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Головная боль считается одним из главных симптомов артериальной гипертонии (АГ). Жалобы на головную боль предъявляют многие па-
циенты с АГ: от 44% до 87%. Очевидно, что большинство жалоб на головную боль у пациентов с АГ обусловлено не головными болями
вследствие повышения артериального давления (АД), а мультиморбидностью (полиморбидностью) – наличием сосуществующих первичных
головных болей, чаще всего, как и в популяции в целом – хронической головной боли напряжения (57-85%) и мигрени (15-30%). 
С другой стороны, частота АГ у пациентов с мигренью составляет от 32% до 44%. Взаимосвязь между мигренью и АГ может быть обусловлена
общими экзогенными (внешними) и эндогенными (генетическими) факторами, а также общими патофизиологическими механизмами.
Внешние факторы риска, с которыми могут быть связаны как мигрень, так и АГ, включают характер питания (избыточное потребление пова-
ренной соли с пищей), низкую физическую активность, хронический стресс; оба заболевания также ассоциируются c наличием связи с ме-
таболическим синдромом. Активно обсуждается роль гиперактивации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, гиперсимпатикотонии
и дисфункции эндотелия. Ангиотензинпревращающий фермент принимает активное участие в контроле АД и сосудистого тонуса, как
известно, некоторые ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и блокаторы рецепторов к ангиотензину II (БРА) проде-
монстрировали в ряде исследований эффективность в профилактике приступов мигрени. Наличие АГ может способствовать хроническому
течению первичной головной боли, а эффективное лечение АГ антигипертензивными препаратами, напротив, может оказать положительное
влияние и на течение первичных головных болей. Антигипертензивные препараты снижают частоту головных болей по сравнению с плацебо,
однако выявлена гетерогенность между различными классами. Обнаружено статистически значимое снижение частоты головных болей по
сравнению с плацебо на фоне лечения бета-адреноблокаторами, иАПФ, БРА, диуретиками, тогда как антагонисты кальция не уменьшали
частоту головных болей. По данным ряда исследований частота головных болей на фоне лечения БРА (кандесартан) сопоставима с таковой
в группе плацебо. Некоторые антигипертензивные препараты применяются для профилактики приступов мигрени.
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Headache is considered to be one of the main symptoms of arterial hypertension (HT). Complaints of headache are presented by many patients with
HT: from 44% to 87%. It is obvious that the majority of complaints of headache in patients with HT is not due to headaches due to increased blood
pressure (BP), but multimorbidity (polymorbidity) – the presence of coexisting primary headaches, most often, as in the population as a whole,
chronic tension headache (57-85%) and migraine (15-30%). On the other hand, the frequency of HT in patients with migraine ranges from 32% to
44%. The relationship between migraine and HT may be due to common exogenous (external) and endogenous (genetic) factors, as well as common
pathophysiological mechanisms. External risk factors, which can be associated with both migraine and HT, include the nature of the diet (excessive
consumption of table salt with food), low physical activity, chronic stress; both diseases are also associated with the presence of a connection with the
metabolic syndrome. The role of hyperactivation of the renin-angiotensin-aldosterone and adrenergic system and endothelial dysfunction are actively
discussed. Angiotensin-converting enzyme takes an active part in the BP control and vascular tone; it is known that some angiotensin converting
enzyme inhibitors (ACEI) and angiotensin II receptor blockers (ARB) have demonstrated efficacy in preventing migraine attacks. The presence of HT
can contribute to the chronic course of primary headache, and effective treatment of HT with antihypertensive drugs, on the contrary, can have a
positive effect on the course of primary headaches. Antihypertensive drugs reduce the frequency of headaches compared to placebo, but heterogeneity
between different classes was revealed. There was a statistically significant decrease in the frequency of headaches compared to placebo during
treatment with beta-blockers, ACEI, ARB, diuretics, while calcium antagonists did not reduce the frequency of headaches. According to a number of
studies, the frequency of headaches during the treatment with ARB (candesartan) is comparable to that in the placebo group. Some antihypertensive
drugs are used to prevent migraine attacks.
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Введение 
Головная боль считается одним из главных симп-

томов артериальной гипертонии (АГ): в Европейских
рекомендациях по диагностике и лечению АГ до на-
стоящего времени рекомендуется использовать спе-
циальные опросники для выявления головной боли
при обследовании пациентов с АГ [1]. Жалобы на го-
ловную боль предъявляют 44-87% пациентов с АГ [2-
4]. При этом многие из них связывают головные боли
с повышением артериального давления (АД) и, к со-
жалению, часто ориентируются на ее наличие при
приеме антигипертензивных лекарственных средств
(ЛС) [3,4].

