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Эквиваленты мигрени у детей. 
Периодические синдромы детского возраста. 

Обзор литературы и собственные клинические наблюдения
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Периодические синдромы у детей – группа функциональных состояний, встречающихся в раннем возрасте, в том числе на 1-м году 
жизни, которые в настоящее время рассматривают как эквиваленты или предшественники развития в последующем мигрени. 
Недостаточное освещение проблемы в отечественной литературе, пароксизмальность наступления и периодическая повторяемость 
этих состояний нередко являются причиной повторных госпитализаций, проведения многочисленных, иногда инвазивных исследо-
ваний, постановки ошибочных диагнозов и, как следствие, назначения агрессивной, патогенетически необоснованной терапии, 
что в конечном итоге влияет на качество жизни ребенка. В обзорной статье освещены основные вопросы эпидемиологии, этиопа-
тогенеза, клинических проявлений, подходов к диагностике, лечения и прогноза при основных формах детских периодических синд-
ромов. Ознакомление широкого круга специалистов, не только неврологов, с данными состояниями у детей, безусловно, снизит 
вероятность гипердиагностики различных более серьезных заболеваний.

Ключевые слова: эквиваленты мигрени у детей, детские периодические синдромы, пароксизмальный тортиколлис, пароксизмаль-
ное головокружение, циклические рвоты, абдоминальная мигрень

DOI: 10.17650/2073-8803-2016-11-3-38-48
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Childhood periodic syndromes are a group of functional states occurring at an early age, including in the first year of life, which are pre sently 
considered as equivalents or precursors for further migraine. Insufficient coverage of the problem in the Russian literature, the paroxysmal 
occurrence and periodic recurrence of these states are a frequent cause of readmissions, numerous, sometimes invasive studies, misdiagnoses, 
and, as a consequence, the use of aggressive, pathogenetically unsound therapy, which ultimately affects quality of life in a child. The review 
article highlights the basic issues of the epidemiology, etiology, pathogenesis, clinical manifestations of major forms of childhood periodic 
syndromes, as well as approaches to their diagnosis, treatment, and prediction. To familiarize a wide range of specialists, not only neurologists, 
with these conditions in children will, of course, reduce the overdiagnosis of various more serious diseases.

Key words: pediatric migraine equivalents, childhood periodic syndromes, paroxysmal torticollis, paroxysmal vertigo, cyclic vomiting, ab-
dominal migraine 

Введение
Мигрень – хроническое функциональное нейро-

васкулярное расстройство, занимающее по частоте 
встречаемости 2-е место среди первичных головных 
болей после головной боли напряжения [1, 2, 10, 27, 36, 
53]. Пик дебюта мигрени приходится на подростковый 
возраст. По мере взросления неуклонно увеличивается 
число детей, страдающих мигренью. Так, среди детей 
3–7 лет распространенность заболевания составляет 
1–3 %, а в интервале 13–18 лет – уже 8–28 %. И хотя 

максимальные показатели представляются завышен-
ными, тем не менее эти цифры приводятся в литера-
туре. В популяции взрослого населения мигрень встре-
чается в 0,8–1,8 % случаев [1, 10, 24, 30, 49].

Определяющие характеристики мигрени – парок-
сизмальность и периодичность возникновения клини-
ческих симптомов; их исчезновение, нормализация 
общего самочувствия в межприступном периоде; от-
сутствие формирования стойкого неврологического 
дефицита [10].
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Диагнозообразующий симптом мигрени – при-
ступообразная, интенсивная и продолжительная 
головная боль, локализующаяся преимущественно 
в лобно-височной области с одной стороны, неред-
ко иррадиирущая в глазное яблоко [1, 2, 44]. Одна-
ко в структуре мигренозного приступа встречаются 
другие транзиторные клинические феномены в раз-
личных сочетаниях и комбинациях, с различной 
экспрессией, создающие пациенту дополнительный 
дискомфорт (табл. 1). Ряд этих симптомов может по-
являться у ребенка задолго до развития характерной 
пароксизмальной головной боли, складываясь в уни-
кальные синдромокомплексы – «периодические синд-
ромы детского возраста» [9, 34, 35, 49, 57].

Детские периодические синдромы (ДПС) – группа 
состояний, при которых у ребенка эпизодически по-
вторяется стереотипный симптомокомплекс, не име-
ющий «органической» основы, как правило, не со-
провождающийся головной болью, при этом часто 
ассоциированный с развитием в последующем миг-
рени. Клиническим «ядром» того или иного синдрома 
в структуре ДПС является устойчивая комбинация со-
путствующих феноменов, встречающихся до, во время 
или сразу после мигренозного приступа [17, 24, 44, 49] 
(см. табл. 1).

Термин и понятие «периодические расстройства 
у детей» в научный обиход ввели W. Willie и B. Schlesin-

ger в 1933 г. для обозначения повторяющихся у детей 
эпизодов головных болей, нарушения самочувствия, 
анорексии, рвоты и болей в животе, которые во взро-
слом возрасте нередко трансформируются в мигрень. 
K. Cullen и соавт. (1963) показали, что периодические 
синдромы часто ассоциированы с семейными случа-
ями мигрени (цит. по J. C. Cuvellier и A. Lepine, 2010 
[17]). В современный период авторы начинают рас-
сматривать периодические синдромы как эквиваленты 
или варианты мигрени у детей [34]. Окончательно эти 
взгляды нашли отражение в Международной класси-
фикации головных болей (International Classification 
of Headache Disorders, ICHD) 2-го (2004) и 3-го (2013) 
пересмотра. В настоящее время общепризнанны 
4 формы ДПС, возникающие в различные периоды 
детства, которые в той или иной степени соотносят-
ся с мигренью, что позволило включить их в соответ-
ствующий классификационный подраздел головных 
болей под дефиницией «детские периодические синд-
ромы, которые часто являются предшественниками 
мигрени». В последние годы рассматривается еще ряд 
клинических состояний, которые, по мнению авторов, 
могут быть отнесены к эквивалентам мигрени у детей 
(табл. 2).

