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Коморбидность артериальной  
гипертонии и головной боли напряжения

Артериальная гипертония (АГ) и головная боль напряжения (ГБН) являются коморбидными состояниями. Статья пред-
ставляет собой несистематический обзор, целью которого является изучение фенотипа «АГ+ГБН». Рассмотрены: исто-
рия изучения фенотипа; ряд теорий патофизиологических причин его развития (психосоматическая, нейроанатомическая, 
барорефлекторная). Описаны защитный феномен «гипоалгезия, связанная с  гипертонией» и  механизм его изменения 
при хронизации АГ, а также трудности дифференциальной диагностики. Фенотип «АГ+ГБН» нуждается в дальнейшем 
изучении, поскольку его частота достаточно высока. Это позволит разработать персонализированный подход к  профи-
лактике и терапии приступов ГБН у пациентов с АГ, снизить риск жизнеугрожающих сердечно-сосудистых осложнений 
и избежать ятрогенных осложнений. Основным путем профилактики развития фенотипа «АГ+ГБН» является компла-
ентность пациента, что можно обеспечить применением комбинированных гипотензивных препаратов, соответственно, 
снизив число таблеток и  приемов. Важно учитывать возможные нежелательные реакции со  стороны нервной системы 
(абузусная головная боль или утяжеление ГБН). С учетом этих условий, с целью профилактики осложнений при фенотипе 
«АГ+ГБН» возможно применять препарат Трипликсам®, являющийся тройной фиксированной комбинацией амлодипи-
на / индапамида / периндоприла, отдельные компоненты которого имеют низкий и средний риск развития головной боли.
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Введение
Термин «головная боль напряжения» (ГБН) приме-

няют для  описания хронической или  периодической го-
ловной боли (ГБ) неочевидной причины. ГБН  – это со-
циально значимая проблема, так как  появление ГБН, 
особенно хронической, влияет на  все аспекты жизни че-
ловека: работу / школу, домашний быт и семейную жизнь. 
Развитие ГБН ведет к  снижению работоспособности 
и ограничению жизнедеятельности, что наносит социаль-
но-экономический ущерб.

Частота ГБН по  мнению российских авторов ко-
леблется от  30 до  78 % в  различных популяциях [1–3], 
в среднем около 45 % [4, 5]. Каждый человек хотя бы раз 
в  жизни испытывал этот тип ГБ. По  крайней мере, 10–
15 % популяции жалуются на  ее возникновение часто, 
а  примерно у  2–3 % людей она носит хронический ха-
рактер [6, 7]. ГБН – это самая распространенная форма 
из  всех первичных ГБ. Причем у  трети пациентов боли 
при ГБН являются хроническими [5].

К  триггерам ГБН относят стресс, мышечное перена-
пряжение (неудобная поза, длительное статичное поло-
жение) и другие внешние факторы (депривация сна, чув-

ство голода). В  течение последних десятилетий также 
стало очевидно, что в основе развития ГБН лежат опреде-
ленные патобиохимические и нейрофизиологические ме-
ханизмы. ГБН генетически детерминирована [8, 9]. Тем 
не  менее на  сегодняшний день этот вопрос остается не-
достаточно изученным. Таким образом, термин «ГБН» 
не  может быть интерпретирован дословно. Мышечный 
спазм не выявляется электромиографически. И, фактиче-
ски, болезненность и напряженность мышц шеи и скаль-
па являются скорее вторичным феноменом.

Так, согласно международной классификации ГБ тре-
тьего пересмотра (МКГБ-III) [10], ГБН может как соче-
таться с напряжением перикраниальных мышц, так и нет. 
ГБН включает: редкую, частую, хроническую. ГБН имеет 
следующие критерии:
А.  Как минимум 10 эпизодов (с частотой в зависимости 

от подвида), удовлетворяющих критериям B-D.
B. Продолжительность боли от 30 минут до 7 дней.
С. Минимум 2 из следующих 4-х характеристик:

1) двустороння локализация,
2) сжимающий (непульсирующий) характер,
3) слабая или умеренная интенсивность,
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4) ГБ не усиливается от обычной физической нагруз-
ки (например, ходьба или подъем по лестнице).

D.  Оба симптома из нижеперечисленных (для эпизоди-
ческих ГБН):
1) отсутствие тошноты или рвоты (возможно сниже-
ние аппетита),
2) не более чем один симптом из двух: светобоязнь 
или звукобоязнь.