Врачами разных специальностей (кардиологи, нев-
рологи, терапевты, врачи общей практики) головная
боль расценивается как наиболее ранний и частый
симптом АГ, но они переоценивают роль повышения
АД в генезе головной боли у данной категории паци-
ентов. Это основывается, с одной стороны, на частой
регистрации повышенных значений АД на фоне го-
ловной боли, и, с другой стороны, на ее исчезновении
при нормализации АД на фоне антигипертензивной
терапии.

АГ действительно часто ассоциируется именно с го-
ловной болью, в том числе – с мигренью и головной
болью напряжения [5,6]. Согласно международной
классификации головной боли 3 пересмотра 
(ICHD-3, 2018) [6] выделяют первичные и вторичные
головные боли. Мигрень, головные боли напряжения,
также как кластерные головные боли и др., относят к
первичным головным болям. Головные боли при эс-
сенциальной АГ относятся к вторичным головным бо-
лям – это головные боли, связанные с феохромоци-
томой, гипертоническим кризом без гипертонической
энцефалопатии, гипертонической энцефалопатией,
преэклампсией или эклампсией, автономной дисреф-
лексией [6].

Впервые вопрос о взаимосвязи головных болей и
АГ был поднят более 100 лет назад Т.С. Janeway, в да-
леком 1913 г. [7]. Безусловно, в начале 20-го века,
когда головная боль была впервые описана в качестве
симптома при АГ, она была первоначально взаимо-
связана со злокачественными формами АГ.

В настоящее время прогностическое значение на-
личия головной боли у больных АГ, ее взаимосвязь с
уровнем АД (степенью АГ) и/или приемом антиги-
пертензивных ЛС остается в значительной степени дис-
куссионным вопросом. Эта проблема по-прежнему
важна с практической точки зрения, поскольку голов-
ная боль, имеющаяся у больного АГ, часто представ-
ляет собой проблему как для пациента, так и для
врача. Своевременная диагностика и эффективное
лечение первичных головных болей у больных АГ спо-
собствуют улучшению самочувствия пациентов и, в

связи с этим, повышает их приверженность к антиги-
пертензивной терапии, которая снижает риск развития
инсульта, деменции и ряда других серьезных сер-
дечно-сосудистых осложнений [1,8]. 

Изменение частоты головной боли на
фоне антигипертензивной терапии

Важным аргументом в пользу наличия взаимосвязи
между повышенным АД и головной болью ряд врачей
и больные считают факт исчезновения головной боли
на фоне антигипертензивной терапии и нормализации
уровня АД. Действительно, результаты рандомизиро-
ванных контролируемых двойных слепых исследова-
ний антигипертензивных ЛС подтверждают этот 
факт. В связи с этим особого внимания заслуживают
результаты систематического обзора и метаанализа 
A.J.S. Webb и P.M. Rothwell [9], в который было
включено 198 исследований, и в которых в общей
сложности приняли участие 43672 пациентов с АГ. Ав-
торы констатировали, что антигипертензивные ЛС сни-
жают частоту головных болей по сравнению с плацебо
[относительный риск (ОР)=0,75; 95% доверительный
интервал (95%ДИ) 0,69-0,82; p<0,0001]. Однако
очень важной с практической точки зрения является
выявленная авторами статистически значимая гетеро-
генность между различными классами антигипертен-
зивных ЛС (p=0,0007).