В последней редакции ICHD (2013) произо-
шел ряд существенных фактических и термино-
логических изменений. ДПС теперь предлагается 

Таблица 1. Клинические симптомы, сопутствующие мигренозному приступу (по [10, 44], переработано и дополнено) 

Таble 1. Clinical symptoms, accompanying the migrainous attack (revised with supplements [10, 44])

Сопутствующие симптомы
Accompanying symptoms

Клинические проявления
Clinical features

Вегетовисцеральные
Vegeto-visceral

Бледность, гипергидроз, слезотечение, тахикардия, артериальная 
гипо-/гипертензия, кардиалгия, нарушение диуреза, субфебрилитет
Paleness, hyperhydrosis, tearing, tachycardia, arterial hypo-/hypertension, cardialgia, diuresis 
disorder, subfebrility

Гастроинтестинальные
Gastrointestinal

Тошнота, рвота, боли в животе, анорексия, избыточное газообразование, 
понос, запор
Nausea, vomiting, abdominal pains, anorexia, excessive aerogenesis, diarrhea, constipation

Офтальмические
Оphthalmic

Зрительные галлюцинации, диплопия, нарушение остроты и выпадение полей 
зрения, амавроз
Visual hallucinations, dyplopia, vision acuity decrease and visual field defect, amaurosis

Сенсорные
Sensor

Гиперэстезия в конечностях и в периоральной мускулатуре, 
фото-/фоно-/осмофобия 
Hyperesthesia in extremities and perioral muscles, photo-/phonо-/оsmophobia

Психоэмоциональные
Psycho-emotional

Раздражительность, апатия, сонливость, дезориентация, «сужение» сознания, 
преходящие когнитивные нарушения
Irritancy, apathy, drowsiness, disorientation, “narrowing” of consciousness, transient cognitive 
disorder

Неврологические
Neurologic

Головокружение, нистагм, атаксия, гемипарез, офтальмопарез, гипоакузия, 
дизартрия/афазия, синкопы, напряжение и болезненность в мышцах шеи
Dizziness, nystagmus, ataxia, hemiparesis, ophthalmoparesis, hypacusia, dysarthria /аphasia, 
syncopes, strain and painfulness in neck muscles
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определять как «эпизодические синдромы, которые 
могут быть ассоциированы с мигренью». В новой 
дефиниции термин «детские» не упоминается, по-
скольку такие состояния хоть и редко, но встреча-
ются у взрослых в виде изолированных пароксиз-
мов или в структуре мигренозной ауры [4]. Термин 
«периодические» заменен на «эпизодические», так 
как феномены иногда встречаются без тенденции 
к повторению с определенной периодичностью [24, 
33]. Предлагаемый термин «…синдромы, которые 
могут быть ассоциированы с мигренью», по мнению 
авторов, более удачен, поскольку точнее отражает 
прогноз, нежели ранее используемое понятие – «...
часто являются предшественниками мигрени» [53]. 
Кроме того, феномен «доброкачественный парок-
сизмальный тортиколлис младенчества» впервые 
включен в соответствующий классификационный 
раздел, а циклические рвоты и абдоминальная миг-
рень в связи с клинико-патогенетическим родством 
объединены в понятие «рекуррентные гастроинте-
стинальные расстройства» [16].

Этиопатогенез и распространенность различных 
форм ДПС во многом неизвестны [17, 49, 57]. Пе-
риодические синдромы – клинические феномены, 
встречающиеся практически исключительно в педи-
атрической практике, дебют и максимальная клини-
ческая экспрессия которых приходятся на различные 
периоды детства, в том числе на первые месяцы жизни 
[14, 20, 23]. Приводятся данные, что частота их встре-
чаемости в зависимости от формы составляет от 0,04 
до 4,10 % в общей педиатрической популяции [6, 8, 
9, 43]. Среди подростков, страдающих хронически-
ми головными болями, в том числе мигренью, пери-
одические синдромы в раннем возрасте встречаются 
в 6–70 % случаев [51, 52].

Мы провели анкетирование родителей 38 детей 
6–17 лет, страдающих мигренью. На доклиническом 
этапе те или иные формы периодических синдромов 
(см. табл. 2) отмечались у 15 (39,5 %) детей. Столь 
рази тельный разброс данных объясняется различиями 
в методологических подходах к проведенным иссле-
дованиям [44].

Основные признаки ДПС, которые указывают 
на их тесную клинико-патогенетическую связь с миг-
ренью [17, 30, 34, 57]:

1) симптомы, встречающиеся при ДПС, отме-
чаются у пациентов старшего возраста до, во время 
или сразу после мигренозного приступа;

2) периодичность и повторяемость развития 
стерео типного симптомокомплекса при ДПС, отно-
сительно быстрое и спонтанное прекращение кли-
нических проявлений, нормализация самочувствия 
ребенка в межприступном периоде, отсутствие фор-
мирования стойких неврологических нарушений;

3) у 30–80 % детей с ДПС семейный анамнез 
отягощен по мигрени;

4) известны случаи, когда у детей в одной семье 
встречались различные формы ДПС, тогда как 
у других детей – типичные мигренозные головные 
боли;

5) по мере взросления ребенка нередко проис-
ходит трансформация одной формы ДПС в другую 
с последующим формированием в старшем возрасте 
мигрени, вероятность развития которой в зависимости 
от формы ДПС составляет 30–80 %;

6) отсутствие отклонений по данным лаборатор-
ных и инструментальных методов обследования у па-
циентов с ДПС и мигренью;

7) эффективность в некоторых случаях при ДПС 
антимигренозной терапии;