E. Оба следующих критерия (для хронической ГБН):
1) не более чем 1 симптом из трех: светобоязнь, звуко-
боязнь, легкая тошнота;
2). отсутствие средней или тяжелой тошноты и рвоты.

F. Несоответствие критериям других ГБ по МКГБ-III.

Дифференциальный 
диагноз ГБН и головной боли при АГ

Типичная локализация боли при ГБН – это задняя по-
верхность головы, иногда шеи (в  случае сочетания с  на-
пряжением перикраниальных мышц), область за  ухом и 
над ухом, а также над глазами (рис. 1), но наиболее частая 
локализация  – затылок. Важно заметить, что эта  же об-
ласть головы (область затылка), как правило, болит у па-
циентов с артериальной гипертонией (АГ), что вызывает 
определенные трудности при дифференциальной диагно-
стике и постановке диагноза.

Боль при  АГ обычно носит пульсирующий характер, в 
то время как при ГБН, в большинстве случаев, – сжимающий. 
Однако следует помнить, что  необходимо учитывать сово-
купность всех критериев ГБН, перечисленных выше, следо-
вательно боль при ГБН может быть и пульсирующего харак-
тера, при соблюдении двух других критериев категории С.

Головная боль при  АГ сопровождается звоном в  ушах 
и  головокружением. В то  же время при  ГБН может быть 
звукобоязнь (при отсутствии светобоязни), а при хрониче-
ской ГБН – и легкая тошнота (при отсутствии свето- и зву-
кобоязни). Эти сопутствующие состояния близки меж-
ду собой в  клиническом проявлении и  могут неправиль-
но интерпретироваться пациентом, в результате чего будут 
предъявлены некорректные жалобы, что приведет к ошиб-
кам диагностики. Во  избежание подобных ошибок необ-
ходимо подробно собрать анамнез, расспросив, что  имен-
но испытывает пациент во  время эпизодов ГБ, а  также 
рекомендовать пациенту вести дневник артериального дав-
ления (АД) и дневник ГБ. Благодаря сопоставлению днев-
ников, можно наглядно выяснить причину возникновения 
ГБ и назначить соответствующую терапию.

В МКГБ-III [10] ГБ при АГ относится к «ГБ, связан-
ным с  нарушением гомеостаза». Механизмы развития 
ГБ при  АГ до  настоящего времени недостаточно изуче-
ны. Интересно обратить внимание на  взаимосвязь «ги-
пертонической» ГБ с определенным циркадным ритмом. 
На основании этого можно допустить наличие генетиче-

ской предрасположенности, идиосинкразии, возникаю-
щей в ответ на гомеостатическую дисфункцию, которая 
особенно характерна для утренних часов.

Для  ГБ, связанной с  АГ, определены следующие кри-
терии [10]:
A. Любая ГБ, отвечающая критерию C.
Б. Гипертония с систолическим АД (САД) 180 мм рт. ст. 
и / или диастолическим АД (ДАД) 120 мм рт. ст.
C. Доказательства причинной связи, продемонстриро-
ванные одним или обоими из следующих факторов:

1. ГБ возникла в тесной временной связи с началом АГ.
2. одно или оба из следующих:

а) ГБ значительно усилилась  
параллельно с обострением АГ;
б) ГБ значительно уменьшилась  
параллельно с улучшением АГ.

Также стоит обратить внимание на такое осложнение АГ, 
как острая гипертоническая энцефалопатия, которая также 
может быть причиной вторичной ГБ. Это состояние явля-
ется жизнеугрожающим и инвалидизирующим, так как ве-
дет к развитию серьезных сердечно-сосудистых патологий. 
При этом АД повышается выше 180 / 120 мм рт. ст. и сопро-
вождается зрительными нарушениями (мерцание, затума-
нивание, галлюцинации), эпилептическими припадками, 
психомоторным возбуждением, расстройством сознания. 
Для  постановки диагноза необходимо два таких эпизода. 
Важным замечанием является то, что при наличии элемен-
тов развития энцефалопатии у ранее нормотензивных лю-
дей (ретинопатия, признаки отека мозга по  данным маг-
нитно-резонансной томографии) диагноз может быть вы-
ставлен и при АД 160 / 100 мм рт. ст.