В настоящее время для лечения АГ рекомендовано
5 основных классов антигипертензивных ЛС – инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента
(иАПФ), блокаторы рецепторов к ангиотензину II
(БРА), диуретики, антагонисты кальция (АК), бета-ад-
реноблокаторы [1]. В своем исследовании A.J.S. Webb
и P.M. Rothwell [9] обнаружили статистически значи-
мое снижение частоты головных болей по сравнению
с плацебо на фоне лечения бета-адреноблокаторами
(ОР=0,49; 95%ДИ 0,60-0,89; p<0,0001; 16 иссле-
дований, 1916 пациентов), БРА (ОР=0,70; 95%ДИ
0,33-0,68; p<0,0001; 34 исследования, 9352 паци-
ентов), иАПФ (ОР=0,71; 95%ДИ 0,60-0,84;
p=0,0001, 50 исследований, 12557 пациентов), ди-
уретиками (ОР=0,75; 95%ДИ 0,64-0,89; p=0,001;
31 исследование, 10181 пациент), тогда как АК не
уменьшали частоту головных болей (ОР=0,95;
95%ДИ 0,79-1,15; 65 исследований, 9291 пациент)
по сравнению с плацебо.

При сравнении 5 основных классов антигипертен-
зивных ЛС между собой выявлено, что бета-адрено-
блокаторы снижают частоту головных болей статисти-
чески значимо лучше, чем 4 других класса
антигипертензивных ЛС (OР=0,73; 95%ДИ 0,62-
0,85; p=0,0002; 49 исследований, 7844 пациента),
а АК, напротив, статистически значимо хуже
(OР=1,21; 95%ДИ 1,07-1,37; p=0,005; 91 исследо-
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вание, 41444 пациента). При сравнении иАПФ, БРА
и диуретиков с другими классами антигипертензивных
ЛС статистически значимых различий не отмечено [9].
Хотелось бы обратить особое внимание на тот факт,
что при этом все классы антигипертензивных ЛС по-
казали сопоставимое снижение систолического и диа-
столического АД [9].

Класс АК неоднороден. По химическому строению
выделяют дигидропиридиновые и недигидропириди-
новые АК, которые различаются по своему влиянию
на частоту головных болей [9]. Выявлена несколько
бо́льшая частота головных болей при лечении неди-
гидропиридиновыми АК (верапамил или дилтиазем)
в сравнении с другими антигипертензивными ЛС, то-
гда как у дигидропиридиновых АК (нифедипин, ам-
лодипин и др.) эта разница, хотя и присутствовала, но
была менее выраженной. Более того, обнаружены раз-
личия даже между различными отдельными предста-
вителями дигидропиридиновых АК. Например, на
фоне лечения амлодипином выявлено снижение ча-
стоты головных болей по сравнению как с другими
классами антигипертензивных ЛС (OР=0,82; 95%ДИ
0,75-0,89; p<0,0001; 24 исследования, 19488 па-
циентов), так и с плацебо (OР=0,61; 95%ДИ 0,48-
0,78; p=0,0001; 13 исследований, 2750 пациентов).
На фоне лечения другими дигидропиридиновыми АК
зафиксировано повышение частоты головных болей
[9]. Головная боль может быть и нежелательной по-
бочной реакцией (НПР) при применении дигидропи-
ридиновых АК, при этом она является дозозависимой.
Поэтому головная боль как НПР может отсутствовать
при назначении препаратов этой группы в стартовых
дозах, а при увеличении дозы вероятность ее появле-
ния значительно возрастает [10]. Головная боль как
побочный эффект АК обусловлена их главным меха-
низмом действия – вазодилатацией [9, 10].

Что касается бета-адреноблокаторов, то важней-
шим с клинических позиций их свойством считают се-
лективность. Селективные бета-адреноблокаторы ста-
тистически значимо снижали частоту головных болей
по сравнению с другими классами антигипертензив-
ных ЛС (OР=0,74; 95%ДИ 0,61-0,88; p=0,001; 40
исследований, 6616 пациентов), тогда как неселек-
тивные имели лишь схожую тенденция (OР=0,68;
95%ДИ 0,46-1,00; p=0,06; 9 исследований, 1228
patients) [9]. При сравнении влияния неселективных
и селективных бета-адреноблокаторов на частоту го-
ловной боли статистически значимых различий не об-
наружено (OР=1,13; 95%ДИ 0,83-1,54, p=0,19; 6
исследований, 1810 пациентов) [9].

