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Первичная головная боль (ГБ) занимает 1-е место по

распространенности среди всех форм цефалгий, на ее долю

приходится основная часть социально-экономического

ущерба, связанного с ГБ [1–5]. Наиболее частыми формами

первичной ГБ являются мигрень и головная боль напряже-

ния – ГБН (табл. 1).

Диагноз мигрени и ГБН является исключительно

клиническим, т. е. базируется на анализе жалоб, данных

анамнеза и объективного осмотра. Дополнительные иссле-

дования, в частности ЭЭГ, ультразвуковое дуплексное ска-

нирование, дуплексное сканирование сосудов головного

мозга, рентгенография черепа, компьютерная томография

(КТ) и магнитно-резонансная томография (МРТ), не вхо-

дят в международные стандарты диагностики первичной

ГБ, поскольку у большинства пациентов они неинформа-

тивны, т. е. не выявляют специфических изменений [4, 5].

Неспецифические изменения, которые иногда обнаружива-

ются при этих исследованиях, не могут считаться причиной

ГБ. Однако дополнительные исследования, включая нейро-

визуализацию, и консультации специалистов показаны при

подозрении на вторичный (симптоматический) характер ГБ

(при нетипичном течении мигрени и ГБН, выявлении орга-

нических неврологических симптомов, признаков систем-

ного заболевания и других «сигналов опасности»). 

К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  м и г р е н и  и  Г Б Н  
В отличие от мигрени, для которой характерны по-

вторяющиеся приступы очень сильной пульсирующей бо-

ли в одной половине головы и такие симптомы, как тош-

нота, рвота, непереносимость дневного света, звуков, за-

пахов, ГБН обычно бывает легкой или умеренной, не со-

провождается тошнотой и рвотой (но при этом может

снижаться аппетит), имеет диффузный сжимающий хара-

ктер, нередко по типу «обруча» или «каски», иногда может

наблюдаться умеренно выраженная чувствительность к

свету или звукам. У некоторых пациентов ГБН может

быть больше выражена с одной стороны, но чаще являет-
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Таблица 1. П е р в и ч н а я  Г Б  ( М е ж д у н а р о д н а я  к л а с с и ф и к а ц и я  г о л о в н ы х  б о л е й ,  2 - е  и з д . ,  2 0 0 4 )

Первичная ГБ

Мигрень

ГБН

Пучковая (кластерная) ГБ и другие тригеминальные вегетативные (автономные) цефалгии

Другие формы первичной ГБ
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ся двусторонней, диффузной. Клинические отличия ГБН

от мигрени представлены в табл. 2.

Большинство пациентов во время эпизода ГБН сохра-

няют работоспособность в отличие от больных мигренью, у

которых во время приступа работоспособность и общее со-

стояние существенно нарушаются. Исключение составляет

хроническая форма ГБН (ХГБН), при которой боль может

наблюдаться 15 дней и более в течение месяца, при этом не-

сильная, но практически ежедневная тупая ГБ существенно

ухудшает работоспособность и качество жизни. 

Мигрень и ГБН имеют разные провоцирующие фак-

торы. Среди частых мигренозных триггеров можно назвать

перемену погоды, эмоциональный стресс, голод, недоста-

точный или избыточный сон, прием алкоголя, гормональ-

ные изменения у женщин [3, 9, 10]. Основными «провока-

торами» приступа ГБН являются эмоциональный стресс

(острый при эпизодической ГБН – ЭГБН – и хронический

при ХГБН; при отвлечении внимания или положительных

эмоциях боль может ослабевать или полностью исчезать и

затем возвращаться вновь) и фактор мышечного напряжения

(например, напряжение, связанное с длительным или вы-

нужденным неудобным положением шеи и головы во время

работы за компьютером, на приусадебном участке, пребы-

вания за рулем автомобиля, в зубоврачебном кресле и др.).