Повышение САД менее 180 мм рт. ст. чаще всего ни-
как не ощущается пациентом, и, в соответствии с МКГБ-
III [10], легкая (140–159 / 90–99 мм рт. ст.) или  уме-
ренная (160–179 / 100–109 мм рт. ст.) хроническая АГ, 
по-видимому, не вызывает вторичную ГБ. Возможно, яв-
ляется предрасполагающим фактором, но не  причиной. 
До настоящего времени этот вопрос окончательно не из-
учен.

Возникновение ГБ и  выявление повышения АД 
до умеренных значений, тем не менее, связаны между со-
бой. Однако первичной в  данном случае является ГБН, 
в ответ на развитие которой может повышаться АД.

Итак, в  клинической практике врачи терапевты 
и  неврологи часто встречают пациентов с  фенотипом 
«АГ+ГБ». Схематично представить его варианты можно 
так, как изображено на рис. 2.

История изучения и новые 
взгляды на фенотип «АГ+ГБ»

Ассоциация АГ и ГБ волнует ученых уже несколько де-
сятилетий, на  данный момент накоплено много инфор-
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мации, тем не менее вопрос остается нерешенным. В те-
чение последних двадцати лет вокруг данного фенотипа 
идут активные споры, предмет которых включает аспек-
ты, начиная от самого факта существования данного фе-
нотипа, заканчивая взаимным влиянием его структурных 
компонентов.

Впервые данный фенотип был описан Janeway  T. C. 
(1913). «Гипертоническая» ГБ была охарактеризована 
как  пульсирующий болезненный дискомфорт в  области 
затылка, возникающий при  пробуждении и  постепенно 
проходящий в течение 2–3 часов [11].

Bensenor I. M. провела в начале 2000-х годов обзор ис-
следований, посвященных развитию ГБ на  фоне АГ. Ав-
тор пришла к выводу, что это скорее случайное совпаде-
ние, чем  реальная ассоциация [12]. Напомним, что  со-
гласно МКГБ-III [10], только АД выше 180 / 120 мм рт. ст. 
приводит к  развитию ГБ. По  поводу меньших значений 
споры продолжаются до сих пор.

Однако врачи продолжали сталкиваться с данным фе-
нотипом в  клинической практике. При  первых предпри-
нятых попытках (1953, 1976) объяснить эту парадоксаль-
ную ассоциацию между ГБ и некритически повышенным 
АД ряд исследователей нашли ему психосоматическое 
объяснение, так как отмечали учащение жалоб на ГБ у па-
циентов, когда те узнают о  своем диагнозе АГ [13, 14]. 
Это может быть интересно, так как одной из причин раз-
вития ГБН являются эмоциональное напряжение и  де-
прессия (которые могут возникнуть после известия о на-
личии хронического заболевания  – АГ), а  эти провоци-
рующие факторы, в  свою очередь, вести к  развитию ГБ, 
а именно ГБН. Так, АГ и ГБН являются параллельно со-
существующими заболеваниями. Такое сочетание чаще 
встречается у пожилых людей.

Поиски причин клинического проявления феноти-
па «АГ+ГБ» продолжались. Gupta  V. K. выделил тре-
тий компонент (помимо скорости и уровня подъема АД), 
играющий роль в  развитии ГБ при  АГ,  – внутриглазное 
давление. По его мнению, нейроанатомически боль в го-
лове и шее в первую очередь связана с раздражением кор-
неосклеральных чувствительных к  давлению нервных 
окончаний глазничной ветви тройничного нерва (V1). 
Как  только глазное яблоко расширяется из-за  гиперпер-
фузии сосудистой оболочки глаза, дальнейшая пульсиру-
ющая (артериальная) глазная перфузия с каждым ударом 
сердца усугубляет механическую деформацию растяну-
тых волокон V1 и вызывает болезненную пульсацию, ти-
пичную для гипертонической ГБ [15]. Нормальная ауто-
регуляция перфузии возможна при поддержании уровня 
САД в  пределах 50–150 мм рт. ст. У  пациентов с  хрони-
ческой АГ вследствие адаптации этот диапазон смещает-
ся в  сторону более высоких уровней САД [16]. То  есть, 
если АД повышается резко, особенно у  человека, ранее 
имевшего нормальное АД, то по этому механизму ГБ мо-
жет возникнуть и при значениях менее 180 мм рт. ст., од-
нако важно помнить об  угрозе развития гипертониче-
ской энцефалопатии, диагноз которой согласно крите-
риям, указанным выше, как раз и следует поставить уже 
при АД 160 / 100 мм рт. ст. и выше, в случае выявления за-
стойных дисков зрительных нервов у ранее нормотензив-
ных людей. Но этот тип ГБ встречается крайне редко от-
носительно ГБН, и  значения АД, тем не  менее, должны 
быть повышены значительно. В итоге теория Gupta V. K. 
опять же объясняла механизм развития ГБ при высоких 
значениях АД (ГБ, связанная с нарушением гомеостаза).

