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Хронификацията на мигрената има значителни 

последствия за отделния пациент и за обществото. 

В сравнение с хората с епизодична мигрена, тези с 

хронична мигрена са с по-голяма инвалидизация, 

имат по-лошо качество на живот, имат по-слаб от-

говор към симптоматични и профилактични меди-

каменти, използват здравни ресурси в по-висока 

степен и имат по-високи директни и индиректни раз-

ходи. Познаването на предпоставките за хронифи-

кация има важно клинично значение. Установените 

до момента независими рискови фактори за прогре-

сия към хронична мигрена са: женски пол; възраст 

40-49г; ниско ниво на доход; висока честота на дни-

те с мигрена/месец; кожна алодиния; персистиращо 

гадене по време на атака;  субоптимално лечение 

на мигренната атака; медикаментозна злоупотреба; 

субоптимално профилактично лечение; наличие на 

1 или повече коморбидности (депресия, тревожност, 

други хронични болкови състояния, метаболитен 
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The chronification of migraine has substantial conse-

quences for both the individual patient and society. Com-

pared with individuals with episodic migraine, those with 

chronic migraine experience greater disability, poorer 

quality of life, a weaker response to acute and preventive 

medications, increased utilization of healthcare resourc-

es, and higher direct and indirect costs. Understanding 

the determinants of chronification is therefore of consid-

erable clinical importance. To date, the following inde-

pendent risk factors for progression to chronic migraine 

have been identified: female sex; age 40–49 years; 

low income level; high frequency of migraine days per 

month; cutaneous allodynia; persistent nausea during 

attacks; suboptimal treatment of acute migraine attacks; 

medication overuse; suboptimal preventive therapy; the 

presence of one or more comorbidities (depression, anx-

iety, other chronic pain conditions, metabolic syndrome, 

sleep disorders, respiratory diseases); physical inactiv-

ity; excessive caffeine consumption; tobacco smoking; 
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синдром, нарушения на съня, респираторни забо-

лявания); липса на физическа активност; прекалена 

консумация на кофеин; тютюнопушене; честа експо-

зиция на тригерите на мигренна атака;  преживяно 

голямо житейско стресово събитие. Всеки от тези 

фактори е свързан с определено ниво на риск и с 

определени биологични механизми. Активното и на-

соченото им идентифициране би позволило пред-

приемане на ранни и ефективни мерки за предо-

твратяване на прогресията на заболяването.

Ключови думи: мигрена, прогресия, рискови 

фактори, хронификация, хронична

frequent exposure to migraine attack triggers; the expe-

rience of a major stressful life event. Each of these fac-

tors is associated with a certain level of risk and specific 

biological mechanisms. Their active and targeted iden-

tification would enable the implementation of early and 

effective measures to prevent disease progression.

Key words: chronic, chronification, factors, migraine, 

progression, risk

Въведение

Хроничната мигрена (ХМ) е главоболие, което се 

наблюдава при хора с мигрена без или с аура, които 

имат главоболие в над 15 дни на месец за 3 или по-

вече месеца, като в 8 или повече дни на месец гла-

воболието има типичните характеристики на миг-

ренно главоболие (в останалите дни може да има 

неспецифичен характер – фоново главоболие) (13). 

При епизодичната мигрена (ЕМ) честотата на главо-

болието е под 15 дни на месец. В огромния дял от 

случаите хроничната мигрена се развива от епизо-

дичната при постепенно увеличаване на честотата 

на пристъпите. В редки случаи мигрената може да 

се прояви като първично хронична форма (24).

Честотата на хроничната мигрена в общата попу-

лация е 0,9-5% и засяга 6-15% от всички страдащи 

от мигрена (5,22,24,36). Среща се 3-4 пъти по-често 

при жени. При жени най-засегната е възрастта 18-

49 г., а при мъже – 40-49 г. (5,22,36). В общата попу-

лация всяка година около 3% от страдащите от ЕМ 

преминават в ХМ (5,36). При изследване на пациен-

ти от специализирани клиники по главоболие този 

процент е по-висок  – около 17% (15). Прогресията 

на мигрената обаче не е необратима – в рамките на 

2-годишен период, 26% от страдащите от ХМ, спон-

танно или след лечение, ремитират обратно към ЕМ 

(22). Хронификацията на мигрената има значителни 

последствия за отделния пациент и за обществото. 