Таблица 2. Систематизация детских периодических синдромов

Таble 2. Systematization of children’s periodical syndromes

Общепринятые*
Common*

Рассматриваемые
Considered

Доброкачественный пароксизмальный младенческий 
тортиколлис
Benign paroxysmal infant torticollis
Доброкачественное пароксизмальное головокружение 
у детей
Benign paroxysmal dizziness at children
Синдром циклической рвоты
Сyclic vomiting syndrome
Абдоминальная мигрень
Аbdominal migraine

Синдром младенческих абдоминальных колик [23, 31, 42]
Syndrome of infant abdominal colics [23, 31, 42]
Синдром циклической рвоты плюс [13]
Cyclic vomiting plus syndrome [13]
Синдром рекуррентных болей в конечностях [46]
Recurrent pain syndrome in extremities [46]
Синдром «Алисы в стране чудес» [36, 44]
“Alice in Wonderland” syndrome [36, 44]
Синдром «оглушенного состояния» [44, 49]
Сonfusional migraine [44, 49]
Синдром «красного уха» [36]
“Red ear” syndrome [36]

*По Международной классификации головных болей 3-го пересмотра (2013).
*International Classification of Headache Disorders III (2013).
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8) описаны семейные случаи гемиплегической 
мигрени, доброкачественного пароксизмального тор-
тиколлиса и головокружения, обусловленные мутаци-
ей гена CACNA1A.

Корректная диагностика ДПС нередко сложна, 
что обусловлено рядом объективных и субъективных 
причин. По некоторым данным, проходит от 3 до 5 лет 
с момента появления первых симптомов до постанов-
ки окончательного диагноза [30, 44]. Недостаточная 
осведомленность специалистов о существовании 
данных состояний, относительная редкость их встре-
чаемости и клинический полиморфизм могут быть 
причиной повторных госпитализаций, проведения 
многочисленных обследований, включая инвазивные, 
ошибочной диагностики иных состояний, проведения 
патогенетически необоснованной терапии, – все это 
вызывает чрезмерную тревогу родителей и в конечном 
итоге снижает качество жизни ребенка [16].

Учет семейного анамнеза по мигрени, оценка 
неврологического и соматического статуса в меж-
приступном периоде, особенности клинического те-
чения, динамическое наблюдение, исключение ряда 
врожденных или приобретенных заболеваний позво-
ляют предполагать наличие у ребенка той или иной 
формы ДПС. Принято считать, что периодические 
синдромы поражают изначально неврологически 
здоровых детей [17, 57]. Тем не менее в последние го-
ды описаны случаи развития состояний у пациентов 
с детским церебральным параличом и генетическими 
синдромами [12, 13]. Безусловно, диагностика ДПС 
в этих случаях крайне сложна и ответственна [44]. 
Мы наблюдали 2 детей с недифференцированной 
непрогрессирующей энцефалопатией (интеллекту-
альные и моторные нарушения), которым на основа-
нии предлагаемых критериев ретроспективно через 
несколько лет после дебюта пароксизмальных состо-
яний был установлен диагноз одной из форм ДПС 
(синдром циклической рвоты и пароксизмальный 
тортиколлис).

В дифференциально-диагностический круг ДПС 
в первую очередь входят объемные внутричерепные 
образования, эпилепсия, острые нарушения мозгово-
го кровообращения, черепно-мозговая травма, врож-
денные метаболические и митохондриальные забо-
левания, интоксикации, психогенно обусловленные 
состояния, некоторые хирургические, соматические 
и эндокринные расстройства [24, 30, 35, 57].

Представляем обзор основных форм ДПС, вклю-
ченных в ICHD III (2013), и некоторых «новых» рас-
сматриваемых форм, их клинико-патогенетические 
взаимоотношения с мигренью, особенности тактики 
обследования, дифференциального диагноза, лечения 
и прогноза. ДПС рассматриваются в хронологическом 
порядке (в соответствии с возрастом максимального 
дебюта и клинической манифестации).

Доброкачественный младенческий пароксизмальный 
тортиколлис
Доброкачественный младенческий пароксизмаль-

ный тортиколлис (ДМПТ) («кривошея»), описанный 
C. Snyder (1969), – редкое неэпилептическое пароксиз-
мальное расстройство у детей 1-го года жизни, характе-
ризующееся повторными эпизодами непроизвольного 
наклона головы в сторону и удержанием на некоторое 
время данной позы. По некоторым данным, состояние 
встречается у 1 из 500 детей раннего возраста, в 3 раза 
чаще у девочек [15, 42]. Тем не менее истинная часто-
та встречаемости ДМПТ не установлена. В литературе 
в основном приводятся описания единичных случа-
ев [25, 29, 58]. N. Rosman и соавт. (2009) представили 
собственное наблюдение 10 новых случаев и прове-
ли обзор англоязычной литературы 103 наблюдений 
необыч ного пароксизмального феномена [43].

Пик дебюта приходится на возраст 4–8 мес, одна-
ко имеются наблюдения манифестации в первые 2 мес 
жизни и вплоть до 3 лет [18, 24]. Описаны семейные 
случаи пароксизмального состояния. Близкородствен-
ный анамнез по мигрени у детей с ДМПТ отмечают 
в 30–60 % случаев [20, 43, 55].