Кроме того, ранее было выдвинуто первое патофи-
зиологическое объяснение, почему при  умеренных зна-
чениях АД не  возникает ГБ. Ghione  S. предположил, 
что  обратная взаимосвязь между САД и  риском после-
дующего развития ГБ может быть обусловлена явлени-
ем «гипалгезии, связанной с гипертонией». Система ба-

БА

Рисунок  1. Локализация боли при АГ (А) и ГБН (Б)

АГ – артериальная гипертензия; ГБ – головная боль; 
АД – артериальное давление, ГБН – головная боль напряжения.
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Рисунок  2. Фенотип  
«Артериальная гипертензия + головная боль»
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рорефлекса может модулировать ноцицепцию, вероятно, 
с  участием как  эндорфинергических, так и  норадренер-
гических нейронов ствола головного мозга и  спинного 
мозга [17]. В  дальнейшем теория продолжала разраба-
тываться, и было отмечено, что при хронизации повыше-
ния АД этот патофизиологический паттерн существенно 
изменяется [18], о чем будет еще сказано ниже.

Дорсальные ядра Х пары черепномозговых нервов, 
находящиеся в  нижней части ствола мозга  – это ядро 
одиночного пути и прилегающее дорсальное ядро блуж-
дающего нерва. Как  известно, эти структуры играют 
ключевую роль в  рефлекторной парасимпатической ре-
гуляции АД (снижение) и  частоты сердечных сокраще-
ний (урежение), что происходит за счет активации пер-
вого нейрона барорефлекса, содержащегося в этих ядрах 
[19]. В данном контексте значение имеет то, что обрат-
ная зависимость между уровнем АД и  чувствительно-
стью к болевым раздражителям простирается в пределах 
диапазона нормальных и  умеренных значений АД. Та-
ким образом, АГ 1-й и 2-й степени может выступать да-
же в роли защитного механизма от развития ГБ. Hagen K. 
с  соавт. опубликовали результаты первого проспектив-
ного исследования по оценке АД как фактора риска ГБ: 
высокое исходное АД оказалось связано со снижением 
риска развития ГБ 11 лет спустя. Авторы отдельно обра-
тили внимание, что это касается именно ГБН, но не ми-
грени [20].

Барорефлекс направлен на  поддержание уровня АД 
путем уравновешивания работы симпатической и  па-
расимпатической нервной системы. Предпринимались 
попытки найти и обратную связь: влияние боли на АД. 
Известно, что  ноцицептин, являющийся мощным ан-
тианальгетиком, ведет к  снижению возбудимости ней-
ронов. Сердечно-сосудистые реакции на  ноцицептин 
являются результатом различных эффектов, вызванных 
этим пептидом, на  симпатический вазомоторный тонус 
и  кардиальный блуждающий барорефлекс, которые от-
вечают, соответственно, за  краткосрочное и  долгосроч-
ное регулирование АД и частоты сердечных сокращений 
[21]. Недавно, Tsai  C. Y. с  соавт. в  исследовании на  мы-
шах пришли к интересному выводу. В ходе эксперимента 
было показано, что при интратекальном введении ноци-
цептина происходило снижение АД в связи с угнетением 
симпатического влияния и  зеркальной активации пара-
симпатического через комплекс барорефлекса. Так, вли-
яние оказывалось и на первое звено барорефлекса (пре-
ганглионарные симпатические нейроны) и на  болевые 
рецепторы в задних рогах, однако связи между болевым 
восприятием и уровнем АД найдено не было [22]. Таким 
образом, этот патогенетический вопрос до сих пор оста-
ется нерешенным.