У пациентов с ГБН мышечный фактор является не только

триггером болевого приступа, но и основным звеном пато-

генеза, о чем будет сказано ниже. 

Известно, что наряду с жалобами на приступы ГБ у

пациентов с мигренью и ГБН нередко отмечаются разнооб-

разные коморбидные нарушения (табл. 3). Показано, что

коморбидные нарушения в значительной степени ухудшают

состояние пациентов в межприступном периоде, а также су-

щественно влияют на качество жизни. А лечение коморбид-

ных расстройств является одной из важных целей профила-

ктической терапии мигрени и ГБН [3, 6, 7]. 

Среди коморбидных нарушений у пациентов с первич-

ной ГБ 1-е место занимают эмоционально-аффективные

расстройства [6, 8–11]. Частыми жалобами являются повы-

шенная тревожность, сниженный фон настроения, тоска,

апатия или, наоборот, агрессивность и раздражительность.

Степень тревожных и депрессивных расстройств может

варьировать от легкой до тяжелой. Выраженная депрессия

наиболее часто обнаруживается у пациентов с хронической

мигренью и ХГБН; она поддерживает мышечное напряже-

ние и болевой синдром, приводя к серьезной дезадаптации.

У значительного числа пациентов с первичной ГБ отмечают-

ся жалобы на плохое качество ночного сна, другие болевые

синдромы (боль в позвоночнике, другие формы ГБ, в том

числе цервикалгия), сопутствующие психосоматические за-

болевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) – дискине-

зия желчных путей, хронический гастрит; многие пациенты,

особенно с хроническими формами мигрени и ГБН, злоупо-

требляют обезболивающими препаратами вплоть до разви-

тия абузусной ГБ. 

Р о л ь  м ы ш е ч н о й  д и с ф у н к ц и и  
п р и  п е р в и ч н о й  Г Б  
Для обозначения состояния перикраниальных мышц у

пациентов с первичными формами ГБ в англоязычной лите-

ратуре используется несколько терминов: «pericranial tender-

ness», «disorder of pericranial muscles», «pericranial muscle dys-

function», «muscle tension (spasm)»; встречается также термин

«cervical syndrome» (шейный синдром) [19, 26–28]. В русском

языке им соответствуют следующие определения: «дисфунк-

ция перикраниальных мышц» (ДПМ), «болезненное напря-

жение мышц шеи», «шейный мышечно-тонический син-

дром» (МТС) [8, 12–16]. Все эти термины можно рассматри-

вать как синонимы, обозначающие болезненное напряже-

ние (спазм) перикраниальных мышц. Пациенты могут по-

разному определять мышечный спазм или МТС в области

перикраниальных мышц: «чувство напряжения», «диском-

форт в области шеи», «плечи и затылок налиты свинцом»,

«постоянная потребность крутить головой», «не могу подоб-

рать положение для головы на подушке» и др.

К наиболее распространенным мышечно-скелетным

расстройствам, которые сопровождаются болезненным мы-

шечным спазмом или МТС, относятся: фибромиалгия,

ГБН, миофасциальные синдромы различной локализации,

а также боль в спине [14, 17, 18]. Мышечный спазм при этих
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Таблица 2. С р а в н и т е л ь н а я  к л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  Г Б Н  и  м и г р е н и

Клиническая характеристика                                               Мигрень                                                                                    ГБН

Примечание. ВАШ – визуальная аналоговая шкала боли (0–10 баллов).