Со времени появления первого представителя
класса БРА в 1994 г. десятки тысяч пациентов приняли
участие в рандомизированных, двойных слепых, пла-
цебо-контролируемых исследованиях различных пре-

паратов, которые в настоящее время входят в этот
класс. Эти исследования последовательно и убеди-
тельно продемонстрировали отличную переносимость
ЛС из класса БРА, а частота их побочных эффектов, в
том числе, головная боль, не отличалась от таковой у
плацебо [11,12]. Переносимость препарата является
важным фактором при выборе схемы антигипертен-
зивной терапии, поскольку именно она является фак-
тором, определяющим приверженность больных АГ к
лечению. Примерно половина всех случаев неэффек-
тивности антигипертензивной терапии является ре-
зультатом плохой приверженности [13]. Все неблаго-
приятные эффекты, о которых сообщалось в
клинических исследованиях, были классифицированы
на легкие или умеренные [14], в связи с этим  заслу-
живает внимание метаанализ, проведенный D. Caldeira
и соавт. [15], в который были включены данные 11
рандомизированных клинических исследований
сравнения БРА с плацебо, иАПФ, диуретиками, и одно
исследование сравнения высоких и низких доз БРА.
Частота возникновения побочных эффектов и прекра-
щения приема БРА из-за последних не отличалась от
таковой на фоне плацебо (ОР 0,99; 95%ДИ 0,84-
1,17). Следовательно, имеющиеся многочисленные
данные литературы свидетельствуют о том, что БРА яв-
ляются одним из лучших классом среди антигипер-
тензивных ЛС в плане переносимости лечения.

Кандесартан (Ордисс®, Тева, Израиль), один из
наиболее изученных представителей класса БРА, также
хорошо переносится [14]. НПР на фоне применения
кандесартана, включая головную боль, о которых со-
общают в клинических испытаниях, расценивались
как легкие и умеренные, и статистически значимо не
отличались от таковых на фоне плацебо [14]. Так, ре-
зультаты двойных слепых плацебо-контролируемых
исследований, в которых принимали участие в общей
сложности 4147 больных с АГ 1-2 степени свидетель-
ствуют о том, что профиль переносимости кандесар-
тана в дозе 2-16 мг статистически значимо не отли-
чался от плацебо [16]. Как минимум одна НПР
зафиксирована при приеме кандесартана у 34,9% па-
циентов с АГ, а в группе плацебо – у 33,5% больных
АГ [16]. Не обнаружено ассоциаций между частотой
НПР на фоне применения кандесартана и расой, по-
лом пациентов, их возрастом и дозой препарата, что
является очень важным в плане его практического ис-
пользования, особенно, у пациентов старших возраст-
ных групп [14, 16, 17]. В исследованиях с длительным
периодом наблюдения также сообщается о сопоста-
вимой с плацебо переносимости кандесартана [16].

Низкая частота НПР при применении кандесартана
также обусловлена тем, что данный препарат практи-
чески не вступает в межлекарственные взаимодей-
ствия [14]. Не было обнаружено клинически значимых



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2019;15(3) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2019;15(3) 419

Hypertension and Headache
Артериальная гипертензия и головная боль

взаимодействий кандесартана с нифедипином, гли-
буридом, дигоксином, оральными контрацептивами,
варфарином [14].

Комбинация кандесартана с гидрохлоротиазидом
(ГХТ) (Ордисс Н®, Тева, Израиль) согласно опублико-
ванным данным клинических исследований также
обладает хорошей переносимостью. НПР на фоне ее
применения, в том числе головная боль, были легкой
или умеренной выраженности, являлись преходя-
щими и/или не связанными с применением препарата
[12]. На фоне применения фиксированной комбина-
ции кандесартан/ГХТ в дозах 8/12,5 и 16/12,5 мг/сут
серьезных побочных эффектов не зарегистрировано,
никто из пациентов не был исключен из исследований
в связи с развитием НПР [18, 19]. Высокодозовая фик-
сированная комбинация кандесартан/ГХТ (32/12,5
мг или 32/25 мг) также обладает хорошим профилем
переносимости. В крупном исследовании (n=4098)
T. Mengden с соавт. [20] сообщили, что частота побоч-
ных эффектов составила всего 1,2% (49 пациентов).