Многобройни проучвания разкриват, че в сравнение 

с хората с ЕМ, тези с ХМ са с по-голяма инвалидиза-

ция, имат по-лошо качество на живот, имат по-слаб 

отговор към симптоматични и профилактични ме-

дикаменти, използват здравни ресурси в по-висока 

степен и имат по-високи директни и индиректни раз-

ходи, свързани с мигрената (5). 

Патофизиологичните механизми на мигренната 

хронификация не са напълно изяснени. Когато стра-

дащ от ЕМ бъде подложен на повишено влияние на 

вътрешни и външни тригери на мигрена – това води 

до по-чести атаки и съответно по-често активиране 

на тригемино-васкуларната система. Твърде честа-

та активация на тригемино-васкуларната система 

води до пластични промени в болковите пътища, 

които парадоксално и маладаптативно предразпо-

лагат към още по-чести атаки (36). Прагът за разви-

тието на тези промени по всяка вероятност е инди-

видуален и може би зависи от генетични фактори и 

фактори от околната среда (36). При развита хрони-

фикация се наблюдава състояние на персистираща 

централна сенситизация, свръхчувствителност към 

мигренни тригери и понижен праг за генериране на 

болка (11). 
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Познаването на рисковите фактори за хронифи-

кация има важно клинично значение и би позволило 

както идентифициране на пациентите с ЕМ с пови-

шен риск от трансформация в ХМ, така и пациенти-

те с ХМ, които имат повишен риск от персистиране 

на състоянието. Различните проучвания използват 

различни подходи при изследване на тези факто-

ри. Най-добрият, но и най-трудният подход включва 

лонгитудинално проследяване на големи групи хора 

от популацията, анализ на страдащите с ЕМ, които 

прогресират към ХМ и сравняването им с тези, които 

остават с ЕМ. Друг подход е  провеждане на ретрос-

пективни проучвания при хора с ХМ. Трети начин е 

сравнение между групи пациенти с ЕМ и такива, вече 

развили ХМ и изследване на разликите между тях, 

като тук не винаги е лесно да се докаже дали дадена 

разлика между групите е рисков фактор или след-

ствие на хронификацията. До момента са описани 

различни модифицируеми и немодифицируеми ри-

скови фактори. Те могат да се разделят и на групи 

според това дали са свързани с: демографията на 

страдащите, мигренните характеристики,  терапев-

тичните особености, коморбидностите и начина на 

живот (5,17,36).

Демографски рискови фактори

Демографски рискови фактори за хронификация 

са женският пол (ХМ е 3-4 пъти по-честа при жени) 

и възрастта между 40-49 г. (5,22,36). Ниското ниво 

на финансов доход също е значителен рисков фак-

тор (36). Вероятно финансовите затруднения водят 

до: ограничен достъп до висококачествена меди-

цинска грижа и профилактична терапия, склонност 

към злоупотреба със симптоматични медикаменти, 

хроничен психосоциален стрес и повишени нива на 

депресия и тревожност, като всичко това има за ре-

зултат по-чести мигренни пристъпи (36).  

Към момента има противоречиви данни дали ни-

ският образователен ценз е знaчим рисков фактор. 

Най-често ниското образование се разглежда като 

част от по-широкия кръг негативни социално-ико-

номически влияния – наред с хроничния стрес, дос-

тъпа до медицински грижи, здравната грамотност, 

ниския доход и ограничения ресурс за справяне и 

адаптация (1,12). Някои изследвания посочват ни-

ското образователно ниво като независим фактор 

свързван с 1,7 до 1.9 пъти повишен риск за хронифи-

кация (1,12), докато други проучвания не го свързват 

с такъв риск (3,6).

