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Резюме
В статье представлен обзор литературы  где, начиная с публикации  Ekbom K. 
(1947 год), описана история выделения кластерной головной боли в отдель-
ную форму первичной головой боли, представлены современные критерии 
диагностики, описаны патогенез, клинические особенности заболевания. 
Показано, что в связи с редкостью этого вида головной боли и малой осве-
домленностью врачей, задержка в диагностике в среднем составляет 6–7 
лет. Пациентам назначают массу ненужных обследований и консультаций 
специалистов: окулистов, ЛОР-врачей, нейрохирургов, психиатров и др. Излю-
бленными неверными диагнозами являются мигрень и невралгия тройничного 
нерва. Приведены доказательства ведущей роли гипоталамуса в патогенезе 
кластерной головной боли. Обсуждаются принципы терапии: для купирования 
острых приступов используют, как и при мигрени, триптаны, лидером про-
филактической терапии является блокатор кальциевых каналов верапамил 
. При хронических формах и резистентных к фармакологическому лечению 
приступах используют методы нейростимуляции.
Ключевые слова:  кластерная головная боль, тригеминальные автономные 
цефалгии, триптаны, суматриптан, циркадные ритмы, гипоталамус.

Summary
The article presents a review of the literature where, starting with the 
publication of Ekbom K. (1947), the history of the allocation of cluster 
headache into a separate form of primary head pain is described, 
modern diagnostic criteria are presented, the pathogenesis, clinical 
features of the disease are described. It is shown that due to the rarity 
of this type of headache and low awareness of doctors, the delay in 
diagnosis is on average 6–7 years. Patients are prescribed a lot of un-
necessary examinations and expert consultations: oculists, ENT doctors, 
neurosurgeons, psychiatrists, etc. Favorite incorrect diagnoses are 
migraine and trigeminal neuralgia. The evidence of the leading role of 
the hypothalamus in the pathogenesis of cluster headache is presented. 
The principles of therapy are discussed: for the relief of acute attacks, 
triptans are used as in migraine, the leader of prophylactic therapy is a 
calcium channel blocker verapamil. In chronic forms and attacks resis-
tant to pharmacological treatment, neurostimulation methods are used.
Key words: cluster headache, trigeminal autonomous cephalgia, 
triptans, sumatriptan, circadian rhythms, hypothalamus.

Кластерную (пучковую) головную 
боль (КлГБ) относят к первичным 

головным болям из подгруппы триге-
минальных автономных цефалгий на-
ряду с пароксизмальной гемикранией, 
синдромами SUNCT (кратковремен-
ная одностороння невралгическая боль 
с инъецированием конъюнктивы и сле-
зотечением), SUNA и др. В патогенезе 
болевых синдромов, входящих в эту 
подгруппу, принимают участие триге-
мино-васкулярная система и активация 
вегетативных (автономных) волокон.

Кластерная (пучковая) головная боль 
(КлГБ) является одной из наиболее му-
чительных головных болей. Первое из-
вестное документальное описание пуч-
ковой ГБ (ПГБ) было сделано ученым 
Nicholaas Tulp в 1641 году: «Пациент 
поражен ужаснейшей головной болью, 
появляющейся и исчезающей ежедневно 
в определенные часы. Она редко длится 
более двух часов… Боли продолжались 
до двух недель». Век спустя, в 1745 году 
Gerardi van Swieten публикует коммен-

тарии: «У здорового человека начались 
ужасные боли… глаз покраснел, и по-
текли слезы. Затем появилось ощуще-
ние, будто глаз медленно выдавливают 
из орбиты. Боль такая сильная, что он 
почти лишился рассудка. Спустя пару 
часов напасть отступила, и, кажется, 
в глазу нет никаких изменений».