Первичные головные боли 
у пациентов с АГ

Большинство жалоб на головную боль у пациентов
с АГ обусловлено не головными болями вследствие
повышения АД, а мультиморбидностью (полиморбид-
ностью) – наличием сосуществующих первичных го-
ловных болей, чаще всего, как и в популяции в целом,
хронической головной боли напряжения (57-85%) и
мигрени (15-30%) [8,21,22]. Так, российские иссле-
дователи наблюдали 30 амбулаторных пациентов с
АГ в возрасте от 40 до 79 лет (средний возраст
64,3±15,08 года) с гипертоническими кризами с го-
ловной болью. Авторы выявили наличие первичных
головных болей (мигрени и головной боли напряже-
ния) у 93% пациентов, причем, головные боли от-
мечались не только в период гипертонического криза,
но и при обычных значениях АД [8]. При этом факто-
рами риска хронизации головной боли при АГ, как и в
популяции в целом, являются злоупотребление аналь-
гетиками и эмоциональные расстройства. У всех боль-
ных с АГ и головной болью были выявлены тревожные
и/или депрессивные нарушения, тяжесть которых ста-
тистически значимо связана с наличием и выражен-
ностью головной боли [21,22]. Нами обследованы
больные среднего возраста (n=103; 46 мужчин; сред-
ний возраст 53,6±0,8 лет) с эссенциальной АГ, ранее
не получавшие медикаментозной антигипертензивной
терапии (около 50% с впервые выявленной АГ) и 50
практически здоровых людей, сопоставимых по полу
и возрасту (17 мужчин, средний возраст 51,5±1,0
лет) с нормальным уровнем АД (контрольная группа)
[23]. Жалобы на головную боль предъявили 9 больных
АГ, а здоровые лица контрольной группы подобной

жалобы не предъявили даже при активном расспросе.
Среди пациентов с жалобами на головную боль у 6
больных была диагностирована эпизодическая миг-
рень, у 3 пациентов – хроническая ежедневная голов-
ная боль напряжения. В этой подгруппе пациентов с
АГ выявлено выраженное негативное влияние голов-
ной боли на общее самочувствие пациента и его по-
вседневную активность по данным индекса HIT-6
(Headache impact test - индекс влияния головной
боли): средний балл составил 57,5±6,1 [23]. В группе
пациентов с АГ средние баллы по шкале тревоги Га-
мильтона и шкале депрессии Гамильтона были стати-
стически значимо выше, чем в контрольной группе
здоровых людей. Среди здоровых обследованных лиц
тревожного и/или депрессивного расстройства не
было выявлено ни у одного человека, тогда как в
группе больных АГ у 3 пациентов было выявлено тре-
вожное расстройство средней степени тяжести, у 4 па-
циентов – легкое депрессивное расстройство, у 1 –
депрессивное расстройство средней степени тяжести
[23].

По данным некоторых исследователей [22] наличие
эпизодической и хронической головной боли напря-
жения не взаимосвязано с наличием АГ. Данные о
взаимосвязи головной боли напряжения и уровня АД
также противоречивы. Статистически значимо более
высокие уровни диастолического АД у пациентов с АГ
и головной болью напряжения по сравнению с боль-
ными АГ без головных болей обнаружили P.Y. Courand
и соавт. [2]. Однако в подавляющем большинстве дру-
гих исследований не было выявлено никакой взаимо-
связи между уровнем АД и хронической головной бо-
лью напряжения [24-26]. 

Мигрень часто сочетается с наличием АГ, особенно,
у молодых женщин [27,28]. В итальянское мульти-
центровое кросс-секционное исследование было
включено 2973 пациентов с установленным ранее ди-
агнозами АГ или мигрени, из которых 17% имели со-
четание АГ и мигрени (43% – только АГ, 40% – только
мигрень). В группе сочетанной патологии (АГ+миг-
рень) АГ возникала статистически значимо раньше,
чем у больных АГ без мигрени, а мигрень, напротив,
статистически регистрировалась значимо позже, чем
у пациентов с мигренью и нормальным АД [28].