Рискови фактори, свързани с мигренните 

характеристики

Един от факторите за хронификация с най-го-

ляма важност и с много голяма степен на възпро-

изводимост в различните проучвания е базичната 

честота на дните с мигрена на месец (6,36). Паци-

ент с ЕМ, който е с чести пристъпи има значително 

по-голям риск за прогресия към ХМ, в сравнение с 

пациент с ЕМ с редки пристъпи. С увеличаване на 

броя дни/месец с мигрена рискът се увеличава дис-

пропорционално. Смята се, че честота под 3 миг-

ренни дни на месец е свързана с нисък риск, докато 

честота 10 или повече мигренни дни на месец води 

до 6 пъти и повече повишен риск за хронификация 

(6,36). Както беше посочено по-рано в описанието 

на патофизиологичните механизми на ХМ – честите 

мигренни атаки водят до прогресивни невроплас-

тични промени  – персистираща централна сенси-

тизация, кортикална свръхвъзбудимост, промяна 

в десцендиращите болково-модулиращи пътища, 

което води до предразположеност към още по-чес-

ти пристъпи (36). 

Друг основен фактор от тази група е наличието 

на кожна алодиния. Алодинията е симптом, при кой-

то не-болкови стимули се възприемат като болкови 

(21). Може да се наблюдава по време на мигренна 

атака, а при някои пациенти присъства и в интерик-

талния период (21,25). Възможно е да засяга само 
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главата или главата и тялото (25). Кожната алодиния 

е клиничен маркер за развита централна сенситиза-

ция. Цефалната алодиния (от областта на главата) 

се наблюдава при сенситизация на 2-ри ред невро-

ни по пътя на болката  (неврони в тригеминалното 

ядро), докато екстрацефалната алодиния се дължи 

на сенситизация на 3-ти ред неврони, разположени 

в таламуса (21,25). Пациентите с кожна алодиния 

имат 11 пъти повишен риск за увеличена честота на 

мигренните атаки при проследяване (21). Изследва-

не за алодиния може да се осъществи чрез насоче-

ни въпроси към пациента – напр. за повишена чувст-

вителност и дискомфорт при сресване, бръснене, 

от носене на стегнати дрехи и др.; чрез специали-

зирани въпросници като Allodynia symptom checklist 

12 или при провеждане на количествено сензорно 

тестуване (QST) (21,25).

Повтарящото се силно изявено гадене по време 

на мигренна атака води до 2 пъти повишен риск от 

хронификация (29). Гаденето е основен симптом на 

мигренната атака, който се наблюдава при 70-90% 

от страдащите (29). Степента на изразеност е ва-

риабилна между отделните пациенти, както и при 

отделните атаки при един и същ пациент. За силно 

и персистиращо се приема гадене, което е с голям 

интензитет в над 50% от атаките за период от 2 или 

повече години (29). То вероятно отразява склонност 

за абнормно повишена възбудимост на стволовите 

неврони и по-лесно развитие на централна сенсити-

зация, както и склонност за дисфункция на десцен-

диращите болково-модулиращи пътища, започващи 

от ствола (29). По всяка вероятност повишеното га-

дене с или без повръщане води и до по-лош отговор 

към пероралната терапия и нарушена абсорбция на 

медикаментите. Мигренно болните с повтарящо се 

силно гадене обикновено имат и по-силна болка и 

по-голямо негативно влияние на главоболието, в 

сравнение с пациентите без изявено гадене (29).

Рискови фактори, свързани с терапията

Неефективно/неоптимизирано лечение на миг-

ренната атака е рисков фактор за прогресия на за-

боляването. Пациенти, които докладват ниска ефек-

тивност на симптоматичната терапия имат 2 пъти 

повишен риск за хронификация (19). Възможните 

обяснения за това са, че субоптималното симпто-

матично лечение води до по-продължителни атаки, 

които зачестяват във времето или че хората склон-

ни към хронификация поначало имат по-лош отго-

вор към симптоматични медикаменти (19). Същест-

вува по-висока вероятност пациентите да съобщят 

за неефективност  при лечение с прости аналгетици 

и НСПВС, отколкото при лечение с триптани (19). Не-

достатъчното действие на медикаментите нерядко 

води към повтарящи се приеми на таблетки и оттам 

до медикаментозна злоупотреба. Оптимизирането 

на острото лечение включва насочен разпит за пол-

зата от настоящо приеманите противоболкови ле-

карства, подбиране на високоефективен препарат, 

съвет за прием в началото на мигренната атака (а 

не при вече разгърната мигренна болка), разясня-

ване на ограниченията по отношение на честотата 

на прием.