Двусторонняя, диффузная

Сжимающий, опоясывающий, 

по типу «обруча» или «каски»

Вокруг висков, темя, затылок

Слабая или умеренная (3–5 баллов по ВАШ)

Редко тошнота, возможна фото- или фонофобия

Нет связи

Стресс, вынужденная неудобная поза, 

вызывающая напряжение мышц головы или шеи

Нет

Односторонняя боль 

(половина головы), чередование сторон

Пульсирующий

Висок, область глаза, лоб, темя

Сильная, невыносимая (>8 баллов по ВАШ)

Тошнота и/или рвота, фоно- и фотофобия

Обычная физическая нагрузка 

(подъем по лестнице) усиливает боль

Стресс, перемена погоды, избыточный или

недостаточный сон, менструация, алкоголь,

голод, духота

Положительная у 60% пациентов

Сторона боли

Характер боли

Локализация боли

Интенсивность боли

Сопутствующие симптомы

Связь с физической нагрузкой

Провоцирующие факторы

Наследственность
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расстройствах не сочетается с повы-

шением мышечного тонуса и гипер-

рефлексией, однако эти состояния

вызывают стойкий болевой синдром и

существенное нарушение адаптации. 

Клиническая картина. Клиниче-

ски мышечная дисфункция у пациен-

тов с первичной ГБ проявляется пре-

ходящими или постоянными болевы-

ми ощущениями и/или чувством на-

пряжения и дискомфорта в области

затылка, задней поверхности шеи и

надплечий (зона «вешалки для паль-

то»), которые усиливаются при дли-

тельном позном напряжении, во вре-

мя эмоциональных переживаний, не-

редко в положении лежа. Жалобы на

болезненность и напряжение мышц нарастают по мере уве-

личения интенсивности и частоты эпизодов ГБ, а также по

мере увеличения силы боли во время самого эпизода [19,

20]. Как уже упоминалось, у пациентов с ГБН мышечный

фактор является не только триггером болевого приступа, но

и основным звеном патогенеза. У пациентов с мигренью бо-

лезненное напряжение перикраниальных мышц не являет-

ся непосредственным «провокатором» или одним из меха-

низмов приступа ГБ. В то же время в исследовании, прове-

денном нами несколько лет назад, было показано, что дис-

функция перикраниальных мышц обнаруживается у 42%

пациентов с мигренью, у которых отмечаются большая час-

тота эмоциональных расстройств и нарушений ночного сна,

сопутствующей ЭГБН, диссомнии, цервикалгий в межпри-

ступном периоде и в целом более низкое качество жизни [6]. 

Исследование перикраниальных мышц – важная часть ос-

мотра пациентов с мигренью и ГБН. Было показано, что из

трех диагностических приемов (обычная пальпация, элект-

ромиография с поверхностными электродами и альгометрия)

обычная пальпация наиболее чувствительна для выявления

мышечной дисфункции у больных с первичной ГБ [2, 19–22]. 

Пальпацию следует проводить мелкими вращательны-

ми движениями II и III пальцами, а

также при надавливании в области

височных, жевательных, грудино-

ключично-сосцевидных, трапецие-

видных мышц, мышц задней поверх-

ности шеи и прикрепляющихся к со-

сцевидному отростку черепа сзади.

Диагноз «шейный МТС» или «напря-

жение перикраниальных мышц» ста-

вится при наличии выраженной бо-

лезненности вплоть до «симптома

прыжка» (из-за боли в мышцах паци-

ент активно сопротивляется пальпа-

ции) в 2 или более мышечных груп-

пах. Чтобы рассчитать общий балл бо-

лезненности (ОББ, total tenderness

score) для каждого пациента, необхо-

димо суммировать баллы локальной

болезненности, полученные при

пальпации каждой отдельной мышцы

и рассчитанные с помощью 4-балль-

ной вербальной шкалы [11, 22, 23].

В исследовании, проведенном несколько лет назад у

40 пациентов с ГБН и 40 здоровых, методом пальпации оп-

ределяли ОББ перикраниальных мышц с обеих сторон [24].

В группе больных с ГБН показатели ОББ были достоверно

выше как в целом (сумма ОББ во всех пальпируемых точ-

ках), так и в каждой точке отдельно. Кроме того, у 23 паци-

ентов с ХГБН была выявлена положительная корреляция

между степенью болезненности мышц и интенсивностью

ГБ. Высказано предположение, что у пациентов с ГБН па-

тологический мышечный спазм является основным источ-

ником боли и что наличие МТС – основной критерий диаг-

ностики этой формы ГБ. 

