
Головная боль

и артериальная

гипертензия

Кафедра неврологии №1 
НМАПО им. П.Л.Шупика

Зав. кафедрой Головченко Ю.І.

Докладчик к.м.н. Трещинская М.А.



2

Смертность в зависимости от причины 
(данные ВОЗ 2004)



Осложнения  АГ: 

повреждение органов мишений



Механизмы боли

1. Сосудистые цефалгии:

• вазомоторные (вегетативная дистония) -
функциональное нарушение сосудистого 
тонуса, как артерий и вен (пульсирующий характер «стук в 

голове», сопровождается шумом в ушах или голове, фотопсиями, 

головокружением) – гипертонический криз

• ишемически-гипоксические (при 
органических изменениях сосудистой стенки у 
больных с атеросклерозом, артериальной 
гипертензией) -ломящая, тупая боль, сопровождающуюся 

ощущением «несвежая» голова, несистемное головокружение, 
потемнением в глазах, снижением внимания, памяти –

гипертензивная энцефалопатия



Механизмы боли

2. Венозный вариант головной боли

• вазомоторные нарушения венозной системы -
венозной недостаточности и явлениям 
венозного застоя;

• ГБ возникает или усиливается в положении лежа или 
сидя с низко опущенной головой или во время 
натуживания и кашля, локализуется в затылочной 
области; 

• утреннее ощущение «несвежей», «тяжелой» головы;

• расширение вен глазного дна, пастозностью лица, 
особенно нижних век. 



Механизмы боли

3. ГБ мышечного напряжения (спазм мышц скальпа).

• напряжение мышц, отек и химические изменения в них 
(повышение концентрации калия, стимулирующего 
хеморецепторы); 

• эмоциональное напряжение, вызывающее облегчение 
проведения нервно-мышечного импульса и также 
приводящее к мышечному спазму.

• Мышечный спазм вызывает ишемию, гипоксию, накопление 
лактата, что усиливает боль.

• Функциональная недостаточность антиноцицептивных 
систем, развивающаяся у лиц с определенным типом 
личности, имеющим недостаточность психологической 
защиты (неврастенические, депрессивные синдромы)



Механизмы боли

4. Ликвородинамическая головная боль

• повышение или снижение продукции 

спинномозговой жидкости, нарушения ее 

оттока; 

• частое сочетание с венозной ГБ. 

• У больных АГ ликвородинамический механизм 

ГБ  возникает при формировании отека мозга 

вследствие развития церебрального 

гипертонического криза или острой 

гипертензивной энцефалопатии.



Механизмы боли

5. Невралгическая ГБ

• формирование гипертензивной 
энцефалопатии облегчает развитие 
невралгии, поскольку наличие церебральной 
ишемии является одним из патогенетических 
факторов ишемии самого тройничного нерва 
и его компрессии.

6.    Психогенная ГБ

• У лиц с АГ и гипертензивной энцефалопатией 
часто развиваются неврозоподобные 
синдромы, поэтому данный механизм часто 
сочетается с другими.



10.3. Головная боль, связанная с

артериальной гипертензией

• Легкая (140-159/90-99 мм рт. ст.) или 

умеренная (160-179/100-109 мм рт. ст.) 

хроническая артериальная  гипертензия 

не вызывает головную боль.

• Мониторирование АД у пациентов с легкой и 

умеренной гипертензией не выявило взаимосвязи

между суточными колебаниями АД и наличием или 

отсутствием головной боли (Gus M, Fuchs FD, Pimentel M, Rosa D, Melo AG, Moreira LB. 

Behavior of ambulatory blood pressure surrounding episodes of headache in mildly hypertensive patients. Arch Intern Med 2001; 161:252-5). 

Silberstein S, Olesen J, Bousser MG, et al. The International

Classification of Headache Disorders, 2nd edition (ICHDII)/

Cephalalgia 2004;24, Vol. 1:1-150.