Научное изучение этой формы го-
ловной боли начал в 1936 году A. Harris, 
обратив внимание на ее односторонний 
характер и относительно короткую дли-
тельность, он впервые выделил этот тип 
боли в особую форму —  мигренозную 
невралгию (невралгия Харриса) [1]. 
Horton (1939) обратил внимание на спо-
собность гистамина провоцировать этот 
тип ГБ, в связи с чем она также полу-
чила название «гистаминовая цефалгия» 
или «хортоновская головная боль» [1]. 
Термин «кластер», по-русски «пучок», 
впервые использовал M. Kunkle (1952) 
для обозначения периодичности серий 
атак боли при этом недуге: заболевание 
течет с обострениями и ремиссиями 

или пучками боли по жизни. Норвеж-
ский исследователь О. Sjaastad выделил 
КлГБ в отдельную клиническую форму 
и описал ее характерные клинические 
признаки. Именно его исследования 
легли в основу диагностических крите-
риев, в последующем использованных 
в Международной классификации ГБ 
в 1988, 2004, 2013 годах [1].

Критерии диагностики КлГБ:
• как минимум пять приступов, со-

ответствующих следующим кри-
териям: сильная односторонняя 
орбитальная, супраорбитальная 
и (или) височная боль длительно-
стью от 15 до 180 минут;

• наличие на стороне боли хотя бы 
одного из следующих симптомов: 
слезотечение, заложенность носа 
(ринорея), отек века, потоотделение 
на передней части головы или лица, 
миоз и (или) птоз, невозможность 
находиться в покое (ажитация);

• частота атак от 1 до 8 в сутки;
• ГБ не связана с другими причинами.

Современные представления о кластерной головной 
боли. Обзор литературы
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Эпидемиология
Заболевание относится к относи-

тельно редким формам головной боли. 
Распространенность КлГБ точно не из-
вестна в связи с отсутствием масштаб-
ных эпидемиологических исследований. 
Последние исследования предполагают, 
что распространение КлГБ составляет 
по крайней мере 1 случай на 500 чело-
век [2]. В отличие от мигрени, КлГБ 
является преимущественно мужским 
заболеванием. Гендерное соотношение 
в различных описаниях колеблется в ди-
апазоне 2,5–7,2 к 1. Дебют заболевания 
обычно приходится на период между 20 
и 40 годами жизни [3]. Единичные сооб-
щения имеются о возникновении КлГБ 
во всех возрастных группах. Наиболее 
редко КлГБ встречается у детей, однако 
несколько случаев описано у самых ма-
леньких пациентов в возрасте 3 лет [4].

Генетика
В отличие от мигрени, до 1990 года 

кластерная головная боль не рассматри-
валась как наследственное заболевание. 
Однако позже эпидемиологические ис-
следования выявили семейную историю 
кластерной головной боли у 5–20 % 
пациентов. По данным исследования 
L. Kudrow, по сравнению с населением 
в целом риск возникновения кластерной 
головной боли у родственников первой 
линии возрастал в 14–39 раз, а у род-
ственников второй линии —  в 2–8 
раз [5].Тип наследования до сих пор 
достоверно не установлен. Интересным 
фактом является то, что до 85 % пациен-
тов с кластерной головной болью явля-
ются хроническими курильщиками [6], 
однако отказ от курения не влияет на бо-
лезнь. Тем не менее курение может быть 
фактором риска развития кластерной 
головной боли у лиц, имеющих генети-
ческую предрасположенность [7]. Ис-
следование клинически выявленной 
кластерной головной боли показало 
снижение частоты кластерных головных 
болей в Олмстеде (штат Миннесота, 
США) в период 1979–81 по 1990–91 год, 
когда было отмечено снижение числа 
курящих в данном округе [8].

Патогенетические	механизмы
Имеется много общего в патогенезе 

мигренозной и КлГБ. Общими для этих 
форм ГБ являются такие процессы, как 
активация тригеминальных ноцицептив-
ных путей, сопровождающихся выде-

лением из окончаний тригемино-васку-
лярных волокон болевых нейропептидов 
(кальцитонин-генсвязанного пептида) 
с последующей вазодилатацией, а также 
нейрогенным воспалением стенки сосу-
да. При КлГБ описано расширение глаз-
ничной артерии в результате активации 
тригеминальных афферентов [9]. Эффект 
от воздействия вазоактивных веществ при 
КлГБ (вазодилататоры обусловливают 
возникновение боли, вазоконстрикторы —  
завершение приступа) свидетельствует 
в пользу данной теории [10].