Взаимосвязь между мигренью и АГ
Что касается взаимосвязи АГ и мигрени, литера-

турные данные также противоречивы. Несмотря на
многочисленные исследования, до конца не выяснена
ассоциация отдельных типов мигрени (мигрень с ау-
рой и мигрень без ауры) с АГ, поэтому эти вопросы
нуждаются в дальнейшем изучении. 

Частота мигрени у больных с АГ колеблется по дан-
ным разных исследователей от 15% до 30% в зави-
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симости от контингента обследованных пациентов 
[8, 21, 28]. С другой стороны, частота АГ у пациентов
с мигренью составляет от 32% до 44% [28-30]. Так,
M.E. Bigal и соавт. [30] при обследовании 6102 боль-
ных с мигренью и 5243 человек без мигрени обнару-
жили, что при мигрени частота диагностированной АГ
составила 33,1%, что было статистически значимо
выше, чем у пациентов без мигрени (27,5%).

H. Gardener и соавт. [31] представили результаты
многоцентрового популяционного исследования 
NOMAS (The Northern Manhattan Study), в котором при-
няли участие 1338 человек (средний возраст 68,1±9,
6 лет, 80% пациентов без мигрени, 6% с мигренью с
аурой и 15% – с мигренью без ауры). АГ имела место
у 76% обследуемых, длительность заболевания была
различной, также были включены пациенты как с конт-
ролируемой АГ (достигнуты целевые уровни АД), так
и с неконтролируемой АГ. Авторы обнаружили стати-
стически значимую взаимосвязь АГ и с мигренью с ау-
рой и с мигренью без ауры. Наличие мигрени было
ассоциировано с большей длительностью АГ (9 и бо-
лее лет) и/или с наличием неконтролируемой АГ. Од-
нако в цитируемом выше исследовании M.L. Muiesan
и соавт. [29] частота мигрени не различалась у паци-
ентов с наличием и отсутствием АГ (32% против 28%,
соответственно). По данным М.Wiehe и соавт. [24], на-
оборот, мигрень чаще встречалась у лиц с нормальным
АД по сравнению с лицами с так называемым высоким
нормальным АД (АД 130-139/85-89 мм рт.ст.) или с
АГ (АД 140/90 мм рт.ст. и более, либо прием антиги-
пертензивных препаратов). 

Взаимосвязь между мигренью и АГ может быть об-
условлена общими экзогенными (внешними) и эндо-
генными (генетическими) факторами, а также общими
патофизиологическими механизмами. Внешние фак-
торы риска, с которыми могут быть связаны как миг-
рень, так и АГ, включают характер питания (избыточное
потребление поваренной соли с пищей), низкую фи-
зическую активность, хронический стресс; оба забо-
левания также ассоциируются наличием связи с мета-
болическим синдромом [30].

Кроме того, регионы ствола головного мозга, конт-
ролирующие деятельность сердечно-сосудистой си-
стемы, участвуют в модуляции боли. Все чаще при-
знается роль гипоталамуса и островка в
патофизиологии мигрени и контроле автономных пу-
тей, необходимых для поддержания необходимого
уровня АД [32].

Взаимосвязь между мигренью и АГ также можно
объяснить общими патофизиологическими механиз-
мами, хотя сегодня и не существует единой точки зре-
ния на то, какие именно патофизиологические про-
цессы лежат в основе ассоциации двух этих
заболеваний [27, 30]. Активно обсуждается роль ги-

