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Так, как это происходит, по словам врачей, при гектической лихорадке, что в начале заболевания его легко вылечить, но 
сложно диагностировать, а с течением времени, все что ранее не было обнаружено и не подвергалось лечению, становится 
легко обнаружить но трудно лечить Niccolo Machiavelli (1513) [1]

Введение
Головная боль - одна из частых жалоб, предъявляе­

мых больными в отделении скорой помощи (СП). По дан­
ным исследования амбулаторной медицинской помощи 
Национального госпиталя в США за 1992-2001 установле­
но, что головные боли составили 2,2% всех обращений в 
отделение СП [2]. Из 14% пациентов, которым была прове­
дена нейровизуализация, у 5,5% была выявлена серьезная 
патология [2].

В литературе, касающейся вопроса головных болей 
в отделении СП, наиболее часто рассматриваются вопро­
сы исключения субарахноидального кровоизлияния при 
внезапном развитии интенсивной головной боли [1,3,4]. 
Однако спектр головных болей в отделении СП гораздо 
шире, что показано в таблице 1, а причины головных бо­
лей, которые требуют специфической терапии, продемон­

стрированы в таблице 2. Такими причинами могут быть 
заболевания или состояния, которые потенциально изле­
чимы, но в случае неправильного лечения, будут представ­
лять угрозу жизни.

Целью одного из исследований было выявление ди­
агностической значимости клинических симптомов при 
диагностике основных причин нетравматической голов­
ной боли у взрослых в отделении скорой помощи. Были 
проанализированы: возраст, в котором развилась головная 
боль, причины возникновения, характеристики головной 
боли, время ее возникновении, локализация боли, состоя­
ние глазного дна, неврологический статус, включая менин- 
геальные симптомы [5]. В исследование бьгли включены 
пятьсот восемьдесят девять пациентов, 95% этих пациен­
тов прошли дальнейшие обследования. При этом у семи­
десяти пяти( 13,4%) пациентов обнаружились серьезные

Таблица 1. Окончательные диагнозы, зарегистрированные в отделении Скорой помощи в 
США (с модификациями из (Goldstein et al 2006]

Мигрснь/сосулистые головные боли 64%

Головная боль напряжения 3%

ОРВИ 2%

Т ревога/пенхиатрия 1.1%

Ишемический иисулы/ТИА 0.8%

Кровоизлияния (ИИГ, САК, аневризма) 0.6%

Инфекции ЦНС (менннгиты/знцефалнты) 0.5%

Другие патологические диагнозы 0.2%

Другие доброкачественные диагнозы 20%

ИТОГО:

Доброкачественные диагнозы 98%

Патологические диагнозы 2%



Таблица 2. Причины головной боли, требующие специфической терапии* 
(с модификациями из jEdlow and Caplan 2000|)

С'убарачнонлалы ю с кровоизлияние

)ннефалнты

Ц ериико-краниальная лиссскция

С'инлром обратимой церебральной ваю ко н стр и кн и н

О с1р ая и кр ы то у ю л ь н а я  глаукома

Неоктож ные гнпертен лю н н ы е  состояния

О травление угарны м  гаю м

Спо н тан но е сниж ение давления цереброспинальной ж нлкости

Тромбот церебральных п ен о ш ы х  и дуральиы х синусов

О стры й и нсульт ( гем оррагический или иш ем ический)

I ига1ггок-1еточный артериит

О бъем ны е образования  

S  О п ухо ль  

^ Абсцесс

S  Внутричерепная 1сматома (н ну гр н м о н о ва я. сублуральная или тпидуральная)

П арамененигсальная инфекция

*Это - те причины, заболевания или состояния, которые являются излечимыми, а в случае, когда 
лечение не проводится, могут стать опасными для жизни, привести к поражению мозга, нарушению  

зрения или нарушению функций конечностей.

