
Взаимосвязь мигрени и сердечно-сосудистых заболе-

ваний (ССЗ) изучается в течение многих лет. В 1975 г. был

опубликован системный обзор, в котором показано досто-

верное увеличение риска развития ишемического инсульта

у молодых женщин с мигренью на фоне курения и приема

оральных гормональных контрацептивов [1]. В последую-

щем были получены убедительные данные, доказывающие,

что мигрень с аурой (МА) является самостоятельным фак-

тором риска развития ишемического инсульта, субклиниче-

ского поражения белого вещества головного мозга и рети-

нопатии, что особенно выражено у женщин молодого воз-

раста [2–4]. Последние результаты клинических и эпиде-

миологических исследований показывают, что МА является

фактором риска не только ишемического поражения голов-

ного мозга, но и ишемической болезни сердца (ИБС), ин-

фаркта миокарда (ИМ) и стенокардии. При этом повыше-

ние риска развития кардиоваскулярной патологии отмече-

но и у пациентов с мигренью без ауры (МБА), а также в

мужской популяции [5]. Несмотря на длительную историю

изучения взаимосвязи мигрени и артериальной гипертен-

зии (АГ), полученные результаты противоречивы и требуют

дальнейшего углубленного исследования и интерпретации. 
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Проблема ассоциации мигрени с артериальной гипертензией (АГ) продолжает изучаться. Несмотря на многочисленные исследова-

ния, до конца не выяснена взаимосвязь отдельных типов мигрени (мигрень с аурой и мигрень без ауры) с АГ. Этот вопрос особенно

актуален, поскольку данные формы различаются как клинически, так и патофизиологически. Еще более важными являются ана-

лиз и прогнозирование связей между мигренью и сердечно-сосудистыми заболеваниями – ССЗ (ишемический инсульт, инфаркт ми-

окарда, ишемическая болезнь сердца). Обзор посвящен клиническим и патофизиологическим особенностям взаимодействия АГ и

мигрени. Доказана анатомо-функциональная связь между антиноцицептивной системой и контролем регуляции артериального

давления (АД). Выдвинуто предположение, что повышение болевого порога не является следствием именно АГ как заболевания, 

а обусловлено феноменом гипалгезии, ассоциированной с повышением АД. Фактом, подтверждающим связь мигрени с АГ и эндоте-

лиальной дисфункцией, является эффективность антигипертензивных средств. Выявление групп пациентов с мигренью и высоким

риском развития ССЗ позволит своевременно проводить раннюю первичную профилактику и терапию. Введение стратификаци-

онного подхода на этапах диагностики может привести к снижению как заболеваемости ССЗ, так и смертности от них. 
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В последние годы активно обсуждается роль дис-

функции эндотелиальной и ренин-ангиотензиновой сис-

темы (РАС) как общего патогенетического механизма миг-

рени и ССЗ. Подтверждением данной гипотезы являются

результаты современных популяционных исследований,

указывающие на достоверную ассоциацию МА с АГ, сахар-

ным диабетом (СД) 2-го типа и гиперлипидемией [6]. На

основании этих результатов можно предположить роль

специфических генотипов, связанных с повышенным рис-

ком развития ССЗ.

Выявление точных механизмов и предикторов взаи-

мосвязи различных форм мигрени и ССЗ крайне важно для

практической медицины. Определение подгрупп пациентов

с мигренью и высоким риском развития ССЗ позволит про-

водить своевременную диагностику, раннюю первичную

профилактику и терапию, что приведет к снижению как за-

болеваемости, так и смертности от ССЗ и при этом позво-

лит избежать необоснованного страха и переживаний у па-

циентов с мигренью, у которых нет повышенного риска раз-

вития ССЗ. Учитывая, что некоторые группы анальгетиков

могут быть причиной ишемических осложнений, выделе-

ние групп риска пациентов с мигренью и целевой подход к

назначению препаратов могут значительно снизить количе-

ство данных нежелательных реакций (НР). Известно, что

частота приступов МА связана с выраженностью ишемиче-

ских изменений головного мозга. Можно предположить,

что изменение показаний и своевременное назначение про-

филактической терапии приведут к снижению риска разви-

тия ишемического инсульта. 