Характерными для КлГБ являются 
локальные вегетативные симптомы 
на стороне головной боли, такие как 
слезотечение, покраснение глаза, ри-
норея, которые являются следствием 
активации краниальной парасимпа-
тической системы. Реже возникает 
частичный симптом Горнера (птоз 
и [или] миоз), обусловленный ком-
прессией симпатических волокон, рас-
ширенной во время приступа сонной 
артерией.

Ритмичность обострений, их зави-
симость от смены биоритмов, а также 
тесная связь атак с периодом ночного 
сна указывают на участие в патоге-
незе КлГБ гипоталамуса, играющего 
роль биологических часов. Еще одним 
доказательством гипоталамической 
теории патогенеза КлГБ является тот 
факт, что в период боли у пациентов 
нарушается секреция кортизола, те-
стостерона, пролактина, выработка 
которых регулируется супрахиазмаль-
ным ядром гипоталамуса, а также 
фиксируются нарушения циркадных 
колебаний многих вегетативных пара-
метров (температуры тела, артериаль-
ного давления и др.) [11]. Кроме того, 
исследования показали, что задние 
отделы гипоталамуса активируются 
на позитронной эмиссионной томо-
графии у пациентов с КлГБ во время 
приступов [12]. Выраженное психомо-
торное беспокойство и аффективные 
расстройства во время атаки могут 
также свидетельствовать об участии 
лимбических структур. Таким об-
разом, дисфункция на гипоталами-
ческом уровне рассматривается как 
основное первичное звено патоге-
неза КлГБ, а активация тригемино-
васкулярной и парасимпатической 
систем —  как вторичные механизмы, 
непосредственно реализующие боле-
вые и вегетативные проявления атаки.

Циркадные	ритмы	и	КлГБ
Приступы КлГБ часто появляются 

в одно и то же время суток. ПГБ поэтому 
называют будильниковой ГБ. Циркадная 
периодичность приступов позволяет 
предположить вовлечение гипоталаму-
са в патофизиологию КлГБ. Недавние 
функциональные и морфометрические 
нейровизуализационные исследования 
подтверждают это предположение, ука-
зывая на изменения в этой конкретной 
области [13]. Около половины пациен-
тов с КлГБ сообщают о наличии ночных 
приступов [14]. Гормон эпифиза мела-
тонин участвует в инициации и поддер-
жании сна. Уровень секреции мелато-
нина повышается ночью и уменьшается 
в светлое время суток, что строго соот-
ветствует циркадным ритмам, которые 
регулируются супрахиазмальным ядром 
гипоталамуа. Нормальный ночной 
пик секреции мелатонина ослабевает 
в острую фазу КлГБ, и экскреция его 
метаболитов нарушается [15]. В двух 
исследованиях с небольшим числом 
пациентов показаны эффективность 
использования мелатонина в лечении 
КлГБ и отсутствие нежелательных по-
бочных эффектов по сравнению с дру-
гими средствами [16]. Необходимо про-
ведение дополнительных исследований 
для подтверждения эффективности та-
блетированного мелатонина в лечении 
КлГБ.

Кроме того, во многих международ-
ных исследованиях отмечается, что бо-
лее чем у половины пациентов с КлГБ 
обострения происходят в определенные 
времена года, чаще в осенне-весенний 
период [17]. Сезонность обусловли-
вает не только перемена температуры 
окружающей среды, но и изменение 
продолжительности светового дня [18].