причины головной боли. Среди них у 19 (3,4%) было вы­
явлено субарахноидальное кровоизлияние. Первичные го­
ловные боли (кластерная головная боль, мигрень, головная 
боль напряжения и тригеминальная невралгия) наблюда­
лись у 302 (54%) пациентов. При этом было выявлены кли­
нические предикторы серьезной патологии. К ним отне­
сена комбинация следующих клинических характеристик: 
возраст старше 50 лет, внезапное начало, и отклонения от 
нормы при неврологическом осмотре. Хотя большинство 
пациентов с внезапно развившейся интенсивной головной 
болью имеют неопасные ее причины, некоторые данные 
свидетельствуют, что 10-15% имеют более серьезную 
патологию, чаще всего субарахноидальное кровоизлия­
ние [6]. Данный обзор главным образом фокусируется на 
проблемах диагностики головных болей в отделении СП
[7,8,9,10,11,12,13].

Первичные головные боли
Мигрень
Мигрень встречается очень часто. Ее распространен­

ность составляет 25% у женщин и 10% у мужчин [14]. 
Следовательно, мигрень часто диагностируют и в отде­
лении СП [2,5].

Мигрень без ауры
Диагностические критерии мигрени без ауры сле­

дующие [15].
A. По крайней мере пять атак, отвечающим критери­

ям В-D .
B.Приступы мигрени продолжаются 4-72ч и наблю­

даются в течение < 15 дней в месяц
C. Головная боль имеет по крайней мере две из сле­

дующих характеристик
1. Одностороннее начало
2. Пульсирующий характер
3. Умеренная или тяжелая
4. Ухудшается при физической активности
D. Во время головной боли должен быть хотя бы 

один из следующих симптомов
1. Тошнота и /или рвота
2. Фотофобия или фонофобия
E.Не связана с другим заболеванием (причиной)
Мигрень с аурой
Медленно нарастающая олигемия регионального 

церебрального кровотока во время мигрени с аурой про­
демонстрирована на рис 1 (смотрите на цветной вкладке 
журнала). При этом зрительные и чувствительные симпто­
мы постепенно развиваются в течение 5-20 минут, соот­
ветственно зоне олигемни [15]. Такое постепенное разви­
тие симптомов специфично для мигрени с аурой [16].

Спектр заболеваний при дифференциальной диагно­
стики мигрени (особенно первой атаки) является доста­
точно обширным. Краткий обзор представлен у Swanson 
& Sakai 2006 [17].

Приступ мигрени в отделении СП можно лечить 
при помощи комбинации НПВП и метоклопрамида [12] 
или триптанов [10,11], а при необходимости использовать 
внутривенное введение препаратов. Так, в одном исследо­
вании было показано преимущество внутривенного вве­
дения прохлорперазина по сравнению с подкожным назна­
чением суматриптана в условиях СП [18].

Мигренозный статус -  это непрерывный, тяжелый 
приступ мигрени продолжительностью более 72 ч [19].



Лечение его затруднено, для его купирования можно ис­
пользовать внутривенное ведение дигидроэрготамина и 
вальпроатов [19].

Кластерная головная боль
Диагностические критерии кластерной головной 

боли следующие [15]:
A. По крайней мере пять атак, удовлетворяющих кри­

териям B-D.
B. Тяжелая или очень тяжелая односторонняя, орби­

тальная, супраорбитальная и\или темпоральная боль, про­
должающаяся, без лечения, от 15 до 180 минут.

C. Головная боль сопровождается, по крайней мере, 
одним из следующих симптомов:

1. Ипсилатеральное инъецирование конъюнктивы и\ 
или слезотечение

2. Ипсилатеральная заложенность носа и\или ринор-
рея

3. Ипсилатеральный отек век
4. Ипсилатеральная потливость лба и лица
5. Ипсилатеральный миоз и\или птоз
6. Ощущение беспокойства или ажитации
Э.Атаки имеют частоту от одной через день до вось­

ми в день
Е. Не связана с другим заболеванием (причиной)
Восемьдесят пять процентов пациентов имеют эпи­

зодическую кластерную головную боль с кластером атак, 
продолжающимся от нескольких недель до нескольких 
месяцев, в то время как 15% имеют хроническую кластер­
ную головную боль без ремиссий. Пациенты с кластерной 
головной болью часто не имеют правильного диагноза в 
течение многих лет и могут поступать в отделении СП без 
поставленного до этого диагноза. Неотложная терапия -  
кислород и подкожное введение суматриптана [9,20,21]. 
Пациента следует немедленно направить к неврологу- 
специалисту по головной боли. В большинстве случаев 
показано профилактическое лечение верапамилом [7, 20, 
21].