Пароксизмы «кривошеи» (тортиколлиса), которым 
иногда сопутствуют другие установочные мышечно-
тонические позы туловища и конечностей, возникают 
у младенцев спонтанно и неожиданно, без предше-
ствующих провоцирующих факторов, с тенденцией 
развития «шейных дистоний» после сна, что иногда 
ошибочно интерпретируется как позиционный рота-
ционный подвывих атланто-окципитального сочлене-
ния [7, 26]. Клинической особенностью пароксизма 
является непроизвольный наклон и поворот головы 
в одну сторону с удержанием некоторое время соот-
ветствующей позы. При этом уплотнения и болезнен-
ности при пальпации грудино-ключично-сосцевидной 
и затылочных мышц не отмечается, также отсутствуют 
ограничения пассивных движений в шейном отделе 
позвоночника [25]. В некоторых случаях пароксизму 
сопутствуют «глазные» феномены (тоническое заведе-
ние глаз, нистагм, мигательные движения, птоз, мид-
риаз). Иногда отмечаются атаксия и даже преходящая 
слабость руки на ипсилатеральной стороне [11, 14, 15]. 
Пароксизмальный тортиколлис часто сопровождает-
ся вегетовисцеральными и поведенческими симпто-
мами (бледность, рвота, анорексия, слезотечение, 
потливость, фотофобия, беспокойство, сонливость). 
Принципиально, что сознание у ребенка в момент ди-
стонического эпизода не нарушается [2, 18, 48]. Со-
хранение установочной позы головы и шеи продолжа-
ется от десятков секунд или минут до нескольких часов 
и даже нескольких суток [15, 18]. В этой связи P. Drigo 
и соавт. (2000) выделяют при ДМПТ 2 типа клиниче-
ских проявлений тортиколлиса: «пароксизмальный» 
продолжительностью несколько секунд или минут, 
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часто сопровождающийся «глазными феноменами», 
и «периодический» длительностью несколько часов 
или суток, которому обычно сопутствуют соматове-
гетативные симптомы. В активной фазе пароксизмы 
у детей развиваются достаточно часто – еженедельно 
или ежемесячно. При «пароксизмальном» вариан-
те приступы могут быть ежедневными, складываясь 
в кластерные атаки. Сторона, в которую происходит 
наклон головы, от приступа к приступу может ме-
няться. По мере взросления ребенка дистонические 
эпизоды становятся реже и через несколько месяцев 
они спонтанно прекращаются (к 4–5 годам – во всех 
случаях) [25, 34]. Примерно в эти же сроки присту-
пы ДМПТ у 30–40 % пациентов трансформируют-
ся в другие формы периодических синдромов, чаще 
в «доброкачественное головокружение». У подростков 
в половине всех случаев ДМПТ с дебютом в детском 
возрасте формируется мигрень [17, 24, 35, 57].

Механизмы развития ДМПТ в настоящее время 
неизвестны. Рассматривались гипотезы функцио-
нального нарушения на уровне периферического 
отдела вестибулярного аппарата (лабиринтит) [22, 
48] либо центральных вестибуло-мозжечковых свя-
зей [18]. Имеются предположения, что ДМПТ выз-
ван генетически обусловленной «функциональной 
незре лостью» нейротрансмиттерных систем [7]. В по-
следние годы популярна гипотеза, рассматривающая 
ДМПТ как «нейрональную каналопатию» [2, 57, 58]. 
Это утверждение основано на том факте, что у части 
детей с пароксизмальным тортиколлисом выявлены 
мутации в генах CACNA1 и PRRT2, которые также 
идентифицированы при гемиплегической мигрени, 
эпизодической атаксии, пароксизмальной кинезиген-
ной дистонии [25, 47, 54].

Сам по себе тортиколлис – неспецифический кли-
нический симптом, встречающийся у детей при раз-
личных состояниях и заболеваниях. Для исключе-
ния объемного образования в задней черепной ямке 
или структурных изменений в шейном отделе позво-
ночника и спинного мозга необходимы компьютер-
ная томография, магнитно-резонансная томография 
(МРТ), рентгенологическое обследование. При «па-
роксизмальном» течении ДМПТ исключают эпи-
лепсию. В редких случаях целесообразно проведение 
оториноларингологического, офтальмологического 
и гастроэнтерологического обследований. Развитие 
у здоровых детей на 1-м году жизни спонтанного по-
в торяющегося тортиколлиса, часто встречающийся 
при этом семейный анамнез по мигрени, отсутствие 
неврологических симптомов в межприступном пери-
оде и исключение «органической» основы позволяют 
предполагать наличие ДМПТ [39, 43, 49].

Прогноз у детей с ДМПТ благоприятный. Дисто-
нические «шейные атаки» прекращаются к 2–5 годам 
жизни. Однако у 30–60 % пациентов в подростковом 

возрасте формируется мигрень. При корректной диаг-
ностике состояния медикаментозного, физиотерапев-
тического и ортопедического лечения не требуется [15, 
26, 36, 43]. В остром периоде при наличии у ребенка 
выраженного болевого синдрома, чрезмерного бес-
покойства или рвоты используют симптоматическую 
терапию. Методы профилактики развития мигрени 
не разработаны [44].

В 2015–2016 гг. мы наблюдали и диагностирова-
ли 3 случая ДМПТ с «пароксизмальным» течением. 
В 2 из них дебют пришелся на возраст 5 и 8 мес, в 1 – 
на 2 года. У детей отмечались эпизоды кратковремен-
ных (5–40 с) шейных дистоний (тортиколлиса), скла-
дывавшиеся в кластерные атаки, т. е. повторявшиеся 
в течение 3–8 сут с интервалом от 5–20 мин до 1–4 ч, 
прекращающиеся во сне. Пароксизмы сопровожда-
лись вегетовисцеральными симптомами (бледность, 
периоральный цианоз, срыгивания, потливость), 
нарушением общего самочувствия, беспокойством 
и плачем, глазными феноменами (тоническое заве-
дение глаз вниз или в сторону), у 1 ребенка в момент 
приступа отмечалась атаксия. В межприступном пе-
риоде состояние детей полностью восстанавливалось. 
Симптоматическая терапия не дала положительного 
результата. Пароксизмы как начинались, так и пре-
кратились спонтанно. Близкородственный анамнез 
по мигрени был отягощен у всех детей. Эпилепсия 
и другие возможные причины развития острого, «па-
роксизмального» тортиколлиса были исключены.