10.3.1 Головная боль, связанная с

феохромоцитомой
• Диагностические критерии:

А. Повторяющиеся приступы головной боли, отвечающей 
критериям С и D и сопровождающейся, по меньшей 
мере, одним и следующих симптомов:

1. потливость

2. сердцебиение

3. тревога

4. бледность

В. Феохромоцитома, подтвержденная биохимическими, 
нейровизуализационными методами или при 
хирургическом вмешательстве

С. Головная боль развивается одновременно с резким 
повышением АД

D. Головная боль прекращается или значительно 
уменьшается в течение 1 часа после нормализации АД



10.3.2. Головная боль, связанная с гипертоническим 

кризом без гипертонической энцефалопатии

• Диагностические критерии:

А. Головная боль, отвечающая критериям С и D и имеющая, 
по меньшей мере, одну из следующих характеристик:

1. двусторонняя

2. пульсирующая

3. провоцируется физической активностью

В. Гипертонический криз (пароксизмальное повышение 
систолического АД более 160 мм рт. ст. и 
диастолического АД более 120 мм рт. ст.) без 
клинических признаков гипертонической энцефалопатии.

С. Головная боль развивается во время гипертонического 
криза

D. Головная боль прекращается в течение 1 часа после 
нормализации АД

Е. Соответствующие исследования исключили возможность 
вазопрессорных эффектов токсинов и лекарственных 
препаратов



Церебральные гипертонические кризы

• Механизмы ГБ при гипертонических кризах: 

1.Ликворно-гипертензионный.

2.Вазомоторный механизм связан с несоответствием 
тонического сопротивления церебральной сосудистой стенки 
нарастающему минутному объему крови при повышении АД и 
возникающей при этом вазодилатацией - боль имеет двусторонний 
пульсирующий характер в висках или затылке. 

Механизмы срыва ауторегуляции мозгового 
кровотока:

• В результате резкого повышения АД мозговые артерии сразу 
расширяются (вазоспазм отсутствует) - развивается общемозговая 
симптоматика на фоне повышения внутричерепного давления.

• В результате умеренного повышения АД происходит сужение 
артерий (нормальная реакция ауторегуляции) - дальнейшее 
повышении АД - в отдельных сегментах суженных артерий 
происходит срыв ауторегуляции и расширение некоторых участков 
артерий (сосисочный феномен) - ЦГК с очаговой неврологической 
симптоматикой.



10.3.3. Головная боль, связанная с

гипертонической энцефалопатией
• Диагностические критерии:

А. Головная боль, отвечающая критериям С и D и имеющая, по 
меньшей мере, одну из следующих характеристик:

1. диффузная

2. пульсирующая

3. усиливается при физической активности

В. Постоянное повышение АД более 160/100 мм рт. ст., 
сопровождающееся, по меньшей мере, одним из следующих 
симптомов:

1. дезориентация

2. изменение уровня сознания

3. зрительные расстройства (отличающиеся от проявлений 
мигренозной ауры), в том числе слепота

4. судороги

С. Головная боль развивается в тесной временной связи с 
повышением АД

D. Головная боль прекращается в течение 3 месяцев после 
эффективного лечения (достижения контроля) АД

Е. Другие причины неврологических симптомов были исключены



Острая гипертоническая

энцефалопатия

• Застойный сосок зрительного нерва в сочетании с 
тяжелой ретинопатией за счет повышения 
внутричерепного давления более 250–300 мм вод.ст. 

• ГЭ у пациентов с хронической артериальной 
гипертензией обычно сопровождается повышением 
диастолического АД более 120 мм рт. ст. и 
гипертонической ретинопатией 3 или 4 степени (по 
классификации Кейта-Вагнера).

• ГЭ у лиц с нормальным АД может возникать при 
повышении АД до 160/100 мм рт. ст., причем признаки 
ретинопатии могут отсутствовать.



10.3.4. Головная боль, связанная с

преэклампсией

А. Головная боль, отвечающая критериям С и D и имеющая, по меньшей 
мере, одну из следующих характеристик:

1. двусторонняя

2. пульсирующая

3. усиливается при физической активности

В. Оба из перечисленных ниже симптома преэклампсии во время 
беременности или в послеродовом периоде (до 7 суток после родов):

1. гипертензия (выше 140/90 мм рт. ст.), зарегистрированная при двух 
измерениях АД с интервалом, по меньшей мере, 4 часа

2. Повышенная экскреция (выше 0.3 г/сут) белка в моче

С. Головная боль развивается во время периодов повышения АД

D. Головная боль прекращается в течение 7 дней после эффективного 
лечения гипертензии

Е. Соответствующие исследования исключили наличие 
феохромоцитомы, а также возможность вазопрессорных эффектов 
токсинов и лекарственных препаратов

• Большое значение в развитии преэклампсии имеет плацента. Преэклампсия –
мультисистемное нарушение, проявляющееся в различных клинических формах. 
Наряду с артериальной гипертензией и протеинурией могут возникать отечность 
тканей, тромбоцитопения и нарушение функции печени. 