Другие первичные головные боли
Первичные головные боли, связанные с кашлем, пе­

ренапряжением и громоподобные головные боли
П ервичная кашлевая головная боль -  это головная 

боль, вызываемая кашлем или наггуживаннем, при отсут­
ствии какого-либо интракраниального процесса. Она име­
ет внезапное начало, ее продолжительность от 1 секунды 
до 30 минут [22]. Вторичная кашлевая головная боль мо­
жет быть вызвана временным вдавлением миндалин моз­
жечка в большое затылочное отверстие [22, 23, 24].

П ервичная головная боль перенапряж ения [25] -  
это пульсирующая головная боль, продолжительностью от 
5 минут до 48 часов [22]. Этот диагноз можно поставить 
только после тщательного обследования. У типичных па­
циентов (мужчины среднего возраста) необходимо исклю­
чить объемное образование и субарахноидальное кровоиз­
лияние.

Громоподобная головная боль может наблюдаться 
как доброкачественное расстройство при отсутствии ин-

трацеребральной патологии. Головная боль может быть 
периодически повторяющейся. При этом головная боль 
сильная, имеет внезапное начало, продолжительность 
приступа обычно составляет менее минуты [22,26]. Диф­
ференциальный диагноз ихтожен в таблице 6. У всех па­
циентов с впервые возникшей громоподобной головной 
болью должен быть произведен тщательный диагностиче­
ский поиск с анализом спинномозговой жидкости и визуа­
лизацией мозга, а также церебральных артерий и венозной 
системы [22, 27, 28].

Первичная головная баль, связанная с сексуальной 
активностью

Текущие диагностические критерии [15]:
4.4.1 Преоргазмическая головная боль
A. Тупая боль в голове и шее, связанная с напряже­

нием шеи и/или сокращением мышц челюстей, соответ­
ствующая критериям В

B. Возникает во время сексуальной активности и уве­
личивается при сексуальном возбуждении

C. Не связана с другим заболеванием
4.4.2 Оргазмическая головная боль
A. Внезапная сильная («взрывная») головная боль, 

отвечающая критерию В.
B. Возникает при оргазме
C. Не связана с другим заболеванием
Оргазмическая головная боль может маскировать

субарахноидальное кровоизлияние [29, 30, 31]. После 
первого приступа должно проводиться соответствующее 
обследование. Прогноз при головной боли, связанной с 
сексуальной активностью, обычно хороший, и головная 
боль продолжается обычно несколько недель или месяцев, 
но у некоторых пациентов такие приступы могут наблю­
даться долгое время в течение нескольких лет [30, 32].

Вторичные головные боли
Субарахноидальное кровоизлияние (САК)
При исследовании 482 пациентов с субарахнои- 

дальным кровоизлиянием, поступивших в специализиро­
ванные городские больницы США, 56 пациентам (12%) 
поставлен первоначально неверный диагноз, что было 
связано с небольшим объемом кровоизлияния и отсут­
ствием отклонений в психическом статусе [33]. Неверный 
диагноз был ассоциирован с повышенной заболеваемо­
стью и смертностью [33]. В связи с этим было предложено 
проведение КТ у пациентов даже с незначительными сим­
птомами, напоминающими САК, что может снизить веро­
ятность постановки неверного диагноза [33]. В исследова­
ниях 12-летней давности неверный диагноз был поставлен 
от 25% до 51% случаев САК [1]. В исследованиях 5-лет­
ней давности неправильный диагноз САК был поставлен 
одному из 20 пациентов с САК при первом поступлении в 
отделение СП [34].

Анализ историй болезни и проспективных выборок 
показал, что при наличии разорвавшихся аневризм, по 
крайней мере, в 3-4% случаев существует риск повторного 
кровоизлияния в первые 24 часа и, возможно, значительно 
выше процент повторных кровоизлияний, которые возни­
кают в течение 2-12 часов после первого кровоизлияния;



Таблица 3. Факторы, указывающие на очень высокий риск субарахноидального кровоизлияния 
из аневризмы* (с модификациями из Edlow and Caplan 2000])