В данном обзоре будут рассмотрены вопросы взаимо-

связи головной боли и мигрени с повышением артериаль-

ного давления (АД) как одним из основных факторов разви-

тия ишемического поражения головного мозга.

Согласно Международной классификации головных

болей 3-го пересмотра (МКГБ-3 бета, 2013), головная боль

при АГ относится к вторичным головным болям, связан-

ным с метаболическими расстройствами [7]. На практике

данный тип головной боли является достаточно редким. Ре-

зультаты многочисленных исследований убедительно дока-

зывают, что легкое и умеренное повышение АД не может

быть причиной головной боли [8, 9]. Классическим приме-

ром головной боли, связанной с повышением АД, является

острая гипертензивная энцефалопатия. Имеется соглаше-

ние, зафиксированное в МКГБ-3, в соответствии с которым

АГ легкой и умеренной выраженности не является причи-

ной головной боли. Только некоторые редкие специфиче-

ские формы тяжелой АГ рассматриваются как возможные

причины развития головной боли [7]. В то же время боль-

шинство данных указывает на взаимосвязь первичной го-

ловной боли, в частности МА, с риском развития, тяжестью

и течением АГ. Антигипертензивные средства нескольких

групп успешно используются для профилактической тера-

пии мигрени. Эффективность бета-блокаторов (метопро-

лол, пропранолол), ингибиторов ангиотензинпревращаю-

щего фермента – АПФ (лизиноприл), ингибиторов ангио-

тензина (АТ) 1 (кандесартан) в превентивной терапии миг-

рени доказана результатами многочисленных плацебоконт-

ролируемых исследований [10]. Анатомо-физиологическая

близость ноцицептивных механизмов и механизмов регуля-

ции АД в пределах мозгового ствола (околоводопроводное

серое вещество и ростральные отделы продолговатого моз-

га) может объяснять взаимосвязь мигрени и АГ, а также эф-

фективность гипотензивных средств. 

Го л о в н а я  б о л ь  и  А Г
Впервые предположение о возможной связи головной

боли и АГ было сделано T.C. Janeway еще в 1913 г. [11]. Пос-

ле выхода этой классической работы взаимоотношения АД

и головной боли стали предметом особого внимания на

протяжении последующих десятилетий [12, 13]. Наблюде-

ния в повседневной клинической практике выявляли слу-

чаи сочетания головной боли и умеренного повышения АД.

Долгое время считалось, что головная боль является одним

из самых ярких маркеров повышения АД. Однако клиниче-

ские исследования зачастую давали противоречивые ре-

зультаты и не выявляли связи между головной болью и

подъемом АД [14]. В то же время, по данным некоторых ис-

следований, наблюдалась более высокая частота головной

боли [13] и мигрени [15] у пациентов с АГ. Другие исследо-

вания демонстрировали преобладание более высоких цифр

АД у пациентов с периодической головной болью и мигре-

нью по сравнению с пациентами без головной боли [16, 17].

Одно из первых специальных исследований сердеч-

но-сосудистых факторов риска у пациентов с головной бо-

лью включало 1343 (399 мужчин и 944 женщины) пациен-

тов в возрасте 15–64 лет [16]. По сравнению с общей попу-

ляцией у пациентов с головной болью (как мужчин, так и

женщин независимо от возраста) в 1,5 раза чаще отмеча-

лась АГ. Высокая частота АГ у лиц с головной болью не бы-

ла связана с наличием избыточной массы тела. На основа-

нии полученных данных было сделано предположение,

что головная боль связана с АГ, но не с другими сердечно-

сосудистыми факторами риска.

Установлена взаимосвязь хронической боли и АГ. 

M. von Korff и соавт. [18] проанализировали распростра-

ненность хронической боли в спине и коморбидных рас-

стройств у 5692 обследованных. Диагноз АГ значительно

чаще встречался у пациентов с хронической болью в спине

в течение последних 12 мес по сравнению с лицами без

хронической боли. Установлено повышение риска разви-

тия АГ у пациентов с хронической суставной болью. Ре-

зультаты популяционного исследования у более 12 тыс.