При наличии у пациентов с ГБН повышенной чувстви-

тельности (болезненности) перикраниальных мышц при

пальпации следует поставить диагноз «эпизодическая ХГБН с

напряжением перикраниальных мышц». При выявлении мы-

шечного напряжения у пациентов с мигренью и при наличии

жалоб на дискомфорт/боль в области шеи и затылка диагноз

может звучать так: «Мигрень без ауры. Шейный МТС». 

Механизм формирования дисфункции перикраниальных

мышц. В основе формирования МТС лежит механизм «по-

рочного круга» (рис. 1, 2), когда повторяющееся напряжение
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Таблица 3. К о м о р б и д н ы е  н а р у ш е н и я ,  в л и я ю щ и е  
н а  к а ч е с т в о  ж и з н и  п а ц и е н т о в  с  м и г р е н ь ю  и  Г Б  
в  м е ж п р и с т у п н о м  п е р и о д е

Коморбидные нарушения

Рис. 1. «Порочный круг» МТС

Множественные 
болевые импульсы

Гиперактивация ноцицепторов

Мышечный спазм

Гипервозбуждение нейронов
задних рогов

Позные нарушения

Эмоционально-аффективные расстройства (депрессия, тревога, фобии)

Нарушения сна

Психовегетативные явления 

(панические атаки, гипервентиляционный синдром, обмороки)

Дисфункция перикраниальных мышц 

Заболевания желудочно-кишечного тракта

Другие болевые синдромы
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мышцы, возникающее в ответ на эмоциональный стресс,

приводит к ее рефлекторному напряжению (спазму). В ре-

зультате повышается возбудимость ноцицептивных нейро-

нов в структурах ЦНС, в том числе мотонейронов передних

рогов спинного мозга [12, 14, 17, 25]. Длительное тоническое

напряжение ухудшает кровоснабжение мышечной ткани,

приводит к гипоксии мышцы, ацидозу и выделению медиа-

торов воспаления, которые в свою очередь, связываясь с со-

ответствующими рецепторами на мембране периферических

окончаний мышечных ноцицепторов, сенситизируют их.

Появляются локусы болезненных мышечных уплотнений,

что еще больше усиливает афферентный поток ноцицептив-

ных импульсов в задние рога спинного мозга и другие отделы

ЦНС. Мышечный спазм не только становится дополнитель-

ным источником боли, но и формирует порочный круг, обес-

печивающий хронизацию болевого синдрома [8, 21, 26].

Полагают также, что большое значение в происхожде-

нии боли при ГБН имеют не только гипоксия и ишемия

мышц, но и пролонгированное тоническое сокращение пери-

краниальных мышц (мышечный спазм), которое вызывает ее

утомление, активируя так называемые спящие ноцицепторы

и приводя к вторичной гипералгезии, а следовательно, к стой-

кому болевому синдрому [12, 22, 23]. Кроме того, показано,

что у пациентов с ХГБН снижен уровень β-эндорфинов в це-

реброспинальной жидкости, что указывает на снижение ак-

тивности антиноцицептивной системы [11, 27]. Высокие

уровни депрессии и тревожности, вы-

являемые у большинства пациентов с

ГБН, также облегчают болевую транс-

миссию и способствуют хронизации

болевого синдрома. 

Как уже упоминалось, мышечное

напряжение является одним из основ-

ных звеньев патогенеза ГБН (рис. 3). 

Кроме того, фактор мышечного

напряжения является одним из основ-

ных факторов хронизации ГБ, наряду с

психическими нарушениями (депрес-

сия, тревога) и злоупотреблением

обезболивающими препаратами (ле-

карственным абузусом). Эти факторы

способствуют трансформации первич-

ной ГБ в хронические формы [3, 8, 28]. 