К л и н и ч е с к а я  и с т о р и я  з а б о л е в а н и я

С о п у т с т в у ю щ и е  п р и з н а к и  и с и м п т о м ы

П о т е р я  с о з н а н и я

Д и п л о п и я

С у д о р о г и ,  о ч а г о в ы е  н е в р о л о г и ч е с к и е  с и м п т о м ы

'Э п и д е м и о л о г и ч е с к и е  ф а к т о р ы

П о л и к н с т о з  п о ч е к

Ф н б р о м у с к у л я р н а я  д и с п л а з и я

Н а х о д к и  п р и  о с м о т р е

Р е т и н а л ь н о е  и л и  с у б г н а л о н д н о с  к р о в о и з л и я н и е

Р и г и д н о с т ь  ш е и

Л ю б ы е  н е о б ы ч н ы е  н е в р о л о г и ч е с к и е  д а н н ы е  ( ф о к а л ь н ы е  и л и  г е н е р а л и з о в а н н ы е )

^пациенты с такими факторами риска подвержены высокому риску разрыва аневризм; клиницисты должны пред­
полагать проведение консультации специалиста и неинвазивной визуализации для таких пациентов, даже если р е ­

зультаты компьютерной томографии и люмбальной пункции негативны [Edlow & Caplan 2000].

Таблица 4. Диагностика и исключение субарахноидального кровоизлияния (САК) у пациентов с громоподоб­
ной головной болью или остро начавшейся головной болью [Edlow & Caplan 2000, Perry et al 2008,

Perry et al в печати] для определения оптимального времени люмбальной пункции

1. Неконтрастная компьютерная томография (КГ) головного мозга*

2. Если КТ негативна, то люмбальная пункция

3. Если люмбальная пункция негативна, то дальше нет необходимости в обследовании

4. Если выявлена ксантохромия, то устанавливается диагноз САК

5. Если обнаружено > 5 х 106 /л эритроцитов, то поводится неврологическое обследование с 
компьютерной ангиографией.

* КТ сканирование положительно в 90% САК [Edlow & Caplan 2000, Perry' et al 2008, Perry et al в печати]

далее в течение первого месяца риск составляет 1-2% в 
день, а отдаленный риск после 3 месяцев - 3% в год. Таким 
образом, рекомендуется немедленное обследование и ле­
чение пациентов с предположительным САК [35].

В большом обзоре за 2000 год указано, что пациен­
ты с фомоподобной головной болью должны обязательно 
обследоваться для исключения САК [1]. Определенные 
факторы повышают риск аневризматического САК (см. 
табл 3). Считается, что отрицательные результаты КТ го­
ловного мозга и отрицательные результаты люмбальной 
пункции достаточны для того, чтобы исключить САК у 
пациентов с внезапной сильной головной болью. В одном 
исследовании было проанализирована чувствительности 
отрицательных данных КТ в комбинации с отрицательным 
результатом люмбальной пункции для исключения суба­
рахноидального кровоизлияния [3]. В этом исследовании, 
для решения этого вопроса Реггу и сотр. обследовали 592 
пациента с острой сильной головной болью, обратив­
шиеся в два канадских отделения СП. Пациентам были

проведены и КТ, и люмбальная пункция. У шестидесяти 
одного пациента (10%) обнаружено субарахноидальное 
кровоизлияние. Они наблюдали пациентов с отрицатель­
ными результатами КТ и люмбальной пункции в течение 
6-36 месяцев: ни у одного впоследствии не было отмечено 
субарахноидального кровоизлияния [3].

Клиницисты должны понимать ограниченность воз­
можностей КТ головного мозга. Эти ограничения вклю­
чают в себя: 1) техническую неспособность томографов 
идентифицировать малые кровоизлияния в немых зонах, 
находящихся в близости артефактов костей; 2) невозмож­
ность диагностики некоторых заболеваний, протекающих 
с головной болью, например, идиопаггическая внутриче­
репная гипертензия, менингиты, диссекции сонных или 
позвоночных артерий; 3) различный уровень подготовки 
рентгенолога; 4) двойственность данных при малых суба- 
рахноидальных кровоизлияний [36]. В недавнем, большом 
проспективном исследовании, включающем 1999 паци­
ентов, проанализированы клинические характеристики,