Клиническая	характеристика
Выделяют две формы КлГБ: эпи-

зодическую и хроническую. Наиболее 
частой является эпизодическая форма, 
которая встречается примерно у 80 % 
пациентов. При хронической форме 
заболевания ремиссии отсутствуют 
или длятся менее месяца. Эта форма 
возникает, как правило, из эпизоди-
ческой при отсутствии лечения или 
неправильном лечении и вызывает 
выраженную дезадаптацию. При воз-
никновении хронической КлГБ de novo 
следует искать вторичную причину 
заболевания и проводить тщательное 
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обследование, включающее магнит-
норезонансную томографию с контра-
стированием и в сосудистом режиме; 
особое внимание следует уделять об-
ласти гипофиза и кавернозного синуса.

Головная боль является строго 
односторонней и лишь у 15 % паци-
ентов может наблюдаться смена сто-
роны боли от одного пучка к другому. 
Боль, как правило, локализуется во-
круг глаза и захватывает висок, лоб, 
верхнюю челюсть на той же стороне. 
Реже боль иррадиирует в нижнюю 
челюсть, зубы и шею. Боль при ПГБ 
имеет очень высокую интенсивность, 
9–10 баллов по ВАШ. Пациенты со-
общают об ощущении выдавливания 
глаза или о раскаленной игле, воткну-
той в глаз. ГБ настолько мучительна, 
что у большинства лиц наблюдается 
выраженное двигательное возбуждение 
и ажитация. Известны суицидальные 
попытки во время приступа с целью 
прекратить страдания, поэтому боль 
при КлГБ называют суицидальной.

Вегетативные симптомы на стороне 
боли являются наиболее характерным 
признаком КлГБ. Наиболее часто на-
блюдаются слезотечение и покраснение 
склеры, ринорея и заложенность носа. 
Другие симптомы, такие как потли-
вость и отечность лица, синдром Горне-
ра и др. встречаются гораздо реже [19]. 
Наряду с локальными вегетативными 
симптомами у пациентов с КлГБ могут 
возникать симптомы, характерные для 
мигрени: тошнота, фото- и фонофобия, 
что в ряде случаев затрудняет диффе-
ренциальную диагностику заболевания 
с мигренью, особенно если заболевание 
возникает у женщины [20].

Атаки КлГБ имеют среднюю про-
должительность 45–90 минут и воз-
никают в среднем с частотой 1–3 раза 
в сутки. Почти облигатным признаком 
КлГБ являются ночные атаки, будящие 
пациентов в одно и то же время ночи.

Обзоры по кластерной головной 
боли 20-летней давности включают 
наиболее часто встречающиеся осо-
бенности во внешности и характере 
пациентов с КлГБ. «Лицо с карими 
глазами, исчерченное глубокими ми-
мическими морщинами, толстой кожей 
с множественными телеангиоэктазиями 
напоминает „лицо льва“» [21]. Внешний 
вид полностью противоположен эмо-
циональным и личностным особенно-
стям. За внешне мужественным обликом 

скрываются сенситивность, робость, 
склонность к беспокойству и ажитации. 
Такие пациенты нуждаются в психоло-
гической поддержке со стороны родных 
и близких —  «сердце мыши». Женщины, 
страдающие ПГБ, часто имеют атле-
тическое телосложение, курят и часто 
употребляют алкоголь [21]». На данный 
момент характеристики внешности име-
ют небольшую диагностическую цен-
ность и лучше всего их рассматривать 
как интересные особенности пациентов 
с широким диапазоном вариаций. Что 
касается психологического портрета, то, 
согласно исследованиям, у пациентов 
с КлГБ отмечаются повышенная тревож-
ность и депрессивные проявления, уси-
ливающиеся в период обострения [22].

Описаны следующие возможные 
триггеры атак КлГБ: прием алкоголя, 
табачный дым, нахождение на больших 
высотах, срыв устоявшегося суточного 
ритма, яркий свет, психоэмоциональ-
ная нагрузка, высокая температура 
окружающей среды, апноэ, продук-
ты с высоким содержанием нитритов, 
некоторые лекарственные средства 
(гистамин, нитраты). [23]. Избегание 
перечисленных провокаторов в период 
обострения позволяет лучше контро-
лировать заболевание.