К о р р е к ц и я  д и с ф у н к ц и и  
п е р и к р а н и а л ь н ы х  м ы ш ц
п р и  п е р в и ч н о й  Г Б
Учитывая большую роль мы-

шечного напряжения в патогенезе и

хронизации первичных форм ГБ,

провокации болевых эпизодов, а

также негативное влияние ДПМ на

качество жизни и состояние пациен-

тов в межприступном периоде, кор-

рекция мышечной дисфункции

должна быть одной из важнейших

задач терапии первичной ГБ наряду

с традиционными профилактиче-

скими подходами. Важнейшей ча-

стью лечения является разъяснение

пациенту природы ГБ, в том числе

роли эмоциональных факторов и пе-

ренапряжения перикраниальных мышц в происхождении

и поддержании болевого синдрома. 

Важно подчеркнуть, что лечение мигрени и ГБН долж-

но быть продолжительным (3–6 мес, в среднем – 4 мес), а

при ярко выраженных эмоциональных нарушениях (депрес-

сия, тревога) – до 8–12 мес. При преждевременном прекра-

щении терапии возникает риск рецидива ГБ и эмоциональ-

ных расстройств.

Показанием к назначению специфического лечения,

направленного на коррекцию мышечного напряжения при

мигрени, является наличие частых жалоб на дискомфорт в

области шейных и затылочных мышц и выявление выра-

женного МТС при пальпации. У этих пациентов, особенно с

хронической мигренью, присоединение миорелаксантов к

традиционному профилактическому лечению (β-адренобло-

каторы, блокаторы кальциевых каналов, противоэпилепти-

ческие средства, антидепрессанты, нестероидные противо-

воспалительные препараты – НПВП) позволяет существен-

но уменьшить выраженность ДПМ и сопутствующие жало-

бы на боль и напряжение в шейно-затылочной области. Па-

циентам необходимо разъяснять механизм ДПМ, связь мы-

шечного напряжения с эмоциональным состоянием и его

значение для течения заболевания.

Основные принципы лечения ГБН представлены на рис. 4.

Только комплексный подход, направленный на нормализа-

цию эмоционального состояния (лечение депрессии и тре-
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Рис. 2. Механизм формирования ДПМ
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Рис. 3. Современные представления о патогенезе ГБН
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воги), уменьшение мышечного на-

пряжения и при необходимости ле-

карственного абузуса, позволяет об-

легчить течение ГБН, предотвратить

ее хронизацию и улучшить качество

жизни пациента [6, 10, 13]. При час-

тых приступах ГБН или ХГБН, когда

мышечное напряжение является ос-

новным механизмом боли, коррек-

ция ДПМ имеет особое значение. 

Подходы к лечению ГБН и мы-

шечной дисфункции одинаковы и

предполагают использование антиде-

прессантов, в частности, амитрипти-

лина, препаратов из группы селектив-

ных ингибиторов обратного захвата

серотонина (СИОЗС) и селективных

ингибиторов обратного захвата серо-

тонина и норадреналина (СИОЗСН),

НПВП (диклофенак, нимесулид, ке-

топрофен, кеторолак и др.) и миоре-

лаксантов. НПВП применяют как для

купирования приступа ГБН, так и для

профилактики при условии отсутст-

вия лекарственного абузуса. Хорошим

эффектом в отношении купирования

приступов мигрени и ГБН обладает

вольтарен рапид (50 мг) в форме саше,

который действует уже в первые 15

мин боли и обеспечивает более дли-

тельное сохранение эффекта [13, 29].

Пациентам без лекарственного абузу-

са НПВП можно назначать также в

виде курсового лечения (диклофенак

50 мг 2–3 раза в сутки, аспирин 300 мг

2–3 раза в сутки после еды на протя-

жении 1–2 мес). При частоте болевых

эпизодов >8 в месяц НПВП применя-

ют с осторожностью из-за риска ле-

карственного абузуса. Определенной

эффективностью обладают также

флупиртин (катадолон), ботулиноте-

рапия и немедикаментозные методы

[1, 8, 10, 12] (рис. 5, 6).