Посмотрев на  проблему с  другой стороны, ученые 
приняли во  внимание возможную коморбидность двух 
патологий: АГ и ГБН. Это помогло объяснить ранее про-
тиворечивые результаты: стали появляться исследования, 
демонстрирующие первичный характер ГБ. Pietrini  U. 
с соавт. провели исследование уровня АД у 1486 пациен-
тов с различными типами ГБ и показали, что распростра-
ненность АГ среди испытуемых была выше, чем в попу-
ляции, особенно среди пациентов с  ГБН. Повышенное 
АД может ухудшать частоту и тяжесть приступов ГБ, как 
при мигрени, так и при ГБН [23], но при этом не явля-
ется причиной ГБ. ГБ в данном случае первична, и чаще 
всего это ГБН.

Необходимо обращать внимание на  выраженность 
и  продолжительность болевого синдрома, так как  эти 
критерии также оказались важны.

В  ряде исследований было показано, что  риск разви-
тия АГ прямо пропорционально ассоциирован с  интен-
сивностью испытываемой боли: у лиц с высокоинтенсив-
ными и  сочетанными болевыми синдромами чаще реги-
стрируется повышение АД [24–26].

Относительно длительности, о чем говорилось выше 
[18], de la Coba P. соавт. недавно показали, что со време-
нем, если боль становится хронической, защитный меха-
низм феномена «гипоалгезия, связанная с гипертонией» 
начинает ослабевать [27]. Это работает и в обратном на-
правлении: при хроническом характере повышения АД 
развивается гипералгезия. Процесс запускается вслед-
ствие изменения чувствительности барорецепторов 
и  нарушения функциональной активности нисходящих 
антиноцицептивных систем, а  также недостаточности 
норадренергических влияний в  ноцицептивных систе-
мах [28].

Была выдвинута версия, что одним из основных фак-
торов, влияющих на  развитие данного фенотипа, яв-
ляется сосудистый компонент. Основными мишенями 
для  развития ГБН являются участки твердой мозговой 
оболочки (основание черепа, стенки больших венозных 
синусов), артерии основания мозга, внечерепные арте-
рии, которые иннервируются первой ветвью тройнич-
ного нерва. К возникновению и хронизации ГБН ведет 
нарушение взаимоотношения между артериальной и ве-
нозной системами кровообращения [29]: нарушение ве-
нозного оттока ведет к переполнению венозных синусов 
и раздражению тройничного нерва [30]. Возникающий 
при ГБН мышечный спазм, в свою очередь, ведет к ком-
прессии экстракраниальных вен, усугублению венозно-
го застоя, эндотелиальной дисфункции, повышению АД, 
замыкая порочный круг. Эндотелиальная дисфункция  – 
это, вероятно, один из  главных механизмов развития 
этих коморбидных состояний, ведущих к нарушению ре-
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гуляции тонуса сосудов и  изменению цереброваскуляр-
ной реактивности [31].

Трудности постановки диагноза 
при фенотипе «АГ+ГБН»

Во избежание путаницы, о первичной или вторичной 
природе ГБ, которая похожа по клиническим проявлени-
ям на ГБН, в МКГБ-III указаны следующие правила [10]:

1. Когда новая ГБ с признаками ГБН возникает впер-
вые в  тесной временной связи с  другим расстройством, 
которое, как  известно, вызывает ГБ, новая ГБ кодирует-
ся как вторичная ГБ, приписываемая этому расстройству.

Таким образом, относительно рассматриваемого фено-
типа это означает, что при развитии ГБН на фоне высоких 
уровней АД (более 180 / 110 мм рт. ст.) данная ГБ будет яв-
ляться вторичной и кодироваться 10.3 (ГБ, связанная с ар-
териальной гипертензией) по  МКГБ-III [10]. Основной 
диагноз по МКБ-10: гипертонический криз (I10).

2.  Когда ранее существовавшая ГБН становится хро-
нической или  становится тяжелее (обычно это означает 
двукратное и  более увеличение частоты и  тяжести эпи-
зодов) в  тесной временной связи с  «причинным» рас-
стройством, следует оставить как  первоначальный диа-
гноз ГБН, так и поставить второй диагноз.

Следовательно, так как  повышение АД может приве-
сти к  учащению эпизодов и  ухудшению тяжести присту-
пов ГБН, но не является ее причиной, как было нами опи-
сано выше, пациенту в  таком случае необходимо поста-
вить два диагноза: и ГБН, и АГ.