Наиболее	частые	ошибки	
при	диагностике	кластерной	
головной	боли

Задержка в постановке диагноза, 
постановка неправильного диагноза 
и назначение неэффективного лечения 
ПГБ являются широко распространен-
ными проблемами, о которых сообща-
лось во многих странах даже с хорошо 
развитыми службами здравоохранения. 
В среднем в мире диагностическая за-
держка составляет 6–7 лет [24].

Диагноз КлГБ, как и других первич-
ных головных болей, является клиниче-
ским и основывается только на клини-
ческой картине и характерном течении 
заболевания. Если отсутствуют насто-
раживающие симптомы, то назначение 
дополнительных обследований (в том 
числе нейровизуализационных) является 
неинформативным и нецелесообразным. 
Исключение составляет хроническое 
течение заболевания с самого начала.

Пациенты с КлГБ зачастую долго 
ждут, прежде чем обратиться за меди-
цинской помощью, а когда боль стано-
вится чаще и нестерпимее, обращают-

ся сразу к нескольким специалистам 
в разных областях. До постановки 
правильного диагноза около половины 
пациентов получают консультацию оку-
листа, ЛОР-врача и стоматологов [25]. 
Некоторых пациентов осматривают 
нейрохирурги, остеопаты, психиатры. 
Недостаток знаний клиницистов о ха-
рактеристиках КлГБ влияет на диа-
гностический поиск. В связи с этим 
специалисты предлагают различные 
диагностические процедуры: МРТ го-
ловного мозга, КТ околоносовых пазух, 
КТ височных костей и орбитальной 
зоны, рентгенографию черепа и шей-
ного отдела позвоночника, инвазивные 
стоматологические процедуры и пр. 
Кроме того, даже неврологов некоторые 
характеристики КлГБ могут привести 
в заблуждение. Например, признаки 
мигрени (фотофобия, фонофобия, тош-
нота, рвота) и семейный анамнез ми-
грени часто встречаются у пациентов 
с КлГБ [26], что затрудняет постанов-
ку диагноза, и около трети пациентов 
с КлГБ, особенно женщины, долгое 
время имеют диагноз «мигрень». Среди 
неверных диагнозов зачастую встреча-
ется невралгия тройничного нерва [25]. 
Кроме того, пациентам выставляются 
такие диагнозы, как атипичная лицевая 
боль, гайморит, невралгия лицевого не-
рва, психоорганический синдром и др.

Малой части пациентов своевре-
менно и точно был точно поставлен 
диагноз. При этом верный диагноз 
чаще всего выставляется в специали-
зированных центрах головной боли.

Принципы	лечения
Лечение КлГБ, как и других пер-

вичных форм головной боли, состоит 
из трех этапов: поведенческой терапии, 
терапии в остром периоде и превентив-
ного лечения, целью которого является 
подавление атак и сохранение ремис-
сии в течение ожидаемой длительности 
кластерного периода [27].

Поведенческая терапия
Высокая интенсивность боли, не-

эффективность простых анальгетиков, 
наличие ночных приступов, психомо-
торное беспокойство во время атаки 
боли —  все эти симптомы, несомненно, 
вызывают выраженный дистресс у па-
циентов и, как следствие, тревожные 
и депрессивные аффективные рас-
стройства. Необходимо информировать 
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больных о доброкачественной при-
роде заболевания, проанализировать 
возможные провоцирующие приступ 
факторы с целью обучения их контро-
лю во время очередного обострения.

Лечение приступа
Ингаляция чистого (100 %) кисло-

рода (препарат первой линии выбора) 
через кислородную маску с уровнем 
потока не менее 7–12 л показала эф-
фективность купирования атаки КлГБ. 
Это безопасный и не имеющий ника-
ких противопоказаний метод. Около 
60 % пациентов с КлГБ отмечают, что 
при этом лечении снижение выражен-
ности болевого синдрома происходит 
в течение 15–30 минут [28].