указывающие на высокий риск субарахноидального кро­
воизлияния у пациентов с острой сильной головной болью 
[4]. Диагноз САК ставили при обнаружении крови в су- 
барахноидальных пространствах при бесконтрастной КТ 
головы, наличии ксантохромии в цереброспинальной жид­
кости или эритроцитов (> 5 х 106/л) в последней пробирке 
ликвора. При наличии этих признаков на церебральной 
ангиографии выявлялись аневризмы или артериовенозные 
мальформации. Предложенный алгоритм диагностики и 
исключения САК показан в таблицах 4 и 5. Дополнитель­
но должно контролироваться открытое давление, которое 
может быть повышено, например, при САК, идиопатиче- 
ской интракраниальной гипертензии, центральном веноз­
ном тромбозе. «Травматические пункции» наблюдаются 
в 20% люмбальных пункций [1], их необходимо диффе­
ренцировать от САК, основываясь на спекгрофотометрии 
оксигемоглобина и билирубина или исследовании центри­
фугированной СМЖ [1, 4,37, 38, 39].

Недавно было предложено изменить диагностиче­
ский алгоритм при САК: после КТ головного мозга вме­
сто люмбальной пункции проводить КТ-ангиографию со­
судов головного мозга [40], однако это было не принято, 
поскольку такой новый диагностический алгоритм уводит 
в сторону от диагностики САК к диагностике потенциаль­
ных сосудистых нарушений [36].

В заключении следует подчеркнуть, что существует 
ряд заболеваний, которые сопровождаются внезапными 
сильными головными болями, помимо субарахноидаль­

ного кровоизлияния и доброкачественных причин. Это не­
обходимо учитывать в дифференциальном диагнозе. Тем 
пациентам, у которых можно отметить симптомы других 
заболеваний, например, синус-тромбоза, диссекции арте­
рий, инсульта мозжечка, показано дальнейшее диагности­
ческое обследование, как показано в таблице 6 -  возмож­
ные причины громоподобной головной боли [6].

Головные боли, связанные с другими краниальными 
или цервикальными расстройствами

Иш емические и геморрагические инсульты
При ишемическом инсульте головная боль наблюда­

ется у 8% [41] - 34% [Ferro et al 1995] пациентов [42, 43, 
44]. В то время как при интрацеребральных гематомах го­
ловная боль возникает гораздо чаще: от 33% [41] до 65% 
[43,45]. При лакунарном инсульте частота головной боли 
ниже (1 - 23%) [43], a Miller Fisher даже установил в 1991, 
что при лакунарных инфарктах головная боль не возника­
ет вообще [46].

Гематома мозжечка
Громоподобная головная боль может быть одним из 

первых симптомов кровоизлияния в мозжечок -  гематомы 
мозжечка (ГМ) [47]. ГМ составляет 5-10% всех интраце­
ребральных геморрагий [47]. Она является показанием 
к неотложному нейрохирургическому лечению и имеет в 
целом тяжелый прогноз, с 25 % смертностью, и с плохими 
исходами у 50% [47].

Инфаркт мозжечка
Инфаркт мозжечка -  это клинически значимая причи-

Таблнца 5. Определение оптимального времени для люмбальной пункции у пациентов с подозрением 
на САК и негативными результатами КТ головного мозга [van Gijn et al 2007]

«Как только принято решение проводить люмбальную пункцию, появляется следующим аспект: нужно 
выполнить ее правильно. Это не так просто как кажется. Первое правило: подождать по меньшей мере 6, а 
лучше 12 часов от времени начала головной боли. Такая отсрочка необходима, поскольку если спинномозговая 
жидкость получена ранее н окажется окрашенной кровью, будет невозможно различить кровь, которая 
находилась в ликворс давно (вследствие субарахморального кровоизлияния) и кровью, которая вызвана 
введением мглы (травматическая пункция). Только в первом случае будет соблюден интервал, в который 
билирубин попадет из поврежденных эритроцитов в спинномозговую жидкость. Даже самая прекрасно 
выполненная пункция может оказаться напрасной».______________________________________________________

Таблица 6. Причины громоподобной головной боли (с модификациями из [Schwedt et al 2006])

Субарахноидальное кровоизлияние 
Будильниковая головная боль*
Тромбоз церебральных венозных синусов_______________________________
Диссекцня цервикальных артерий 
Ретрокливальная гематома **
Ишемический инсульт
Внутрнмозговое кровоизлияние________________________________________
Гематома мозжечка
Острый гипертонический криз_________________________________________
Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции______________________
Коллоидная киста третьего желудочка 
Интракраниальная инфекция
Первнчная громоподобная головная боль________________________________
Первичная головная боль сексуального, физического напряжения и кашлевая

* вогможные угрож аемые протечки [Edlow & Caplan 2000]
м  смотри [Schievink et al 2001J.