Приоритетным подходом к кор-

рекции мышечного напряжения при

первичной ГБ являются миорелаксан-

ты [1, 3, 13, 26, 28]. Принимая во вни-

мание описанный выше механизм

формирования мышечного напряже-

ния у пациентов с ГБН и мигренью,

предпочтение следует отдавать миоре-

лаксантам, оказывающим положи-

тельный эффект при мышечном спаз-

ме, – тизанидину и толперизону. 

Хорошую эффективность при

лечении мышечного напряжения у па-

циентов с ГБН в ряде исследований

продемонстрировал тизанидин (сир-

далуд), который оказывает не только

миорелаксирующее, но и непосредст-
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Рис. 4. Принципы лечения ГБН
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венное, не связанное со снижением мышечного тонуса, обез-

боливающее действие [18, 26, 30, 31]. Основные механизмы

действия сирдалуда представлены на рис. 7. Подавляя высво-

бождение возбуждающих нейротрансмиттеров на спиналь-

ном уровне, тизанидин уменьшает проявления мышечного

спазма, тем самым прерывая «порочный круг» пролонгиро-

ванного мышечного напряжения и уменьшая боль.

В одном из отечественных исследований (Н.М. Фокина

и Е.Г. Филатова, 1996) было показано, что после монотерапии

сирдалудом (в дозе 2 мг 3 раза в сутки на протяжении 1 мес) у

пациентов с частыми приступами ГБН отмечались достовер-

ное уменьшение мышечного напряжения в перикраниальных

мышцах (по данным пальпации болезненных точек), умень-

шение частоты и продолжительности эпизодов ГБН, сниже-

ние уровня реактивной тревоги, нормализация ночного сна. 

В японском исследовании 78 пациентов с ГБН на про-

тяжении 4 нед получали тизанидина гидрохлорид (1 мг 3 раза

в сутки после еды) [32]. Критерии эффективности включали

снижение частоты, интенсивности и продолжительности

эпизодов ГБ и сопутствующих симптомов, а также уменьше-

ние напряжения и болезненности перикраниальных мышц.

Выраженный положительный эффект отмечен у 66% паци-

ентов, у 23% больных эффект был умеренным, у 10% лечение

было неэффективным и у 1% отмечено ухудшение.

Сирдалуд оказывает также дополнительное гастропроте-

ктивное действие. Поэтому при сочетанном применении с

НПВП, например с диклофенаком (вольтареном), тизанидин

усиливает обезболивающий и противовоспалительный эф-

фект вольтарена, что позволяет снизить его дозу и уменьшить

риск возникновения гастропатий, обусловленных НПВП [33].

Хорошим эффектом при коррекции ДПМ у пациентов

с мигренью и ГБН обладают немедикаментозные методы:

биологическая обратная связь, постизометрическая мы-

шечная релаксация, мануальная терапия, введение анесте-

тиков в напряженные мышцы, массаж воротниковой зоны

[8, 25, 27, 34]. При наличии выраженной депрессии, тре-

вожности, стойкого психологического конфликта показаны

психотерапия, методы психологической релаксации, фит-

нес, водные процедуры. 

Заключение. Таким образом, ДПМ – распространен-

ное коморбидное нарушение у пациентов с первичной ГБ,

существенно нарушающее качество жизни в межприступ-

ном периоде. У пациентов с ГБН мышечное напряжение

является не только одним из «провокаторов» болевых при-

ступов, но и ведущим патогенетическим механизмом ГБ.

Наряду с эмоциональными нарушениями (депрессия, тре-

вога) и лекарственным абузусом мышечное напряжение

входит в число трех основных факторов, способствующих

хронизации мигрени и ГБН. 