Един от най-важните и често наблюдавани ри-

скови фактори за хронификация е злоупотребата 

със симптоматични медикаменти. Тя води до 2,2 – 

8,8 пъти повишен риск (17). Когато в резултат на 

прекален прием на симптоматични медикаменти се 

развие хронично главоболие се поставя диагноза-

та „главоболие при медикаментозна злоупотреба 

(ГМЗ)“ (13). Злоупотребата се дефинира като при-

ем на медикамента за повече от 3 последователни 

месеца в ≥ 15 дни/месец (за paracetamol, ацетил-

салицилова киселина, НСПВС) или в ≥ 10 дни/ме-

сец (за ergotamine, триптани, опиоидни аналгетици, 

комбинирани препарати, едновременно приема-

ни различни класове медикаменти) (13). Все още 
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няма достатъчно клинични данни дали дитаните 

(lasmiditan) могат да предизвикат ГМЗ, но същест-

вуват индикации за такъв потенциал от предкли-

нични проучвания при животни (20). Към момента 

се приема, че гепантите (rimegepant, ubrogepant) не 

водят до ГМЗ (20). При хроничен прекален прием 

на симптоматични медикаменти се наблюдават 

структурни и метаболитни изменения в: 1) структу-

ри, участващи в модулацията на възприемането на 

количествените и емоционалните аспекти на бол-

ката (хипокампус, периакведуктално сиво веще-

ство, цингуларна кора, орбитофронтална кора) и 2) 

структури, свързани с развитието на зависимости 

към субстанции (мезо-кортико-лимбична система) 

(2). Това води до персистираща периферна и цен-

трална сенситизация, повишена кортикална възбу-

димост и понижен праг за развитие на кортикална 

разпространяваща се депресия (2). След деток-

сикация, част от описаните промени претърпяват 

обратно развитие (2). Лечението на ГМЗ има 4 ос-

новни насоки: обучение на пациентите за същност-

та на състоянието; спиране на злоупотребявания 

медикамент; лечение на преходните симптоми на 

отнемане (bridging терапия); започване на профи-

лактична терапия. Превенцията основно включва 

запознаване на пациентите с опасностите от пре-

каления прием на симптоматични лекарства и не-

обходимостта да се спазват ограниченията в чес-

тотата на прием (2).

Неефективното профилактично лечение на ЕМ е 

свързано с 5,1 пъти повишен риск за хронификация 

(17). Неадекватната профилактика води до повише-

на честота на мигренните дни и до увеличен прием 

на симптоматични медикаменти. Изборът на профи-

лактична терапия трябва да е съобразен с нужди-

те и придружаващите заболявания на пациента, а 

ефектът трябва да се проследява всеки месец чрез 

дневник на главоболието. 

Рискови фактори – коморбидности при мигрена

Съществува значителна корелация между броя 

на мигренните дни и наличието и степента на депре-

сия и тревожност. Връзката е двупосочна. Голямо 

проучване разкрива, че при хора с 3 или по-малко 

дни на месец с мигрена честотата на депресията и 

тревожността е съответно 23,5% и 17,4%, докато при 

хора с ≥ 15 дни с мигрена на месец честотата е съот-

ветно 39,5% и 29,2% (4). Установено е припокриване 

на невронални структури и медиатори участващи 

в патофизиологията, както на хроничните болкови 

състояния така и на депресия и тревожност. И при 

двете групи състояния се наблюдава дисрегула-

ция на серотонин и норадреналин и има промени в: 

лимбичните структури (амигдала, хипокамп, нуклеус 

акумбенс) – емоционални аспекти на болката; вен-

тромедиалната и дорзолатералната префронтална 

кора  – емоционални и когнитивни аспекти на бол-

ката; таламо-кортикалните пътища; стволови струк-

тури (периакведуктално сиво вещество, рострална 

вентромедиална медула, локус церулеус, нуклеус 

рафе дорзалис) (10). Състоянието на хронична тре-

вожност води високи нива на кортизол и възбудни 

невротрансмитери, което засилва провеждане-

то на болкови импулси и намалява толеранса към 

болка (10). Поведенческите фактори при депресия 

и тревожност, които играят роля в хронификацията 

включват: по-трудно активно търсене на медицин-

ска помощ, по-лошо придържане към терапията, 

по-честа медикаментозна злоупотреба, намалена 

физическа активност, нарушен сън, катастрофизи-

ране на болката (4).