10.3.5. Головная боль, связанная с

эклампсией
А. Головная боль, отвечающая критериям С и D и имеющая, по меньшей 

мере, одну из следующих характеристик:

1. двусторонняя

2. пульсирующая

3. усиливается при физической активности

В. Все перечисленные ниже симптомы эклампсии во время 
беременности или в послеродовом периоде (до 4 недель после 
родов):

1. гипертензия (выше 140/90 мм рт. ст.), зарегистрированная при двух 
измерениях АД с интервалом, по меньшей мере, 4 часа

2. повышенное экскреция (более 0.3 г/сут) белка в моче

3. отмечался эпиприпадок

С. Головная боль развивается во время периодов повышения АД

D. Головная боль прекращается в течение 7 дней после эффективного 
лечения гипертензии

Е. Соответствующие исследования исключили наличие 
феохромоцитомы, а также возможность вазопрессорных эффектов 
токсинов и лекарственных препаратов

F. Инсульт был также исключен 
• Эклампсия может развиваться как в послеродовом периоде, так и во время 

беременности.В основе эклампсии лежит выраженная воспалительная реакция и 
активация иммунной системы женщины.



10.3.6. Головная боль, связанная с острым

повышением артериального давления в

ответ на прием различных веществ

• Диагностические критерии:

А. Головная боль, типичные характеристики которой 
неизвестны, отвечающая критериям С и D

В. Введение или прием внутрь известного вещества или 
токсина вызвало острое повышение АД

С. Головная боль развивается в тесной временной связи 
с острым повышением АД

D. Головная боль прекращается в течение 24 часов после 
нормализации АД

Е. Другие механизмы головной боли были исключены

• Помимо кокаина острое повышение АД могут вызывать также 
симпатомиметики и амфетамин, а также комбинация 
ингибиторов моноаминоксидазы и тирамин-содержащих 
пищевых продуктов.

• До сих пор не установлено, какая степень повышения АД 
необходима для развития цефалгии; кроме того, эта величина 
у различных пациентов варьирует.



АГ является непосредственной 

причиной ГБ

1. Острый подъем диастолического АД 
вследствие различных причин больше 
чем на 25% от исходного значения.

• ГБ обычно проходит сразу после 
нормализации АД, реже сохраняется в 
течение суток.

• ГБ связана с участием вазомоторного 
механизма и механизма мышечного 
напряжения. 



АГ является непосредственной 

причиной ГБ

2. Выраженная АГ когда диастолическое 

АД составляет 120 мм рт.ст. и выше.

• ГБ появляется  или усиливается утром 

после сна, сопровождается тошнотой и 

отечностью лица, носит давящий или 

распирающий характер, локализуется в 

затылочной или височно-затылочной 

области.



АГ является непосредственной 

причиной ГБ

3. Гипертоническая энцефалопатия:

• Значительный подъем АД (Д АД достигает 130-
150 мм рт.ст., САД - выше 200-270 мм рт. ст.)

• Отек диска зрительного нерва.

• Интенсивная ГБ и/или нарушение сознание

4. Эклампсия:

• Умеренное повышение АД (на 15-20 мм рт.ст. 
от обычных значений)

• Отеки 

• Протеинурия



Артериальная гипотензия

• Проведение активной гипотензивной 

терапии больным с АГ и ГБ, в 

большинстве случаев не приводит к 

уменьшению выраженности головной 

боли, несмотря на нормализацию АД. 

• Более того, наоборот, цефалгия 

возникает при снижении АД, особенно 

резком и значительном, что происходит 

за счет вазодилатации. 



Артериальная гипотензия

• САД - ниже 100-105 мм рт. ст.

• ДАД - ниже 60-65 мм рт. ст.

• АД должно регистрироваться троекратно в течение 5 
дней (Вильнюс, 1966 год) 

• снижается тонус мелких артерий и артериол, что 
ведет к увеличению артериального притока. 

1. ГБ обусловлена избыточным пульсовым растяжением 
артерий и носит пульсирующий характер  (локализуется в 
височно-теменной, реже затылочной области, может сопровождаться 

даже относительным повышением АД).

2. ГБ связана с затруднением оттока венозной крови из 
полости черепа вследствие снижения тонуса 
внутричерепных вен (локализуется в затылочной области, часто 
ощущается как тяжесть, давления изнутри). 