пожилых пациентов показали, что страдающие рецидиви-

рующими болевыми синдромами (42%) значительно чаще

имели АГ (45%), чем не страдающие этими синдромами

(31%) [19]. Сходные результаты связи между хронической

болью и АГ получены в датском исследовании. Так, боль в

спине и шее в течение последнего на момент исследования

месяца выявлялась чаще у лиц с АГ независимо от пола и

возраста [20]. Более того, предполагается, что влияние

хронической боли на АГ носит дозозависимый характер.

Например, анализ пациентов с различными болевыми

синдромами показал, что АГ выявлялась значительно чаще

у лиц с сочетанием ревматоидного артрита и фибромиал-

гии и с более высокой интенсивностью боли [21]. Анализ

данных Фрэмингемского исследования также подтвержда-

ет дозозависимое влияние хронической боли на АГ. Выяв-

лена линейная зависимость между количеством зон, во-

влеченных в скелетно-мышечный болевой синдром, и бо-

лее высоким уровнем АД [22]. У лиц с верифицированным

диагнозом АГ также выявляется более высокая частота

хронических болевых синдромов [23].



Кроме популяционных исследований, интересные

данные получены при анализе статистики специализиро-

ванных клиник боли. Был проведен ретроспективный

анализ историй болезни 300 пациентов с хронической бо-

лью, обратившихся в различные клиники боли, и 300 па-

циентов без боли, наблюдавшихся у специалистов общей

клинической практики [24]. АГ диагностирована у 39%

пациентов с хронической болью и только у 21% в группе

сравнения (р<0,001). Если распространенность АГ в об-

щей практике была сопоставима с популяционной, то в

группе пациентов с хронической болью она была значи-

тельно выше как у мужчин, так и у женщин. Интересно,

что у женщин, не страдающих болью, АГ встречалась ре-

же, чем у мужчин. При этом женщины с хронической бо-

лью непропорционально чаще имели АГ. Анализ группы с

хронической болью выявил, что интенсивность болевого

синдрома была значимым предиктором АГ независимо от

влияния классических факторов риска, в том числе воз-

раста, расы и семейного анамнеза АГ.

Э п и д е м и о л о г и я
Впервые эпидемиологические аспекты взаимосвязи

мигрени и АГ были изучены в норвежском проспективном

популяционном исследовании (n=22 685) [25]. В процессе

11-летнего наблюдения проводилось систематическое изме-

рение уровня АД и оценивался риск развития немигреноз-

ной головной боли и приступов мигрени. Была выявлена до-

стоверная закономерность снижения риска формирования

немигренозной головной боли при повышении систоличе-

ского АД (САД) до 150 мм рт. ст. и выше, т. е. получены об-

ратные соотношения между уровнем САД и головной болью. 

В течение последних 15–20 лет выполнены различные

по дизайну исследования, посвященные взаимосвязи миг-

рени и АГ. В одних исследованиях выявлена положительная

корреляция между уровнем АД и мигренью, в других пока-

зано, что лица с мигренью имели более низкое САД и низ-

кое среднее АД, при этом отмечалось достоверное сниже-

ние частоты мигрени с увеличением САД [26]. Возможные

причины таких противоречий кроются в различиях дефини-

ций мигрени и АГ, процедур измерения АД, а также разме-

ров выборки. Методы сравнения в этих исследованиях так-

же различаются: в некоторых случаях сравнивают мигрень с

САД или диастолическим АД (ДАД) отдельно, в других про-

водится комбинированный совместный анализ САД и ДАД. 