Доброкачественное пароксизмальное головокружение 
у детей
Доброкачественное пароксизмальное головокру-

жение (ДПГ), описанное L. Basser (1964), представля-
ет собой периодически повторяющиеся относительно 
кратковременные эпизоды неожиданно наступающих 
нарушений равновесия, атаксии, головокружения, со-
провождающиеся вегетативными и неврологическими 
симптомами с нормализацией состояния по оконча-
нии пароксизма.

ДПГ встречается у 1,8–2,6 % детей первых лет 
жизни, в равных пропорциях у мальчиков и девочек, 
в возрасте 4 мес – 8 лет (максимально в 2–4 года) [5, 
20, 33, 35]. E. Batu и соавт. (2015) при ретроспективном 
анализе данных 100 детей, получавших лечение в не-
врологической клинике с жалобами на головокруже-
ние, в 39 % случаев диагностировали ДПГ.

В типичных случаях пароксизм головокружения 
начинается внезапно, всегда в бодрствовании, при об-
щем благополучии, у неврологически и соматически 
здоровых детей. Триггерными факторами могут быть 
переутомление, стресс, езда в автомобиле, качание 
на качелях или легкая травма головы [35]. Ребенок в мо-
мент приступа резко теряет равновесие и координацию 
движений, появляется шаткость походки, при этом он 



2
0

1
6

 3ТОМ 11 / VOL. 11

43

ДЕТСКОЙ 
НЕВРОЛОГИИ
Р У С С К И Й 
Ж У Р Н А Л CHILD

NEUROLOGY
R U S S I A N
J O U R N A L  o f

О
б

з
о

р
ы

 
и

 
л

е
к

ц
и

и

часто плачет, дезориентирован, пытается схватиться 
за опору или принять удобную позу. Иногда отмеча-
ются падения, что может напоминать синкоп или эпи-
лептический приступ. Однако при этом отсутствуют 
утрата сознания, нарушение дыхания и конвульсии. 
В различных комбинациях атактическому пароксизму 
часто сопутствуют вегетативные симптомы. В некото-
рых случаях отмечаются рвота, анизокория, нистагм 
или дискоординированные движения глаз и даже тран-
зиторная слабость в руке. Дети старшего возраста могут 
жаловаться на головную боль, головокружение, ухудше-
ние зрения, тошноту, боли в животе [17].

Пароксизмы, как правило, кратковременны, 
длительностью десятки секунд или минут, реже ча-
сы или сутки. Описаны приступы продолжитель-
ностью до 7 дней либо повторяющиеся в течение 
суток кластерные атаки. Эпизод «головокружения» 
прекращается так же внезапно, как и начинается, 
предшествующая симптоматика исчезает, и состо-
яние ребенка быстро нормализуется [33]. В актив-
ной клинической фазе частота эпизодов варьирует 
от ежедневных до единичных в год. Окончательное 
прекращение приступов отмечается через несколько 
месяцев или лет после дебюта, но всегда к 5–6 годам 
[21, 38]. Тем не менее редкие «пароксизмы головокру-
жения» могут встречаться у детей после 10 лет и даже 
у взрослых [33].

Лабораторные и инструментальные методы об-
следования не выявляют специфических отклоне-
ний. Проведение МРТ и электроэнцефалографии 
необходимо при подозрении на черепно-мозговую 
травму, интракраниальные новообразования, эпи-
лепсию. Ликворологическое исследование исклю-
чает нейроинфекцию. При затянувшемся пароксиз-
ме целесо образно выполнить токсикологические 
исследования. В диференциально-диагностический 
круг ДПГ также входят острые нарушения мозгового 
кровообращения, метаболические и отологические 
расстройства [10].

Механизмы развития ДПГ в настоящее время не-
известны. Близкородственный анамнез по мигрени 
составляет 36–62 % [9]. Описаны семейные случаи 
ДПГ, пароксизмального тортиколлиса и гемипле-
гической мигрени, обусловленные мутацией в гене 
CACNA1, что отчасти подтверждает гипотезу «канало-
патий». В связи с этим данные состояния рассматри-
вают как возрастзависимый «мигренозный спектр» 
различных клинических фенотипов единого генотипа 
[25, 33, 47]. Другие авторы полагают, что развитие ДПГ 
обусловлено транзиторной ишемией вестибулярных 
ядер ствола мозга, аналогично тому, что происходит 
при базилярной мигрени [40].

Прогноз у детей с ДПГ благоприятный, по про-
шествии некоторого времени наступает спон-
танная ремиссия приступов. Встречаются случаи 

трансформации в другие формы периодических син-
дромов. Вероятность развития в подростковом воз-
расте мигрени достигает 21–100 % [33, 39]. В этой 
связи U. Lindskog и соавт. (1999) выделяют 2 формы 
ДПГ [38]. Первая, связанная с семейным анамнезом 
мигрени, по мнению авторов, является ранним пред-
шественником заболевания у детей. Другая, не соот-
носящаяся с семейными случаями и развитием миг-
рени, по терминологии автора есть «истинное ДПГ». 
B. Krams и соавт. (2010) высказывают схожую точку 
зрения, однако подчеркивают, что в раннем возрасте 
кардинальных различий между 2 формами не сущест-
вует [33]. В настоящее время это разделение считает-
ся условным, не предопределяющим прогноз [44, 49]. 
В ряде наблюдений показано, что пароксизмальное 
головокружение у детей является предшественником 
базилярной мигрени [34]. С учетом «доброкачест-
венности» приступов головокружения, спонтанного 
их прекращения, в случае корректной диагностики 
специфического лечения не требуется. В остром пе-
риоде по показаниям проводится симптоматическая 
терапия (седативная, противорвотная, анальгезирую-
щая). Методов профилактики развития в последую-
щем мигрени не существует.