Наличието на други хронични болкови състояния 

(фибромиалгия, болки във врата и шията, артрит, 

темпоро-мандибуларни нарушения и др.) е корели-

рано с по-голяма честота на мигренни пристъпи. 

Пациентите с ХМ имат 2,6 пъти по-често хронични 

болки в сравнение с пациентите с ЕМ (8). При прос-
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пективно проследяване, всяка допълнителна хро-

нична екстрацефална болка при хора с ЕМ увелича-

ва риска от хронификация в следващите 3 месеца с 

около 30%, а при хора с вече развита ХМ увеличава 

риска за персистиране на състоянието с около 15% 

(33). Съпътстващите болкови състояния предразпо-

лагат към медикаментозна злоупотреба, намалена 

физическа активност, нарушения на съня, депресия, 

тревожност и засилват промените в невронните пъ-

тища, които водят до хронификация (8,28). 

Наднорменото тегло и затлъстяването са зна-

чими рискови фактори. Добавянето на инсулинова 

резистентност допълнително увеличава риска (9,26). 

Прекаленото количество мастна тъкан води до ме-

таболитни промени, които промотират повишената 

възбудимост на тригемино-васкуларната система  – 

повишено освобождаване на проинфламаторни 

цитокини (IL-6, TNF-alpha, CRP), хронично системно 

възпаление, инсулинова резистентност, повишени 

нива на лептин с лептинова резистентност, флуктуа-

ции в нивата на естроген, ендотелна дисфункция, на-

рушена кръвно-мозъчна бариера, нарушен глюкозен 

метаболизъм (9,26,30). Загубата на тегло чрез диета 

или бариатрична хирургия нормализира този мета-

болитен профил – нивото на циркулиращите проин-

фламаторни цитокини намалява, увеличава се кон-

центрацията на антиинфламаторния адипонектин, а 

мигренните атаки намаляват по сила и честота (9).

Нарушенията на съня (инсомния, сънна апнея, 

хъркане) засилват мигренната честота като връз-

ката е двупосочна. Инсомнията се среща 1,6 пъти 

по-често при хора с 5-9 мигренни дни на месец и 2,6 

пъти по-често при хора с над 21 мигренни дни на ме-

сец в сравнение с хора с ЕМ, които имат под 3 миг-

ренни дни на месец (17). Сънната апнея се среща 

при 37% от страдащите от ЕМ и при 52% от тези с ХМ 

(7). Хъркането е 2,9 пъти по-често при хората с ХМ в 

сравнение с ЕМ (7). Невроналните структури, които 

регулират съня (хипоталамус, стволови ядра) участ-

ват и в болковата регулация (31). Нарушеният сън 

води до хипоксия, хиперкапнея, повишена мускулна 

активация, дисфункция на глимфатичната система, 

отговорна за отстраняването от мозъчната тъкан на 

отпадъчните продукти на метаболизма. Всичко това 

води до натрупване на про-ноцицептивни субстан-

ции, които сенситизират болковите пътища и кората 

и улесняват хронификацията (31). 

Респираторните заболявания (астма, хроничен 

синузит, хроничен ринит, хроничен бронхит) са друг 

значим рисков фактор. При проспективно проследя-

ване на хора с ЕМ, тези със съпровождаща астма 

имат 2,1 пъти по-голям риск за преминаване в ХМ в 

сравнение с тези без астма (23). Хроничните диха-

телни заболявания могат да сенситизират тригеми-

но-васкуларната система по няколко механизма: по-

вишена активация на мастоцитите и еозинофилите с 

отделяне на проинфламаторни цитокини, хистамин, 

левкотриени, простагландини, които преминават от 

мукозата на дихателните пътища в системното кръ-

вообращение; директна иритация на тригеминал-

ните разклонения в назалната мукоза; развитие на 

хипоксия (14).