Подробное изучение ассоциации между АД и голов-

ной болью проведено в ходе популяционных проспектив-

ных исследований Nord-Trondelag в Норвегии (The HUNT

studies) [27–29]. Первое исследование (HUNT-1) выполне-

но в 1984–1986 гг., основными предметами изучения были

АГ, СД и параметры качества жизни. Второе исследование

(HUNT-2) проводилось в 1995–1997 гг. и включало 13 воп-

росов, связанных с головной болью. В третьем исследова-

нии (HUNT-3), выполненном в 2006–2008 гг., проанализи-

рована взаимосвязь АД (САД, ДАД, пульсовое), мигрени и

головной боли напряжения. Показано, что у пациентов со

средним САД 150 мм рт. ст. и выше риск развития приступов

мигрени был на 30% ниже по сравнению с лицами со сред-

ним САД менее 140 мм рт ст. Увеличение ДАД оказалось

прямо пропорционально повышению риска немигренозной

головной боли, данные закономерности были идентичными

у мужчин и женщин, и на них не влиял фактор использова-

ния гипотензивных средств. При этом была выявлена об-

ратная связь между САД и головной болью у женщин. По-

лученные данные значительно отличались от результатов

предшествующих исследований, в которых либо не были

выявлены ассоциации, либо показана положительная связь

между АД и частотой головной боли. Согласно проспектив-

ным наблюдениям, получены убедительные данные, под-

тверждающие обратную зависимость мигрени и повышения

САД и пульсового АД. Одним из возможных объяснений

этого может быть лечение собственно АГ у этих пациентов.

Между тем такое объяснение не выглядит убедительным,

учитывая, что упомянутые закономерности не зависели от

использования гипотензивной терапии. 

В контексте возможной взаимосвязи ССЗ и мигрени

интересны результаты нескольких исследований, в которых

проанализирован профиль сердечно-сосудистых факторов

риска у пациентов с мигренью. Анализ 10-летнего риска ИМ

и коронарной смерти по данным Фрэмингемской шкалы у

пациентов с мигренью дал противоречивые результаты. В од-

ном исследовании выявлено повышение риска только при

МА, в другом – при МА и МБА, а третьем – только при ми-

грени в анамнезе, а не при актуальной МА или МБА [30–32].

Вероятно, данные противоречия связаны с определенными

методологическими различиями и недостатками: малый раз-

мер выборки, неполная объективизация данных о факторах

риска, анализ нерандомизированной популяции. С учетом

этих противоречий был проведен специальный анализ в

рамках масштабного (48 713 пациента старше 20 лет) попу-

ляционного исследования HUNT, направленного на изуче-

ние связи между головной болью и сердечно-сосудистыми

факторами риска [33]. По данным Фрэмингемской шкалы,

показано повышение 10-летнего риска развития ССЗ у лиц с

немигренозной головной болью (ОР1 1,17), МБА (ОР 1,17),

но наибольшие значения были получены в группе пациен-

тов с МА (ОР 1,54). При этом показатели факторов риска

увеличивались пропорционально частоте приступов голов-

ной боли. В группе пациентов с немигренозной головной

болью и МБА увеличение риска было связано с факторами

образа жизни, курением, высоким индексом массы тела

(ИМТ) и низкой физической активностью. Но эти факторы

не влияли на доказанную взаимосвязь АГ и МА. Таким обра-

зом, все типы головной боли (немигренозная, МБА и МА)

ассоциированы с неблагоприятным профилем сердечно-со-

судистого риска, но в основе данной взаимосвязи могут ле-

жать различные патофизиологические механизмы. 

Специальный анализ связи мигрени с АД и особенно-

стями АГ был проведен в рамках популяционного исследо-

вания The Reykjavik Study [8]. 

Использование специальных методологических под-

ходов дало возможность переоценить ассоциацию между

мигренью и АГ и стратифицировать данные по полу с одно-

временным анализом параметров САД, ДАД, среднего и

пульсового АД. В исследование было включено 10 366 муж-

чин и 11 171 женщин. Для диагностики мигрени использо-

вали критерии МКГБ-2. Достоверной ассоциации между АГ

и мигренью не найдено.

Однако использование метода логистической регрес-

сии позволило выявить несколько важных закономерно-

стей. Увеличение ДАД на одно стандартное отклонение свя-

6
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1 ОР – относительный риск.
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зано с возрастанием вероятности мигрени у мужчин на 14%

(р=0,11), а у женщин на 30% (р<0,001). Увеличение САД на

одно стандартное отклонение сопровождалось снижением

вероятности мигрени у мужчин на 19% (р=0,007), а у жен-

щин на 25% (р<0,0001). Кроме того, при увеличении на одно

стандартное отклонение пульсового давления вероятность

мигрени снижалась на 13% (р=0,005) для мужчин и на 14%

(р<0,0001) для женщин. Таким образом, для пациентов с ми-

гренью характерно более низкое пульсовое давление, низкое

САД и более высокое ДАД по сравнению с контролем. 