Мы в течение нескольких лет наблюдали и просле-
дили исходы у 5 детей с ДПГ. Средний возраст дебюта 
характерных клинических проявлений составил 4 го-
да 3 мес (11 мес – 6 лет). Только у 2 детей отмечался 
отягощенный семейный анамнез по мигрени. В сред-
нем пароксизмы продолжались 18 мес (6 мес – 3 года) 
с последующей спонтанной ремиссией. У 1 ребенка 
с частыми и затяжными пароксизмами профилакти-
чески с некоторым успехом применяли суматриптан 
(амигренин). Мигрень к 6–11 годам жизни развилась 
у 3 детей.

Рекуррентные гастроинтестинальные расстройства 
у детей
В последней редакции ICHD III (2013) цикличе-

ские рвоты и абдоминальная мигрень (АМ) в связи 
с клинико-патогенетической близостью объединены 
в понятие «рекуррентные гастроинтестинальные рас-
стройства». Тем не менее при этих состояниях имеется 
ряд существенных различий [6, 41, 49].

Синдром циклической рвоты
Феномен циклической рвоты – пароксизмаль-

ное состояние у детей, характеризующееся повтор-
ными, спонтанно начинающимися вне связи с «ор-
ганической» соматоневрологической патологией 
приступами продолжительных и изнуряющих рвот, 
сопровождающимися вегетовисцеральными и психо-
эмоциональными нарушениями с нормализацией са-
мочувствия в межприступном периоде. В научной ли-
тературе первое описание «рекуррентной циклической 
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рвоты у детей» было представлено более 200 лет назад 
V. Haber den (1806) (цит. по J. C. Cuvellier и A. Lepine, 
2010 [17]). В отечественной педиатрии состояние дав-
но известно как «ацетонемические рвоты в структуре 
нейроартритического диатеза» [3].

Описания случаев синдрома циклической рвоты 
(СЦР) представлены из всех регио нов мира, с неко-
торым преобладанием у девочек [37]. Циклические 
рвоты отмечаются у 0,04–1,90 % детей и являются 2-й 
по частоте причиной рекуррентных рвот в педиатриче-
ской популяции после гастроэзофагеального рефлюк-
са [6, 41]. Семейный анамнез по мигрени встречается 
у 67–82 % детей с СЦР [36, 43]. Дебют приходится 
на дошкольный возраст (максимально в 4–5 лет). Од-
нако описаны наблюдения случаев СЦР у детей на 1-м 
году жизни и у пожилых пациентов [4].

Клинические проявления СЦР стереотипны. 
Выделяют 4 последовательно сменяющие друг друга 
стадии, учет которых помогает дифференцировать 
данный синдром от схожих состояний: 1) продромаль-
ная стадия; 2) период интенсивной рвоты; 3) стадия 
восстановления; 4) межприступный период. Эпизо-
ды рвоты у детей при СЦР имеют тенденцию к нача-
лу в утренние часы, после сна. Иногда провоцирую-
щими факторами выступают стресс, переутомление, 
физическая нагрузка, длительная экспозиция мерца-
ющего света, нарушение диеты, острая респиратор-
ная вирусная инфекция. В продромальном периоде, 
который длится 1–2 ч, у ребенка ухудшается общее 
самочувствие, снижается двигательная и эмоциональ-
ная активность, характерны раздражительность или, 
наоборот, сонливость, разнообразная вегетативная 
симптоматика, субфебрилитет, иногда ребенок ука-
зывает на тошноту, боли в животе или головную боль. 
Следующая стадия «интенсивных рвот» длится не-
сколько часов или суток, при этом рвота повторяется 
каждые 10–30 мин. В отличие от кишечных инфекций 
значимого нарушения стула и лихорадки не отмечает-
ся. В стадии восстановления происходит постепенное 
прекращение эпизодов рвоты, улучшаются аппетит 
и общее самочувствие. Наконец, в межприступном пе-
риоде состояние ребенка полностью нормализуется 
[17, 24, 49]. Совокупная продолжительность эпизода 
СЦР составляет от 2 ч до 10 дней (в среднем 24–48 ч), 
их частота в активном периоде достигает 3–12 и бо-
лее пароксизмов в год. По мере взросления ребенка 
приступы урежаются и к 7–10 годам прекращаются. 
Вероятность развития мигрени до 18 лет составляет 
65–75 % [5, 19, 37].

СЦР – диагноз исключения. Ряд соматических, 
инфекционных, токсико-метаболических, хирур-
гических и неврологических заболеваний могут ма-
скироваться под это состояние. Проведение МРТ, 
особенно в дебюте заболевания, необходимо при по-
дозрении на черепно-мозговую травму или объемный 

внутричерепной процесс. Исследование ликвора 
исключает нейроинфекцию. На практике детям чаще 
требуется гастроэнтерологическое или токсикологиче-
ское обследование [6, 41]. Учет семейного анамнеза, 
исключение соматоневрологической патологии, сте-
реотипность и этапность развертывания пароксизма 
и динамическое наблюдение позволяют предполагать 
наличие у ребенка данного состояния [49, 57].

В остром периоде проводят симптоматическое 
лечение (регидратация, противорвотные, седативные 
средства). Имеются сообщения об эффективности 
суматриптана и внутривенного введения препаратов 
вальпроевой кислоты для прерывания или сокраще-
нии продолжительности приступа рвоты. Для профи-
лактики развития повторных приступов иногда ис-
пользуют антиэпилептические препараты (вальпроат, 
топирамат), бета-блокаторы (пропранолол), антиде-
прессанты (амитриптилин), блокаторы кальциевых 
каналов (верапамил), рибофлавин [28, 30, 35, 57].