перактивации ренин-ангиотензин-альдостероновой
системы, гипесимпатикотонии и дисфункции эндоте-
лия. Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой
системы, возможно, является главным патофизиоло-
гическим механизмом, лежащим в основе взаимо-
связи мигрени с АГ [27]. Ангиотензинпревращающий
фермент принимает активное участие в контроле АД
и сосудистого тонуса; как известно, некоторые иАПФ
и БРА (например, кандесартан, телмисартан, олме-
сартан) продемонстрировали эффективность в про-
филактике приступов мигрени [33-36]. Во взаимо-
связи между мигренью с аурой и АГ, возможно, лежат
генетические факторы [27,30], в этой связи представ-
ляют интерес результаты генетических исследований,
демонстрирующих взаимосвязь мигрени и уровня/ак-
тивности ангиотензинпревращающего фермента.
Было обнаружено, что наличие генотипа АСЕ DD у
больных с мигренью коррелирует с увеличением
риска развития АГ [27, 37]. При наличии гомозигот-
ного генотипа DD гена ангиотензинпревращающего
фермента возрастает уровень ангиотензина II в сыво-
ротке, что сопровождается увеличением частоты при-
ступов мигрени. Частота встречаемости аллеля D была
значительно выше у больных с мигренью, чем у па-
циентов без мигрени (25,9% и 12,5%, соответ-
ственно). Предполагается, что наличие аллели D в
гене ангиотензинпревращающего фермента может
быть фактором риска развития самой мигрени, что
объясняет патогенетическую связь между мигренью
и активностью ангиотензинпревращающего фермента
[27, 38].

К основным патогенетическим механизмам и миг-
рени, и АГ относится также гиперсимпатикотония, что
также объясняет взаимосвязь между этими двумя за-
болеваниями [31]. Косвенным подтверждением этой
гипотезы является эффективность бета-адреноблока-
торов (пропранолола, метопролола) в профилактике
приступов мигрени, которые снижают симпатический
тонус за счет блокады бета-адренорецепторов [39].
Кроме того, блокада бета-адренорецепторов приво-
дит к снижению активности тирозингидроксилазы
(этап, ограничивающий скорость биосинтеза норад-
реналина, который имеет место как в симпатических
ганглиях, так и в мозговом слое надпочечников) верх-
них шейных симпатических узлах, что было проде-
монстрировано в экспериментальном исследовании
[40].

Наиболее вероятным общим патогенетическим
звеном в развитии мигрени и АГ называют дисфунк-
цию эндотелия [27]. Клетки эндотелия регулируют со-
судистый тонус, и, следовательно, уровень АД, актив-
ность свертывающей и противосвертывающей системы
крови, уровень провоспалительных цитокинов, а
также метаболическое обеспечение мозга [27]. При
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нарушении функции эндотелия нарушается баланс
между эндотелийзависимыми сосудосуживающими и
сосудорасширяющими факторами, что и обуславли-
вает развитие вазоспазма. В настоящее время имеется
обширная доказательная база наличия эндотелиаль-
ной дисфункции у пациентов с мигренью, особенно с
мигренью с аурой [27, 41]. Нормализация активности
эндотелия на фоне лечения иАПФ и БРА также является
одним из объяснений эффективности этих препаратов
у пациентов с мигренью [27, 39].

Наличие АГ может способствовать хроническому
течению первичной головной боли [3, 42-45]. Напро-
тив, эффективное лечение АГ антигипертензивными
ЛС, то есть, достижение целевых уровней АД адекват-
ными темпами может оказать положительное влияние
и на течение первичных головных болей [3, 42-45].
При этом важно еще раз отметить, что многие ЛС, ис-
пользуемые для снижения АД (бета-адреноблокаторы,
иАПФ, БРА), применяются для профилактики присту-
пов мигрени [44].

Особый интерес представляют данные рандомизи-
рованного, двойного слепого, плацебо-контролируе-
мого исследования [36] с перекрестным дизайном,
целью которого было изучение эффективности БРА
кандесартана в профилактике приступов мигрени. В
исследование были включены 60 больных с мигренью
(от 2 до 6 приступов в нед) в возрасте от 18 до 65 лет.
В окончательный анализ были включены данные 
57 пациентов (45 женщин, средний возраст 42±11
лет и 12 мужчин, средний возраст 48±12 лет).
Сначала всем участникам в течение 4 нед назначалось
плацебо (вводный период), а затем, согласно пере-
крестному дизайну, было 2 периода по 12 нед актив-
ного лечения (плацебо или кандесартан), разделенные
периодом плацебо продолжительностью 4 нед. Па-
циенты первой группы (n=30) в первый период по-
лучали кандесартан 16 мг 1 р/сут без предваритель-
ной титрации дозы, во второй период – плацебо 

1 р/сут, больные второй группы (n=30), наоборот, в
первый период получали плацебо, во второй период
– кандесартан в указанной дозе. Первичной конечной
точкой исследования было количество дней без го-
ловной боли, вторичные конечные точки включали ко-
личество часов с головной болью, количество дней с
мигренью, количество часов с мигренью, индекс тя-
жести головной боли (1-4), cтепень утраты трудоспо-
собности (1-3), используемые дозы триптанов, ис-
пользуемые дозы анальгетиков, переносимость
лечения, количество дней на больничном листе, ка-
чество жизни (опросник SF-36) [36].