Суммируя результаты эпидемиологических исследо-

ваний, можно констатировать, что отношения между

уровнем АД и мигренью носят сложный характер и связа-

ны с полом, формой мигрени и отдельными формами АГ.

Очевидно, что ДАД позитивно коррелирует с мигренью,

причем с меньшим разбросом показателей, что указывает

на их более тесную связь. Выявленные закономерности

могут объяснить, почему во многих исследованиях отсут-

ствовала ассоциация между АГ и мигренью. Когда имеет-

ся систолическая и диастолическая АГ, возможное инди-

видуальное влияние САД и ДАД на мигрень будет взаимо-

исключающим, в этих случаях связь с мигренью нивели-

руется. При отдельном рассмотрении различных форм АГ

становится очевидным, что основная зависимость между

мигренью и уровнем АД заключается в прямой связи с

ДАД и обратной с САД.

К л и н и ч е с к и е  а с п е к т ы
Клинические наблюдения указывают на некоторые

особенности взаимоотношений мигрени и АГ в зависимо-

сти от пола, возраста пациентов, наличия у них факторов

риска развития ССЗ, постоянного приема определенных

групп лекарственных препаратов и др. Так, C. Tzourio и со-

авт. [26] установили, что мигрень ассоциирована с лицами

женского пола с сопутствующими депрессивными рас-

стройствами и отсутствием эпизодов злоупотребления ал-

коголем в анамнезе. Данное исследование впервые включа-

ло УЗИ-оценку комплекса интима-медиа (КИМ). Установ-

лена тенденция к уменьшению частоты приступов мигрени

по мере повышения уровня САД: риск развития мигрени

был на 56% ниже у испытуемых с уровнем САД 140 мм рт. ст.

по сравнению с теми, у кого уровень САД был ниже 120 мм

рт. ст. Данная закономерность наблюдалась независимо от

наличия факторов, потенциально влияющих на связь миг-

рени и АГ (женский пол, депрессивные расстройства в

анамнезе, злоупотребление алкоголем). Кроме того, выяв-

лена статистически значимая тенденция (p=0,001) к умень-

шению частоты приступов мигрени по мере увеличения

толщины КИМ. Минимальный риск развития приступов

мигрени при повышенном САД (140 мм рт. ст.) продемонст-

рирован у молодых мужчин, не злоупотребляющих алкого-

лем, не страдающих депрессивными расстройствами и ни-

когда не получавших антигипертензивную терапию. 

Известно, что злоупотребление алкоголем влечет за

собой повышение АД, поэтому отсутствие алкогольной за-

висимости в анамнезе у пациентов с мигренью может гипо-

тетически объяснить более низкие цифры АД. Однако наи-

более сильная зависимость между уровнем САД и мигренью

была выявлена у пациентов, которые никогда не злоупот-

ребляли алкоголем. Также известно, что депрессия в боль-

шей степени распространена среди пациентов с мигренью и

низким уровнем АД. Таким образом, зависимость между

высоким САД и мигренью, выявленная у испытуемых без

депрессивных расстройств, показывает, что депрессия не

является фактором риска ассоциации АГ и мигрени. Среди

возможных патофизиологических механизмов, способных

объяснить полученные результаты, авторы рассматривают

нарушение активности системы кальцитонин-ген-родст-

венного пептида, участвующего в развитии приступа мигре-

ни и одновременно являющегося мощным вазодилатато-

ром, влияющим на уровень АД [34].

В многоцентровом проспективном исследовании ус-

тановлено, что во всех возрастных группах независимо от

пола имелось достоверное (p<0,0002) уменьшение частоты

головной боли по мере повышения уровня САД [35]. Среди

возможных механизмов, объясняющих, каким образом по-

вышение АД связано со снижением частоты приступов ми-

грени, активно обсуждается феномен «гипоалгезии, ассоци-

ированной с повышением АД» (ГАСПАД).

Интересными являются результаты анализа особенно-

стей регуляции АД у пациентов подросткового возраста

(13–19 лет) с мигренью. Показано, что лица с высоким САД

и пульсовым АД достоверно реже страдали от эпизодиче-

ской мигрени (р<0,0001) независимо от пола. При этом по-

вышение ДАД слабо положительно коррелировало (p=0,19)

с частотой приступов мигрени [36].