Инъекционные суматриптаны 
(Imitrex®, Sumavel™) показывают свою 
эффективность (препарат первой линии 
выбора). Препарат вводят подкожно с по-
мощью устройства с автоинжектором 
в самом начале приступа КлГб. Дози-
ровка обычно составляет 4–6 мг, по-
вторная доза может быть дана не ранее 
чем через час после первой инъекции. 
Максимальная рекомендуемая суточная 
доза —  12 мг [29]. Ежедневное исполь-
зование суматриптана не было тщатель-
но изучено. В неделю разрешено делать 
не более шести инъекций. В России дан-
ные препараты отсутствуют в продаже.

Суматриптан или Золмитриптан 
в виде назального спрея чуть менее 
эффективен по сравнению с инъекци-
онной формой, но работает быстрее, 
чем таблетированные триптаны. Ре-
комендуемая дозировка: 2–3 впры-
скивания в сутки [30].

Среди оральных форм триптанов су-
матриптан является препаратом второй 
линии выбора. Эффект его наступает 
значительно медленнее, чем при ис-
пользовании инъекционной формы [31].

Амигренин (суматриптан) имеет по-
казания для использования при мигре-
ни [32]. Учитывая сходство патогене-
тических механизмов в виде активации 
тригемино-васкулярной системы, он 
широко используется в России также 
для купирования атак КлГБ. Препарат 
воздействует на 5-НТ1b-рецепторы, 
локализованные в стенке сосуда, сужая 
расширенные во время приступа боли 
сосуды, и уменьшает нейрогенное вос-
паление, а также воздействует на 5-НТ1d-
рецепторы в пресинаптическом оконча-

нии тройничного нерва, блокируя вы-
деление нейропептидов, запускающих 
приступ боли. Таблетка начинает дей-
ствовать через 30 минут, суточная доза 
не должна превышать 300 мг в сутки.

Препараты спорыньи (эрготамины) 
являются препаратами второй линии 
выбора. За рубежом используются 
инъекционные формы для подкожных 
инъекций, которых нет в РФ, Препараты 
повышают риск развития стенокардии 
или инфаркта у пожилых пациентов, 
противопоказаны при язвенной болезни, 
периферических сосудистых заболе-
ваниях и гипертонии. Препараты спо-
рыньи могут сочетаться с кислородом 
и другими препаратами для абортивно-
го лечения, но не с триптанами. Кроме 
того, часто пациенты отмечают такие 
побочные эффекты, как тошноту, горечь 
во рту и повышенную нервозность [33].

Назальные аппликации лидокаина 
(1 мл в концентрации 4–10 % на сто-
роне боли) показали эффективность 
(уровень доказательности В) по край-
ней мере для трети пациентов [20].

Превентивная лекарственная 
терапия

Верапамил ежедневно в дозе 240–
960 мг был использован в качестве 
препарата первого выбора (уровень 
доказательности А) для профилактики 
эпизодической и хронической КлГБ 
[35]. При приеме данного препарата не-
обходим регулярный ЭКГ-мониторинг 
для контроля изменений сердечной 
проводимости. Он, как правило, хо-
рошо переносится и может безопасно 
использоваться в сочетании с други-
ми профилактическими препаратами. 
Не существует никаких доказательных 
исследований, предлагающих опти-
мальные дозы верапамила. Рекоменду-
ется увеличение дозы на 80 мг каждые 
14 дней. Полная эффективность вера-
памила наступает в течение 2–3 недель.

Несмотря на отсутствие рандоми-
зированных плацебо-контролируемых 
исследований по использованию кор-
тикостероидов (КС) при КлГБ, они 
широко используются в клинической 
практике для начальной профилактики 
и быстрого подавления атак, в то вре-
мя пока профилактические препараты 
более длительного действия вступят 
в силу. У некоторых пациентов об-
рыв атак происходит только на фоне 

применения КС, однако оптимальной 
дозировки КС не существует. Несколь-
ко открытых исследований и серии 
случаев были опубликованы K. Ekbom 
и J. E. Hardebo [36]. Все открытые ис-
следования подтверждают клинически 
известную эффективность КС, назна-
чаемых в различных режимах (от 30 
до 100 мг преднизолона в сутки или 
4–8 мг дексаметазона в сутки ежеднев-
но короткими курсами по 5–14 дней).