Абдоминальная мигрень
АМ – пароксизмальное состояние, возникаю-

щее у детей школьного возраста, характеризующееся 
эпизодически повторяющимися, внезапно наступа-
ющими и также неожиданно прерывающимися за-
тяжными приступами интенсивных болей в животе, 
которым сопутствуют вегетовисцеральные и психо-
эмоциональные расстройства. Принципиально, что 
абдоминальные боли в этих случаях не обусловлены 
соматической, инфекционно-воспалительной или хи-
рургической патологией [6, 9, 16].

Первое упоминание о взаимосвязи между «ре-
куррентными идиопатическими абдоминальными 
кризами у детей» и последующим развитием мигрени 
принадлежит J. Buchman (1921) (цит. по J. C. Cuvellier 
и A. Lepine, 2010 [17]). До настоящего времени АМ 
остается спорной клинической единицей, тем не ме-
нее она включена в ICHD III (2013) в раздел ДПС. АМ 
встречается у 2,4–4,1 % детей и, безусловно, должна 
рассматриваться как одна из возможных причин хро-
нических, рекуррентных болей в животе у детей [6, 
34]. Дебют АМ приходится на 6–8 лет с пиком кли-
нической манифестации в 10 лет, с некоторым пре-
обладанием у девочек [23, 45]. Исследования L. Car-
son и соавт. (2011) показали, что семейный анамнез 
по мигрени отмечается более чем в 50 % случаев [16].

Абдоминальный болевой приступ начинается у ре-
бенка неожиданно, иногда провоцируется стрессом, 
физической нагрузкой, инфекцией, переохлаждением, 
нарушением диеты. Болевой синдром носит интен-
сивный давящий, значительно реже спазматический 
характер, максимально локализуясь по средней линии 
живота в области пупка. Болевому синдрому нередко 
сопутствуют вегетативные и психоэмоциональные рас-
стройства, анорексия, головная боль, тошнота и рвота, 
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однако их интенсивность менее выражена, чем при СЦР. 
В некоторых случаях дети отмечают сужение полей 
или нарушение остроты зрения. Болевой пароксизм 
продолжается несколько часов, реже суток, и спонтан-
но прерывается. По окончании эпизода самочувствие 
ребенка полностью нормализуется [6, 16]. Дифференци-
ровать АМ в первую очередь необходимо с гастроэнтеро-
логической, урологической и хирургической патологией.

F. Dignan и соавт. (2001) проследили многолетний 
катамнез у 54 детей с АМ. При этом в 61 % случаев 
отмечалось спонтанное исчезновение абдоминаль-
ных кризов в течение 3–5 лет, однако у ряда пациен-
тов пароксизмы болей в животе сохранялись вплоть 
до взрос лого состояния. В этом же исследовании 
до 20-летнего возраста у 70 % больных произошла 
трансформация АМ в типичную мигрень [19].

Лечение АМ носит симптоматический характер. 
Нестероидные анальгетики, как правило, не приводят 
к ожидаемому результату. Имеются единичные сообще-
ния об эффективности суматриптана или внутривенного 
введения вальпроатов для купирования затяжного «абдо-
минального болевого криза», что указывает на клинико-
патогенетическое родство АМ и мигрени [16, 34, 50].

Механизмы развития рекуррентных гастроинте-
стинальных расстройств у детей (циклические рвоты 
и АМ) во многом неизвестны. Основная гипотеза, 
рассматриваемая в настоящее время, основана на том 
факте, что нервная система и желудочно-кишечный 
тракт происходят из одной эмбриональной ткани, 
при этом и центральная, и энтеральная (вегетатив-
ная) нервные системы тесно связаны между собой, 
и оказывают непосредственное влияние друг на друга. 
Предполагается, что в ответ на явные или не столь яв-
ные триггеры происходит «возбуждение» центральной 
нервной системы, высвобождение нейропептидов, 
нейротрансмиттеров, включаются нейрогуморальные 
и эндокринные механизмы, что в случае генетической 
предрасположенности приводит к дизрегуляции га-
строинтестинальной системы [4, 9, 49].

Другие варианты детских периодических синдромов
Вышеописанные клинические синдромы в настоя-

щее время общепризнанны и рассматриваются как эк-
виваленты или предшественники развития у детей 
мигрени. В последние годы в литературе представлены 
описания еще ряда состояний, которые, по мнению 
авторов, могут быть отнесены к вариантам мигрени 
у детей (см. табл. 2). Накопление клинико-эпидемио-
логических данных, вероятно, позволит в дальнейшем 
включить некоторые из них в соответствующий клас-
сификационный раздел [10, 24, 32, 36, 49].

Абдоминальные младенческие колики
M. Jan и A. Al-Buhairi (2001) одними из первых 

обратили внимание на возможную клинико-пато-

генетическую взаимосвязь между абдоминальными 
коликами у детей первых месяцев жизни и мигренью 
у взрослых [31]. Согласно критериям, предложенным 
M. Wessel и соавт. (1954), к абдоминальным младенче-
ским коликам (АМК) относят случаи беспричинного 
крика и немотивированного беспокойства ребенка, 
продолжающиеся в совокупности более 3 ч в сутки, 
в течение 3 и более дней в неделю и повторяющиеся 
как минимум 3 нед, при условии сбалансированного 
питания и отсутствия каких-либо заболеваний [56]. 
На основании этих критериев считается, что колики 
встречаются у 5–20 % детей первых 2–3 мес жизни 
[35, 49].