П а т о ф и з и о л о г и ч е с к и е  а с п е к т ы
Сегодня не существует единой точки зрения на то, ка-

кие именно патофизиологические процессы лежат в основе

взаимоотношений мигрени и АД. Наиболее вероятным об-

щим звеном в развитии мигрени, АГ и ССЗ является эндо-

телиальная дисфункция. Эндотелий является самым круп-

ным активным эндокринным органом в организме челове-

ка и принимает участие во многих регуляторных процессах.

Клетки эндотелия регулируют свертывающую систему кро-

ви, тонус сосудистой стенки, АД, фильтрационную актив-

ность почек, сократительную активность сердца, а также

метаболическое обеспечение мозга. 

При дисфункции эндотелиальной системы нарушает-

ся регуляция баланса вазодилатации – вазоконстрикции.

Снижение биодоступности оксида азота (NO) за счет нару-

шения активности эндотелиальной NO-синтазы, повыше-

ние уровня вазоконстрикторов – эндотелина 1 и АТ2 – при-

водит к избыточной выработке провоспалительных цитоки-

нов, активации свободнорадикальных процессов, гиперко-

агуляции, повышенной экспрессии молекул адгезии и акти-

вации апоптоза [37].

В настоящее время имеется обширная доказательная

база наличия эндотелиальной дисфункции у пациентов с

мигренью, особенно с МА [38]. Именно нормализация ак-

тивности эндотелия является одним из объяснений эффек-

тивности у пациентов с мигренью лекарственных средств,

влияющих на РАС. Ингибиторы АПФ и АТ1-рецепторов,

снижают уровень АТ2, тем самым предотвращая его мощ-

ный вазоконстрикторный эффект, уменьшают продукцию

активных форм кислорода, провоспалительных цитокинов,

экспрессию молекул адгезии и активность воспалительных

реакций в эндотелии [39]. Данные многочисленных двой-

ных слепых плацебоконтролируемых исследований показы-

вают высокий уровень эффективности лизиноприла, канде-

сартана и валсартана в профилактике мигрени. 
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Интересны данные генетических исследований взаи-

мосвязи мигрени и активности АПФ. Было выявлено, что

генотип АСЕ DD у пациентов с мигренью соотносится с

увеличением риска развития ССЗ, в том числе АГ [40]. При

оценке полиморфизма показано, что при гомозиготном ге-

нотипе (DD) гена АСЕ возрастает уровень АТ2 в сыворотке

крови, что сопровождается увеличением частоты приступов

мигрени. Более того, встречаемость аллеля D была значи-

тельно выше у пациентов с мигренью (25,9%), чем в конт-

рольной группе (12,5%). Предполагается, что аллель D в ге-

не ACE может быть фактором риска развития мигрени, что

может объяснять патогенетическую связь между мигренью

и активностью АПФ [41].

Особый интерес представляет взаимосвязь систем но-

ци-, антиноцицепции и механизмов регуляции АД. Около

30 лет назад были проведены первые исследования на жи-

вотных моделях, в которых показана ассоциация между по-

вышением АД и снижением ответа на болевые стимулы [42].

Подобный феномен также выявляется у людей. Экспери-

ментальные исследования показывают достоверную линей-

ную связь между повышением АД и снижением чувстви-

тельности к болевым раздражителям. При этом показатели

АД могут оставаться в пределах нормы (139/89 мм рт. ст.)

[43, 44]. Таким образом, повышение болевого порога не яв-

ляется следствием именно АГ как заболевания, а предполо-

жительно связано с феноменом ГАСПАД. Данный термин

предложен S. Ghione [35] в рамках модели взаимодействия

систем регуляции АД и модуляции боли.

Феномен ГАСПАД находит убедительное подтвержде-

ние в клинической практике. Например, повышение про-

филя 24-часового АД ассоциировано со снижением болевой

чувствительности, а подъем АД покоя у пациентов в предо-

перационном периоде связан с более низким уровнем по-

стоперационной боли [44]. Еще большее значение эффект

ГАСПАД имеет при боли в сердце. Несколько исследований

показали, что отсутствие болевого синдрома при безболе-

вой ишемии миокарда может быть объяснено гипалгезией,

ассоциированной с повышением АД [45]. Отсутствие боли в

этих случаях может потенциально влиять на сроки неотлож-

ных мероприятий, ухудшать прогноз и повышать уровень

смертности. 