Литий (карбонат лития) был изучен 
как препарат для профилактического 
лечения КлГБ в суточной дозе от 600 
до 1 500 мг (уровень доказательности В) 
более чем в 20 открытых исследованиях, 
описанных K. Ekbom [37]. Улучшение 
при хронической КлГБ, как было опи-
сано, составило 78 % (63 % при эпизо-
дической КлГБ). Так как литий в целом 
имеет узкое терапевтическое окно, он 
рекомендуется при хронической КлГБ, 
только когда другие препараты неэф-
фективны или противопоказаны.

Метисергид (4–8 мг в сутки) (уро-
вень доказательности В) и антисеро-
тонинергический препарат пизотифен 
(3 мг в сутки) (уровень доказатель-
ности С) показали умеренную эффек-
тивность при лечении эпизодической 
КлГБ [38], однако их применение 
ограничено побочными эффектами. 
Данные препараты не продаются 
на территории Российской Федерации.

Открытые исследования показы-
вают, что для профилактики КлГБ 
эффективен топирамат (уровень до-
казательности В) [39]. Рекомендуемая 
доза составляет 100 мг в сутки.

Для ипсилатеральной интраназаль-
ной аппликации капсаицина в двух 
открытых и одном двойном слепом 
плацебо-контролируемом [40] иссле-
дованиях была показана эффектив-
ность примерно для двух третей па-
циентов после повторных аппликаций.

Пока не существует универсального 
препарата, который сочетал бы комби-
нацию различных профилактических 
средств для лечения КлГБ, поэтому важ-
но понимать, что некоторые пациенты 
отвечают на лечение комбинацией двух 
препаратов лучше, чем при применении 
высоких доз одного препарата [41].

При КлГБ противопоказано вве-
дение сосудорасширяющих средств 
(никотиновая кислота, аминофиллин), 
так как они могут провоцировать раз-
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витие нового приступа и ухудшать 
течение настоящего.

Немедикаментозное лечение
Блокада большого затылочного нерва 

может привести к значительному сокра-
щению длительности кластерного пери-
ода примерно у 65 % пациентов [42]. Од-
нако есть весомые доказательства того, 
что даже полная тройничная денервация 
при хронической КлГБ неэффективна 
в предотвращении приступов КлГБ или 
появлении вегетативных симптомов [43].

Глубокая стимуляция мозга в за-
дненижней области гипоталамуса 
показала эффективность в большой 
выборке пациентов с резистентной 
к терапии КлГБ [44]. Разработаны 
рекомендации к выбору пациентов 
для этой процедуры [45].

Стимуляция большого затылочного 
нерва также описана как вид лечения 
ПГБ [46]. Она обладает преимуществом 
по сравнению со стимуляцией гипота-
ламуса ввиду меньшей инвазивности. 
Долгосрочная эффективность на дан-
ный момент остается неизвестной.

Прогноз
G. C. Manzoni и соавт. обнаружили, 

что эпизодическая КлГБ трансформи-
ровалась в хроническую КлГБ прибли-
зительно у 10 % пациентов, тогда как 
хроническая КлГБ трансформировалась 
в эпизодическую у трети пациентов 
[47]. Кроме того, от значительной части 
пациентов с КлГБ можно ожидать раз-
вития более длительных периодов ре-
миссии с увеличением возраста [48].

Выраженность симптомов часто 
снижается, или они исчезают после 
70-летнего возраста. Факторы, пред-
располагающие к хронизации процесса, 
не известны, поэтому ПГБ имеет доволь-
но непредсказуемое течение. Описана 
полная ремиссия болезни. Характерно 
уменьшение выраженности и частоты 
возникновения приступов с возрастом.
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