В результате исследования были получены впечат-
ляющие результаты: лечение кандесартаном было ста-
тистически значимо ассоциировано с меньшей частотой
первичной и вторичных конечных точек (табл. 1) [36].

При этом частота НПР при применении кандесар-
тана не отличалась от таковой на фоне плацебо, уро-
вень АД на фоне лечения кандесартаном составил
115/70 (±16/10) мм рт.ст., а на фоне плацебо –
126/77 (±20/11) мм рт.ст. (р<0,001). Частота пульса
статистически значимо не различалась между канде-
сартаном и плацебо (69±5 и 70±5 уд/мин, соответ-
ственно; р=0,76) [36]. Полученные в исследовании
данные свидетельствуют о высокой эффективности
кандесартана в профилактике приступов мигрени и
низкой частоте НПР при его применении, сопостави-
мой с плацебо.

Заключение
Таким образом, данные литературы свидетель-

ствуют о том, у пациентов с АГ часто имеется головная
боль. При этом в абсолютном большинстве случаев
она не связана с повышением АД, а обусловлена на-
личием сопутствующих первичных головных болей,
чаще всего – мигрени и головной боли напряжения.
Своевременная и правильная диагностика и лечение
первичных головных болей будет способствовать по-

Параметр                                                                     Кандесартан (16 мг/сут)                      Плацебо                                           Δ (%)                                          р
Количество дней с головной болью, n                                                 13,6±10,7                                            18,5±12,5                                        4,9±10,6 (26)                                   0,001

Количество часов с головной болью, n                                                  95±118                                                139±146                                         43,9±105 (31)                                   0,001

Количество дней с мигренью, n                                                               9,0±8,6                                                12,6±8,2                                        32,8±61,7 (36)                                  0,001

Количество часов с мигренью, n                                                           59,4±66,6                                            92,2±76,8                                       32,8±61,7 (36)                                  0,001

Индекс тяжести головной боли, баллы                                                191±249                                              293±290                                          102±210 (35)                                   0,001

Принимаемые дозы триптанов, мг/сут                                                6,9±10,3                                                9,5±14                                            2,6±10,0 (27)                                     0,03

Принимаемые дозы аналгетиков, мг/сут                                           12,7±18,3                                            18,9±30,6                                        6,2±22,0 (33)                                     0,02

Степень утраты трудоспособности, баллы                                         14,1±15,4                                            20,6±14,3                                        6,5±10,8 (32)                                   0,001

Количество дней нетрудоспособности, n                                              1,4±5,2                                                3,9±12,0                                           2,5±8,9 (64)                                      0,01

Table 1. Effect of candesartan on primary and secondary endpoints (adapted from [36])
Таблица 1. Влияние кандесартана на первичные и вторичные конечные точки (адаптирован из [36])
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вышению приверженности пациентов с АГ к лечению.
Установлено также, что на наличие головной боли у
больных АГ оказывают влияние антигипертензивные
препараты, при этом частота развития головной боли
как НПР не одинакова при применении различных
классов антигипертензивных препаратов. Частота го-
ловной боли, сопоставимая с таковой на фоне на-
значения плацебо, отмечена на фоне лечения БРА, в
частности, кандесартаном. Более того, некоторые ан-
тигипертензивные препараты применяются для про-
филактики приступов мигрени. Имеющиеся литера-

турные данные диктуют необходимость в проведении
дальнейших исследований с целью выявления пре-
имуществ ряда антигипертензивных ЛС в лечении ко-
морбидных пациентов с АГ и первичными головными
болями.

Конфликт интересов. Публикация статьи поддер-
жана компанией Тева, что никоим образом не по-
влияло на собственное мнение авторов.
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