Патофизиологической основой феномена ГАСПАД

является анатомо-функциональная связь между системами

регуляции АД и ноци-, антиноцицепции. Известно, что

острая боль активизирует как соматосенсорную, так симпа-

тическую нервную систему, что может приводить к повыше-

нию АД. В то же время подъемы АД стимулирует барорецеп-

торы сонной артерии и аорты с последующей активизацией

n. vagus и n. tractus solitarii. Учитывая тесные взаимоотноше-

ния этой области с системами нисходящего контроля боли,

активизация барорефлекторной дуги и n. tractus solitarii мо-

жет приводить к гипалгезии, что в свою очередь способству-

ет нормализации активности симпатической нервной сис-

темы и гомеостатического баланса [46]. 

Эта модель не позволяет объяснить связь между уров-

нем АД и хронической болью. В настоящее время предпола-

гается, что хроническая боль влияет на функциональную ак-

тивность системы регуляции АД. На фоне хронического бо-

левого синдрома и развития центральной сенситизации мо-

гут отмечаться изменение чувствительности барорецепто-

ров, а также недостаточность норадренергических влияний в

системе нисходящего болевого контроля. Дисфункция баро-

рефлекторных механизмов, с одной стороны, и нарушение

функциональной активности нисходящих антиноцицептив-

ных систем, с другой, могут объяснять увеличение риска раз-

вития АГ у пациентов с хронической болью [46]. В клиниче-

ских исследованиях показано, что у пациентов с хрониче-

ской болью подъем АД ассоциирован с повышением интен-

сивности болевого синдрома. При этом в течение процесса

хронизации в зависимости от длительности болевого син-

дрома отмечается изменение феномена ГАСПАД. При дли-

тельности болевого синдрома 6–14 мес между АД покоя и

интенсивностью хронической боли фиксируется обратная

связь, что напоминает паттерн при острой боли, в то время

как у пациентов с хронической болью, длительностью более

28 мес, данная связь носит прямой характер, т. е. повышение

АД покоя ассоциируется с увеличением интенсивности бо-

левого синдрома. Таким образом, при хроническом болевом

синдроме развивается феномен не гипалгезии, а гипералге-

зии, ассоциированной с повышением АД [47].

Кроме того, для пациентов с хронической болью в

спине, фибромиалгией, синдромом раздраженного ки-

шечника характерны более низкие уровни барорецептор-

ной чувствительности. O.Y. Chung и соавт. [48] показали,

что у пациентов с хронической болью в спине значительно

ниже уровень вариабельности сердечного ритма в покое и

при ортостатической нагрузке. Схожий паттерн вариа-

бельности сердечного ритма обнаружен у пациентов с фи-

бромиалгией [49]. Предполагается, что при хронической

боли недостаток парасимпатических влияний может вно-

сить вклад в нарушение активности барорефлекса, дис-

функцию связей между системами регуляции АД и ноци-

цепции с формированием обратного эффекта (гипералге-

зия) в ответ на повышение АД. 

В качестве ведущих нейрохимических агентов фено-

мена ГАСПАД при острой и хронической боли рассматрива-

ются основные ингибиторные нейротрансмиттеры, прежде

всего норадреналин (действующий через α2-адренергиче-

ские рецепторы) и эндогенные опиоиды [46]. Эксперимен-

тальные исследования у человека с использованием блока-

ды йохимбином доказывают роль α2-адренергических ре-

цепторов и норадренергических механизмов при ГАСПАД.

Повышение барорецепторной чувствительности в ответ на

острые болевые стимулы приводит к отчетливому анальге-

тическому эффекту, который существенно снижается под

влиянием блокаторов α2-адренергических рецепторов. На-

против, у пациентов с хронической болью отмечается не-

значительная прямая связь между барорецепторной чувст-

вительностью и ответом на болевой раздражитель, при этом

блокада α2-адренорецепторов восстанавливала феномен

ГАСПАД, наблюдаемый у здоровых людей в ответ на острую

боль. Исследования на моделях животных и у людей также

показывают участие эндогенных опиоидов в регуляции фе-

номена ГАСПАД.