Этот вариант является примером коморбидности 
двух этих патологий как  сосуществование у  одного па-
циента двух или  более заболеваний, синдромов, связан-
ных между собой единым патогенетическим механизмом 
или совпадающих по времени.

Итак, правильная и  своевременная постановка диа-
гноза позволит избежать ятрогенных осложнений фено-
типа «АГ+ГБН». При работе с такими пациентами мож-
но выделить следующие основные клинико-терапевтиче-
ские проблемы:

У пациента с АГ начинает болеть голова (по его мне-
нию, «на фоне подъема АД», он, не измеряя АД, прини-
мает гипотензивные препараты. При этом:

Если АД было в пределах нормальных значений, 
то прием гипотензивных препаратов может привести 
к серьезным осложнениям.

– Рекомендуем объяснять пациенту значимость изме-
рения АД во избежание бесконтрольной гипотензивной 
терапии.
Если АД было повышено в пределах умеренных зна-
чений, после приема гипотензивного препарата ГБ 
не прекращается, так как причина ГБ не была связа-
на с повышением АД. За этим следует повторный при-

ем гипотензивного препарата, также без эффекта, так 
как к тому же некоторые гипотензивные препараты 
могут вызывать ГБ и усугублять течение первичной 
ГБН (табл. 1).

– Объяснить пациенту необходимость ведения дневни-
ка АД и дневника ГБ, чтобы наглядно показать целесо-
образность терапии первичной ГБН и избежать злоу-
потребления гипотензивными препаратами.
У пациента с ГБН, который не знает, что у него разви-

вается коморбидное состояние – АГ, возникает эпизод ГБ.
Пациент бесконтрольно принимает обезболивающие 
препараты, самостоятельно увеличивая дозу в связи 
с отсутствием эффекта.

– Чтобы снизить риск развития абузусной ГБ, тяжело 
поддающейся терапии, пациента лучше заранее преду-
предить о возможных негативных последствиях.
В отсутствии гипотензивной терапии, а также с уче-
том того, что некоторые лекарственные средства мо-
гут приводить к повышению АД, например, селектив-
ные ингибиторы циклооксигеназы 2-го типа (табл. 2), 
степень тяжести АГ неуклонно нарастает, что рано 
или поздно может привести к гипертоническому кри-
зу и другим серьезным осложнениям.

– Пациентам с ГБН, особенно пожилого возраста, нуж-
но рекомендовать мониторирование АД для исключе-
ния коморбидного состояния АГ.

Таблица 1. Гипотензивные препараты,  
ассоциированные с риском развития головной боли

Группа Препарат
Побочное 
действие –  

ГБ

Ингибиторы ангиотензин- 
превращающего фермента

Эналаприл ++
Периндоприл +

Спираприл ++

Антагонисты рецепторов  
ангиотензина II (сартаны)

Лозартан ++
Эпросартан +++
Валсартан ++

Ирбесартан ++
Кандесартан +

Бета-адреноблокаторы

Пропранолол ++
Метопролол ++
Бисопролол ++
Карведилол +
Небиволол ++

Антагонисты кальция

Нифедипин ++
Амлодипин ++
Верапамил ++
Дилтиазем ++

Диуретики
Гипотиазид +
Индапамид +

«+» – очень редко; «++» – редко, «+++» – часто.
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Пути профилактики 
развития фенотипа «АГ+ГБН»

Фенотип «АГ+ГБН» является часто встречающейся 
патологией. Такие пациенты могут прийти на первичный 
прием как к терапевту, так и к неврологу. Случаи требуют 
особого внимания и  настороженности со  стороны спе-
циалиста, так как при отсутствии необходимого лечения 
ведут к  тяжелым инвалидизирующим, социально и  эко-
номически значимым последствиям [1, 32]. Важным яв-
ляется участие и  самого пациента, его приверженность 
терапии, соблюдение предписаний и  рекомендаций вра-
ча по  ведению дневников АД и  ГБН. Однако этого ино-
гда сложно добиться в  случае назначения сложных схем 
лечения, с  необходимостью приема нескольких препара-
тов и несколько раз в день, особенно у пациентов пожи-
лого возраста.

Ученые давно заметили, что  повышенное АД в  сред-
нем возрасте связано с  повышенным риском деменции 
в пожилом возрасте [33, 34]. В последние годы было от-
мечено, что именно колебание АД связано с возникнове-
нием цереброваскулярной болезни с преимущественным 
поражением мелких сосудов, причем независимо от сред-
несуточного уровня АД [35, 36]. Это является дополни-

тельным фактором, влияющим на приверженность паци-
ентов к ведению дневников и регулярной гипотензивной 
терапии.