Несмотря на то, что «младенческие колики» – 
давно известное и широко употребляемое в педиат-
рической практике понятие, механизмы развития этих 
состояний до сих пор остаются предметом дискуссий. 
Безоговорочное отнесение АМК исклю чительно к бо-
левым спазмам кишечника у ребенка, вызванным 
избыточным газообразованием, нарушением диеты, 
дисбиозом кишечника и т. п., – в большей степени 
исторически сложившееся представление, нежели 
научно доказанный факт [23]. Ис сле дования показа-
ли, что целый ряд случаев младенческих колик могут 
быть отнесены к самым ранним эквивалентам мигре-
ни [35, 49]. Например, A. Gelfand и соавт. (2012) отме-
тили, что у младенцев, матери которых страдают миг-
ренью, статистически достоверно чаще отмечаются 
колики, чем у детей контрольной группы [23]. M. Jan 
и A. Al-Buhairi (2001), а также S. Romanello и соавт. 
(2013) при анализе, основанном на анкетировании 
родителей, показали, что у подростков с мигренью 
значительно чаще в младенчестве встречались ко-
лики, нежели в целом в педиатрической популя-
ции [31, 42]. Авторы пришли к выводу, что 20–30 % 
случаев АМК могут быть в той или иной степени 
со отнесены с эквивалентами мигрени. Однако эти 
исследования малочисленны и требуют дальнейшего 
подтверждения, накопления клинического матери-
ала и проведения многолетних проспективных на-
блюдений [35].

Приверженцы взглядов на АМК как на вариант 
ДПС высказывают гипотезу, что патогенетические ме-
ханизмы в этих случаях схожи с АМ [49]. Кроме того, 
беспричинное беспокойство младенца чаще начинает-
ся во 2-й половине дня, ближе к вечеру, когда усилива-
ется ваготоническое влияние [35]. С другой стороны, 
M. Jan и A. Al-Buhairi (2001) полагают, что немоти-
вированные крики ребенка связаны не с «кишечным 
фактором», а обусловлены «раздражением» централь-
ной нервной системы аналогично тому, что происхо-
дит при мигрени [31]. В этой связи авторы считают, 
что корректнее употреблять термин, предложенный 
еще M. Wessel и соавт. (1954), – «пароксизмы раздра-
жительности младенцев» [56].
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АМК – диагноз исключения. Дифференциальная 
диагностика проводится не только с соматическими 
и хирургическими заболеваниями, но и с некоторыми 
ургентными неврологическими состояниями (нейро-
инфекция, опухоль, черепно-мозговая травма, гемор-
рагический инсульт, окклюзионная гидроцефалия). 
Сами по себе АМК – доброкачественный феномен, 
спонтанное прекращение пароксизмов в большинстве 
случаев отмечается к 3–4 мес. Тем не менее многод-
невные крики и беспокойство младенца могут вызвать 
хронический стресс у эмоционально неустойчивых 
родителей и, соответственно, быть потенциальной 
причиной развития такого грозного и инвалидизирую-
щего состояния у ребенка, как “shaken baby syndrome” 
(«синдром встряски младенца») [35]. К сожалению, мы 
были свидетелями 2 таких случаев.

Синдром циклической рвоты плюс
Принято считать, что СЦР встречается у изначаль-

но неврологически и соматически здоровых детей. 
Тем не менее R. Boles и соавт. (2003) описали группу 
детей раннего возраста с непрогрессирующими невро-
логическими заболеваниями, у которых отмечались 
идентичные СЦР повторяющиеся эпизоды рвоты, 
не обусловленные соматической или хирургической 
патологией. Авторы предложили для этих случаев ис-
пользовать дефиницию «СЦР плюс», полагая, что это 
самостоятельная клиническая единица среди ДПС, 
в основе которой лежат иные патогенетические ме-
ханизмы, нежели при классическом варианте. В этой 
связи рассматривается гипотеза, что причиной таких 
состояний могут быть врожденные митохондриальные 
или метаболические нарушения [12, 55]. Однако без-
оговорочное отнесение их к периодическим синдро-
мам, т. е. к эквивалентам мигрени, весьма спорно [36].

Синдромы «оглушенного состояния» (confusional 
migraine) и «Алисы в стране чудес»
Это редкие пароксизмальные феномены у детей 

школьного возраста (6–12 лет), которые отмечаются 

как в структуре мигренозной ауры, так и при отсут-
ствии у детей типичной мигрени [44]. Пароксизмы 
представляют собой относительно кратковременные 
(минуты, реже часы) необычные зрительные и психо-
сенсорные иллюзии и ощущения. В момент приступа 
утрата сознания и другие вегетовисцеральные феноме-
ны отсутствуют. Головная боль если и встречается, то, 
как правило, не носит специфического мигренозного 
характера [24, 36].

Дети, пережившие состояние «синдрома Алисы», 
описывают появление у них необычных зрительных 
иллюзий и ощущений – уменьшение или увеличение 
(микро-, макропсия), удаление (телеопсия), искаже-
ние (метаморфопсия) наблюдаемого объекта, при этом 
некоторые дети жалуются на зрительные галлюцина-
ции (всполохи яркого света, движущиеся точки, цвета 
радуги и т. п.) [10, 44].

При синдроме «оглушенного состояния» (con-
fusional migraine) у ребенка отмечаются неожиданно 
наступающие эпизоды изменения восприятия окру-
жающего, чувство замедления течения времени, не-
понимания целесообразности происходящего вокруг, 
дезориентация в пространстве и времени, ощущение 
приглушенности звуков. Иногда отмечаются сужение 
полей зрения или периоральные парестезии. Неко-
торые дети указывают, что в этот момент «находятся 
как бы вне происходящих вокруг них событий и видят 
все со стороны». Двигательная и эмоциональная ак-
тивность ребенка нередко замедляется, затрудняется 
активный речевой и игровой контакт. Принципиаль-
но важно, что сознание при этом всегда сохранено 
и пост приступная амнезия отсутствует. Однако не-
которые дети, особенно младшего возраста, не могут 
четко описать, что с ними происходило [36, 44].

Безусловно, что и в первом случае («синдром 
Алисы»), и во втором (confusional migraine) требуется 
исключение эпилепсии, черепно-мозговой травмы, 
интоксикаций, в том числе токсикомании, гипервен-
тиляционного синдрома, психолого-психиатрических 
расстройств [49].
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