Наличие ДПМ у пациентов с первичными форма-

ми ГБ является показанием для присоединения к тради-

ционным схемам лечения методов коррекции болезнен-

ного мышечного напряжения, в первую очередь с помо-

щью миорелаксантов. Одним из наиболее эффективных

препаратов является сирдалуд (тизанидин), оказываю-

щий комплексное миорелаксирующее и обезболиваю-

щее действие. Эффективная коррекция мышечной дис-

функции у пациентов с мигренью и ГБН способствует

улучшению состояния в межприступном периоде и ка-

чества жизни.
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А к т у а л ь н о с т ь  п р о б л е м ы
Проблема диагностики и лечения острой и хрони-

ческой ишемии мозга сохраняет актуальность. Ежегодно

число новых случаев острых нарушений мозгового кро-

вообращения составляет не менее 700 на 100 тыс. населе-

ния [1]. Хроническая ишемия мозга приводит к разви-

тию энцефалопатии с широким спектром субъективных

и объективных неврологических нарушений, ухудшаю-

щих память и другие когнитивные функции, физические

возможности и качество жизни. Прогрессирующее ише-

мическое повреждение головного мозга не только лежит

в основе старения, но и повышает вероятность развития

ишемического инсульта.

В многочисленных эпидемиологических исследова-

ниях [2–6] установлены причины, ведущие к развитию

хронической ишемической цереброваскулярной патоло-

гии. Среди этих причин – повреждения церебральных ар-

терий (атеросклероз, гипертоническая артериопатия, вас-

кулиты, врожденные аномалии и др.), кардиогенная эм-

болия, активация свертывающей системы крови вследст-

вие различных заболеваний и состояний и др. Важное со-

циальное значение хронических форм цереброваскуляр-

ных заболеваний определяется тем, что часто они приво-

дят к грубым когнитивным нарушениям и дезадаптации

больного в обществе.

П а т о г е н е з  х р о н и ч е с к и х  и ш е м и ч е с к и х  
н а р у ш е н и й  к р о в о с н а б ж е н и я  г о л о в н о г о  м о з г а
В норме кровоснабжение головного мозга осуществ-

ляется двумя парами сонных и позвоночных артерий, ко-

торые широко анастомозируют между собой концевыми

ветвями, образуя на основании мозга виллизиев круг. Вну-

тренняя сонная артерия снабжает кровью большую часть

полушарий головного мозга (лобные, височные, темен-

ные доли) и подкорковые структуры. Артерии вертеброба-
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Отмечено, что ежегодно число новых случаев острых нарушений мозгового кровообращения составляет не менее 700 

на 100 тыс. населения. Хроническая ишемия мозга приводит к развитию энцефалопатии с широким спектром субъективных 

и объективных неврологических нарушений, ухудшающих память и другие когнитивные функции, физические возможности 

и качество жизни. Обсуждаются патогенез хронических ишемических нарушений кровоснабжения головного мозга, проблемы

диагностики и лечения острой и хронической ишемии.

Ключевые слова: острые нарушения мозгового кровообращения, хронические ишемические цереброваскулярные заболевания,

патогенез, диагностика, лечение.
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Патогенез и лечение хронических ишемических 
цереброваскулярных заболеваний

Chronic ischemic cerebrovascular diseases: pathogenesis and treatment
N.V. Pizova, D.S. Druzhinin

Yaroslavl State Medical Academy

The annual incidence of new cases of acute cerebral circulatory disorders is noted to be at least 700 per 100 000 population. Chronic brain

ischemia leads to the development of encephalopathy with a wide spectrum of subjective and objective neurological disorders worsening

memory and other cognitive functions, physical capacities, and quality of life. The pathogenesis of chronic ischemic disorders of blood sup-

ply to the brain and the problems of the diagnosis and treatment of acute and chronic ischemia are discussed.

Key words: acute cerebral circulatory disorders, chronic ischemic cerebrovascular diseases, pathogenesis, diagnosis, treatment.
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