Рискът за хронификация се увеличава при по-го-

лям брой коморбидности. В проучването Chronic 

migraine epidemiology and outcomes (CaMEO) study 

лонгитудинално, в рамките на 12 месеца, се про-

следяват 17 000 участници с мигрена, разделени 

по брой и вид коморбидности (18). Авторите уста-

новяват, че в сравнение с групата без съществени 

коморбидности,  при групите с различни коморбид-

ности рискът за хронификация се увеличава с: 1,55 

пъти при респираторни; 1,63 пъти при кардиоваску-

ларни; 1,97 пъти при болкови; 2,36 пъти при психиа-

трични; 2,43 пъти при респираторни + психиатрични; 

3,67 пъти при респираторни + болкови; 5,41 пъти при 

3 или повече коморбидности (18).
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Рискови фактори от начина на живот

Ниското ниво на физическа активност води до 

по-чести мигренни пристъпи (37). Понастоящем 

широко приетите препоръки за здравословна физи-

ческа активност за възрастен са: умерена физиче-

ска активност – 30 мин/ден за 5 дни от седмицата 

или усилена физическа активност  – 15 мин/ден за 

5 дни от седмицата (39). Липсата на редовни актив-

ни физически упражнения е свързана със затлъс-

тяване, метаболитен синдром, нарушения на съня, 

депресия, тревожност. От друга страна регулярна-

та аеробна  умерена активност води до увеличено 

освобождаване на ендорфини, ендоканабиноиди 

и невротрофични фактори и подобрена функция 

на десцендиращата болково-модулираща система 

(37). Трябва да се има предвид и че твърде интен-

зивното физическо натоварване може да е тригер 

на мигренна атака при някои страдащи.

Прекалената консумация на кофеин увеличава 

риска от често главоболие. Популационно проучва-

не изследва 713 участника с различни типове пър-

вично главоболие, разделени на групи с епизодично 

и хронично главоболие (32). Авторите докладват, 

че страдащите от хронично главоболие съобщават 

сигнификантно по-често за прекалена консумация 

на кофеин в периода преди хронификацията (32). 

Широко възприетата безопасна дневна доза кофеин 

за здрав възрастен е до 400 мг/ден, което съответ-

ства на 1 до 3 чаши двойно еспресо или на 1 до 3 

енергийни напитки. При страдащите от мигрена тази 

доза е по-ниска – до 200 мг/ден (1 до 1 ½ чаши двой-

но еспресо) (32,40). Редовната консумация над това 

количество води до 1,4 пъти повишен риск за хро-

нификация (32). Епизодичното прилагане на ниски 

дози кофеин има противоболков ефект чрез блоки-

ране на аденозиновите рецептори (40). Приложен в 

комбинация с аналгетици, кофеинът подобрява тях-

ната ефективност (40). Продължителната употреба 

на високи дози кофеин обаче има противоположен 

ефект – компенсаторна регулация нагоре на адено-

зиновите рецептори, кортикална свръхвъзбудимост 

и rebound главоболие при спиране на регулярния 

прием (40). Много автори оприличават механизмите 

за мигренна хронификация при ексцесивна консума-

ция на кофеин на тези наблюдавани при главоболие-

то поради медикаментозна злоупотреба (40). Допъл-

нителни неблагоприятни компоненти от действието 

на кофеина са нарушенията на съня, дехидратация-

та, загубата на магнезий чрез урината (40). Препоръ-

ките за консумация на кофеин за страдащите от миг-

рена, които биха могли да се обобщят от наличните 

до момента литературни данни са: консумация до 

200 мг/ден; регулярен, а не безразборен прием; при 

прекалена консумация – постепенно, а не рязко на-

маляване на дозата; при някои пациенти – възможна 

полза от напълно спиране на приема (32,40). 

Tютюнопушенето увеличава над 2 пъти риска от 

медикаментозна злоупотреба и оттам – на хронично 

главоболие (12). Към момента има противоречиви 

данни дали тютюнопушенето води до хронификация 

без медикаментозна злоупотреба (12,17). Възможни 

биологични механизми, чрез които никотинът може 

да доведе до мигренна прогресия са: формиране на 

свободни радикали и проинфламаторни цитокини, 

развитие на системно възпаление, провокиране на 

ендотелна дисфункция, влошаване на респиратор-

ните заболявания (12,17,38).