Известно, что длительное использование нестероид-

ных противовоспалительных препаратов (НПВП) может

приводить к увеличению риска АГ. Однако данные исследо-

ваний показывают, что у пациентов с хронической болью,

регулярно использующих НПВП, частота АГ не выше, чем у

лиц, не использующих НПВП [50]. Полученные данные

подтверждают, что применение НПВП и других анальгети-

ков не влияет на риск развития АГ. 
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Другим альтернативным объяснением связи между

хронической болью и АГ может быть роль ИМТ и других

метаболических факторов. Установлена достоверная поло-

жительная связь интенсивности хронической боли с высо-

ким ИМТ [51]. Доказана роль ожирения как независимого

фактора риска хронизации мигрени. При этом выявлено,

что пациенты с хроническим болевым синдромом имели

более высокие показатели АД покоя, ИМТ, уровень глюко-

зы натощак, холестерина, чем лица контрольной группы.

Ассоциация между ИМТ и АГ и метаболическими наруше-

ниями даже в относительно молодых популяциях указывает

на то, что эти факторы могут потенциально влиять на риск

АГ. Однако сегодня данных, позволяющих обсуждать эти

взаимоотношения, явно недостаточно.

З а к л ю ч е н и е  
Таким образом, накопленные в настоящее время кли-

нические, эпидемиологические и экспериментальные данные

позволяют говорить о тесных взаимоотношениях болевых

синдромов, в частности при мигрени, с уровнем АД. Отличи-

тельной особенностью группы пациентов с мигренью являет-

ся выраженная прямая положительная связь с повышенными

значениями ДАД и обратная с уровнем САД. Данная законо-

мерность может быть связана с дисфункцией общих механиз-

мов регуляции боли и АД. Доказана тесная анатомо-функци-

ональная связь между антиноцицептивной системой и конт-

ролем регуляции АД. На основании экспериментальных и

клинических данных выявлена достоверная ассоциация меж-

ду повышением АД и снижением ответа на болевые стимулы.

При этом показатели АД могут оставаться в пределах нормы

(ниже 140/90 мм рт. ст.). Таким образом, повышение болевого

порога не является следствием именно АГ как заболевания, 

а предположительно связано с феноменом ГАСПАД. Другие

особенности выявлены при хроническом болевом синдроме.

На фоне хронического болевого синдрома, развития цент-

ральной сенситизации отмечаются изменение чувствительно-

сти барорецепторов, а также недостаточность норадренерги-

ческих влияний в системе нисходящего болевого контроля.

Эти изменения могут лежать в основе увеличения риска раз-

вития АГ у пациентов с хронической болью.

Фактом, подтверждающим связь мигрени с АГ и эндо-

телиальной дисфункцией, является эффективность антиги-

пертензивных средств. Три группы лекарственных средств:

бета-блокаторы (метопролол, пропранолол), ингибиторы

АПФ (лизиноприл) и антагонисты АТ2 (кандесартан, вал-

сартан) имеют высокий уровень доказательной эффектив-

ности в профилактике мигрени. Однако до сих пор не уста-

новлено, почему одни представители данных групп являют-

ся эффективными при мигрени, а другие нет. 

Проблема ассоциации мигрени с АГ пока не решена.

Несмотря на многочисленные исследования, трудно понять

взаимосвязь отдельных типов мигрени (МА и МБА) с АГ.

Этот вопрос особенно актуален, поскольку данные формы

различаются как клинически, так и патофизиологически.

Еще более важным являются анализ и прогнозирование

связей между мигренью и ССЗ (ишемический инсульт, ИМ,

ИБС). Выявление групп пациентов с мигренью и высоким

риском развития ССЗ позволит своевременно начинать

первичную профилактику и терапию. Введение стратифи-

кационного подхода на этапах диагностики может привести

к снижению заболеваемости ССЗ и смертности от них. Та-

ким образом, эти и многие другие вопросы требуют даль-

нейшего уточнения и являются предметом современных ис-

следований.
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