Возможным путем профилактики осложнений 
при  фенотипе «АГ+ГБН» является назначение комби-
нированных гипотензивных препаратов, чтобы снизить 
количество таблеток и число приемов.

Примером такого гипотензивного препарата явля-
ется препарат Трипликсам® [37]  – тройная фиксирован-
ная комбинация амлодипина / инадапамида / периндопри-
ла. Каждый из  компонентов дополняет действие других 
по  контролю АД у  пациентов с  АГ и  повышает компла-
ентность пациентов [38, 39]. Следует отметить (табл. 1), 
что  входящие в  состав Трипликсама® отдельные компо-
ненты (амлодипин, индапамид и  периндоприл) очень 
редко / редко приводят к  развитию нежелательной реак-
ции в виде ГБ.

Трипликсам® сочетает в себе фармакологические свой-
ства каждого из его действующих веществ. Помимо это-
го, комбинация амлодипина, индапамида и периндоприла 
усиливает гипотензивное действие каждого из компонен-
тов. Эффективность и безопасность препарата Триплик-
сам® была продемонстрирована в  ряде клинических ис-
следований: PAINT, PIANIST, PETRA [40–42]). Так, 
по  результатам клинического исследования «ДОКАЗА-
ТЕЛЬСТВО», у 790 пациентов с АГ, принимавших Три-
пликсам® без  дополнительной терапии, ГБ наблюдалась 
лишь у одного пациента [43].

Заключение
Проведенный анализ исследований последних лет 

и многолетняя клиническая практика авторов свидетель-
ствуют о  том, что  клинический фенотип «АГ+ГБН» 
нуждается в изучении, поскольку достаточно высока его 
частота у лиц среднего и пожилого возраста, а у лиц мо-
лодого возраста данная проблема не изучена. При этом 
нуждаются в  дальнейшем изучении не  только клиниче-
ские, но и  патофизиологические, молекулярно-генети-
ческие механизмы данного фенотипа. Это позволит раз-
работать персонализированный подход к  профилакти-
ке и терапии приступов ГБН у пациентов с АГ и снизить 
риск жизнеугрожающих сердечно-сосудистых осложне-
ний. Важным звеном эффективности лечения является 
приверженность пациента к лечению, что можно обеспе-
чить применением комбинированных гипотензивных 
препаратов. Важно учитывать возможные нежелатель-
ные реакции со  стороны нервной системы (абузусная 
головная боль и утяжеление имеющихся у пациента ГБН 
или  мигрени). С  учетом этих условий, с  целью профи-
лактики осложнений при  фенотипе «АГ+ГБН» воз-
можно применять препарат Трипликсам®, являющийся 
тройной фиксированной комбинацией амлодипина / ин-

Таблица 2. Препараты, применяемые при лечении головной 
боли напряжения, и их влияние на артериальное давление

Группа Препарат Побочное действие – 
влияние на уровень АД

НПВС (неселек-
тивные ингиби- 
торы ЦОГ-2)

Ацетилсалицило-
вая кислота  –

Ибупрофен
При длительном примене-

нии повышение АД  
(частота неизвестна)

Напроксен  –
Диклофенак  –

Декскетопрофен Повышение АД

Селективные  
ингибиторы  
ЦОГ-2

Мелоксикам Повышение АД (нечасто)
Пироксикам  –
Целекоксиб Повышение АД

Эторикоксиб Повышение АД

Антидепрессанты

Амитриптилин Ортостатическая гипо-
тензия, лабильность АД

Миртазапин  –

Венлафаксин

Повышение АД  
(при длительном приеме 
влияние нивелируется), 
иногда ортостатическая 

гипотензия

ПЭП
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дапамида / периндоприла, отдельные компоненты которо-
го имеют низкий и средний риск развития головной боли.

Список сокращений
АГ  – артериальная гипертония; АД  – артериальное 

давление; ГБ  – головная боль; ГБН  – головная боль на-
пряжения; ДАД  – диастолическое артериальное давле-

ние; МКГБ-III  – международная классификация голов-
ных болей третьего пересмотра; САД  – систолическое 
артериальное давление.

Конфликт интересов не заявлен.
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