В.Ю. ОКНИН  Головная боль. Как защититься от ее многообразных форм и проявлений Медицина для всех № 4, 1998. 



• У пациентов (n=1373), 

страдавших мигренью в 

течение жизни, в более 

пожилом возрасте  (59 -71 

года) наблюдалось 

достоверно более низкое 

САД (128 mmHg vs. 137 

mmHg). 

• Отмечалась достоверная 

склонность к уменьшению 

встречаемости мигрени при 

более высоком АД и толщине 

КИМ

Tzourio C., et al. Relationship Between Migraine, 

Blood Pressure and Carotid Thickness. A 

Population-Based Study in the Elderly/ Cephalalgia, 

Vol. 23, No. 9, 914-920 (2003)



• У пациентов, страдающих головной болью чаще 
встречается АГ, чем в общей популяции, кроме того АГ 
способствовала резистентности ГБ к лечению (Pietrini U, De 
Luca M, De Santis G. Hypertension in headache patients? A clinical study//Acta Neurol Scand. 2005 
Oct;112(4):259-64).

• Пациенты с ГБ имеют значимо более низкое САД по 
сравнению с больными без ГБ. (Fuchs F D, et al. Headache is not more 
frequent among patients with moderate to severe hypertension // Journal of Human Hypertension 
(2003) 17, 787–790. doi:10.1038/sj.jhh.1001621)

• У больных АГ с умеренным и тяжелым течением не 
было выявлено связи с ГБ, в то время как была 
установлена обратная ассоциация с пульсовым АД (Fuchs 
F D, et al. Headache is not more frequent among patients with moderate to severe hypertension // 
Journal of Human Hypertension (2003) 17, 787–790. doi:10.1038/sj.jhh.1001621)



• Была выявлена 
сильная линейная 
зависимость между 
снижением риска 
немигренозной ГБ и 
повышением САД 
(р<0,0002) и ДАД 
(р<0,01) независимо 
от пола.

• Для мигрени и ДАД 
такой зависимости 
выявлено не было.

• 80% пациентов с 
немигрензной ГБ 
испытывали ГБ 
напряжения



• Метаанализ двух крупных исследований 
(Nord-Trøndelag Health Survey 1984–
1986 (HUNT-1) and 1995–97 (HUNT-2)) 
показал, что повышенное САД 
ассоциируется с меньшей частотой 
мигренозной и немигренозной ГБ.

• Наиболее явная и сильная связь была 
выявлена между повышением 
пульсового давления и снижением 
распространенности обоих видов ГБ 
независимо от пола. 

• Авторы считают, что такая обратная 
зависимость между САД и пульсовым 
давлением может быть обусловлена 
увеличением жесткости артерий и 
модуляцией барорефлекорной дуги в 
результате чего развивается гипалгезия.

Tronvik E., et.al. High pulse pressure protects against headache.

Prospective and cross-sectional data (HUNT study) /NEUROLOGY 2008;70:1329-1336
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Management of 

migraine

аnd

Tension-type headache
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ketorolac

Warner et al. FASEB J. 2004:18:790-804

flurbiprofen

ibuprofen

tolmetin
naproxen

aspirin
indomethacin

ketoprofen

fenoprofen

etoricoxib

rofecoxib
valdecoxib

celecoxib

nimesulide
diclofenac

etodolac

meloxicam

ЦОГ-2 селективность > 50

ЦОГ-2 селективность 5-50

ЦОГ-2 селективность < 5

Распределение препаратов по степени селективности в 

отношении ЦОГ-1 и ЦОГ-2 (log10 IC50 COX-2/COX-1)

Увеличение ЦОГ-2 селективности Увеличение ЦОГ-1 селективности

lumiracoxib Повышение гастроинтестинальной 

токсичности

Повышение кардиоваскулярной 

токсичности



ДИКЛОБЕРЛ®

• Когда пациенты, получающие 

аспирин с целью кардиопротекции, 

также нуждаются в приеме НПВС, 

лучше назначать не ибупрофен, 

а диклофенак.

• Отсутствие влияния диклофенака 

на кардиопротективный эффект 

аспирина д-р Garrett (University of 

Oxford, UK) объясняет тем, что 

диклофенак селективно ингибирует 

циклоксигеназу-2 , 

в то время как в тромбоцитах 

присутствует лишь ЦОГ-1.



Спасибо за внимание!