Честото излагане на тригерите на мигренна 

атака води до по-чести пристъпи и хронификация. 

Около 80-90% от страдащите биха могли  да иден-

тифицират 1 или повече фактори, които водят до 

развитие на мигренна атака – тригери (провокиращи 

фактори). Трябва да се има предвид, че нерядко па-

циентите грешно докладват продормални симптоми 

на мигренната атака (промяна в апетита, мускулна 

стегнатост, уморяемост, промени в настроението) 
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като тригери. Изследването на мигренните тригери 

е най-надеждно чрез проспективни хартиени или 

електронни дневници на главоболието (27). Често 

пристъп може да се провокира не от един единствен 

тригер, а от едновременното или последователно-

то излагане на множество провокиращи фактори, 

чийто действие се сумира (27). Тригерите за всеки 

страдащ може да са различни. Често докладвани 

са: стрес, нарушения на съня, хормонални промени, 

дехидратация, нередовно хранене, алкохол, някои 

храни (шоколад, сирена, цитрусови плодове), силни 

шумове, светлини и миризми (16,27). Бързата анам-

неза за условията на живот и труд на пациента може 

да изгради първоначална представа на лекаря за 

възможната експозиция на провокиращи фактори. 

Тази информация впоследствие може да се задъл-

бочи чрез дневник на главоболието. 

Преживяно голямо стресово събитие (нападе-

ние, сексуално посегателство, емоционално и фи-

зическо малтретиране в детството) увеличава риска 

от прогресия до хронична мигрена. Големи житейски 

промени като смяна на местожителство, смяна на 

работа, промяна в семейното положение, загуба на 

роднина или близък приятел увеличават риска 1,20 

пъти за всяко събитие (34). Тези ефекти са по-изра-

зени при хора на възраст ≥ 40 години (34). Физиче-

ското или емоционално малтретиране в детството 

води до по-ранна клинична изява на мигрената и 

до 1,77 до 1,89 пъти повишен риск от хронификация 

(35). Пациенти, при които се наблюдава този фактор 

имат по-често и алодиния (35). Смята се, че прежи-

вяването на голямо стресово събитие води до мала-

даптативни реакции към външни стимули, нарушена 

хабитуация към стрес, дисрегулация в синтеза на 

кортизол, промени в лимбичната система и наруше-

на модулация на болката (35). При хора, преживяли 

големи стресови събития се срещат по-често и дру-

ги рискови фактори за хронификация  – депресия, 

тревожност, нарушения на съня, злоупотреба със 

субстанции, наднормено тегло, тютюнопушене, дру-

ги хронични болкови състояния (34,35).

Заключения

Установените до момента независими рискови 

фактори за прогресия към хронична мигрена са: 

женски пол; възраст 40-49г; ниско ниво на доход; 

висока честота на дните с мигрена/месец; кожна 

алодиния; персистиращо гадене по време на атака;  

субоптимално лечение на мигренната атака; ме-

дикаментозна злоупотреба; субоптимално профи-

лактично лечение; наличие на 1 или повече комор-

бидности (депресия, тревожност, други хронични 

болкови състояния, метаболитен синдром, наруше-

ния на съня, респираторни заболявания); липса на 

физическа активност; прекалена консумация на ко-

феин; тютюнопушене; честа експозиция на тригери-

те на мигренна атака;  преживяно голямо житейско 

стресово събитие. Всеки от тези фактори е свързан 

с определено ниво на риск и с определени биоло-

гични механизми. Активното и насоченото им иден-

тифициране при пациенти с мигрена би позволило 

предприемане на ранни мерки за предотвратяване 

на прогресията на заболяването: запознаване на 

пациентите с важността на контрола на рисковите 

фактори; прилагане на по-ефективни, специфични 

за мигрената симптоматични и профилактични те-

рапии; мерки срещу медикаментозната злоупотре-

ба; партньорство с други специалисти при лечение 

на коморбидностите; повлияване на модифициру-

емите рискови фактори от начина на живот.
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