на инсульта, которая может быть неверно диагностирована 
в отделении СП [48]. Он часто представлен неспецифиче­
скими общими симптомами, такими как головокружение, 
тошнота и рвота, неустойчивая ходьба и головная боль 
[49]. Инфаркт мозжечка иногда вызывает громоподобную 
головную боль [50]. Его распознавание базируется на тща­
тельном неврологическом обследовании. Более того, ин­
фаркт на ранней стадии может быть не обнаружен на КТ 
головного мозга. Наиболее часто инфаркт выявляется на 
перфузионно-взвешенной МРТ. Ранний, правильно уста­
новленный диагноз инфаркта мозжечка необходим для 
предотвращения потенциально фатальных осложнении, 
таких как компрессия ствола мозга и обструктивная ги­
дроцефалия [49].

Церебральный венозный трачбоз
Церебральный венозный тромбоз наблюдается в 

0,5% всех инсультов [51]. Головная боль является наибо­
лее частым симптомом (до 90%), в большинстве случаев 
она постепенно нарастающая, однако также описана гро­
моподобная головная боль [52,53]. Головная боль может 
отмечаться как единственный симптом церебрального 
венозного тромбоза [54, 55]. Концентрация D-димера 
повышается в большинстве случаев, однако нормальное 
его содержание не исключает церебрального венозного 
тромбоза [51]. Лучше всего диагноз подтверждают МРТ 
и МР-ангиография [51,52]. Головная боль редко (10%) 
становится хронической [52]. Терапией выбора являются 
антикоагулянты, которые начинают с внутривенного вве­
дения гепарина, а затем переходят на пероральное назначе­
ние антикоагулянтов в течение 3-12 месяцев [56].

Каротидная и вертебральная диссекция
Наиболее частыми симптомами и признаками каро­

тидной и вертебральной диссекции являются боль в шее 
или головная боль, синдром Горнера и церебральная ише­
мия. Однако у большинства пациентов все три симптома 
обычно не присутствуют одновременно [57]. Головная 
боль и боль в шее встречаются наиболее часто [58], они 
наблюдаются в 70% случаев цервикальной диссекции 
[57]. Может наблюдаться громоподобная головная боль. 
Каротидная диссекция обычно вызывает ипсилатераль- 
ную лобно-височную головную боль, но может наблюдать­
ся практически любой паттерн головной боли [Fusco & 
Harrigan 2011]. Диссекция позвоночной артерии вызывает 
боль в шее в 46% случаев, а интенсивная головная боль 
присутствует у 80% пациентов [57].

Транзиторные ишемические атаки или инсульт на­
блюдаются у 70% пациентов со спонтанной диссекцией 
артерий [57,59]. Инсульт, вызванный диссекцией каротид­
ных артерий наиболее часто поражает территорию кро­
воснабжения средней мозговой артерии, в то время как 
диссекция позвоночной артерии (ПА) вызывает синдромы 
ишемии ствола мозга, например синдром Валленберга 
[57].

В большинстве случаев КТ-ангиография (КТ-А Г) 
может показывать типичные симптомы диссекции. Уста­
новлено также, что КТ-АГ более точна в диагностике дис- 
секции ПА, чем МР-ангиография [57].

Гигантоклеточный артериит

Височный артериит (гигантоклеточный артериит 
ГК А) может дебютировать, как новая подострая голов­
ная боль, наиболее часто возникает у пожилых пациентов. 
Гигантоклеточный артериит проявляется по-разному: го­
ловной болью, слабостью жевания, а также невыносимой 
болью в области плечевых и тазобедренных суставов [60]. 
Диагностические критерии такой головной боли следую­
щие [15]:

A. Один или более из следующих:
1. Отекшая и чувствительная артерия скальпа (обыч­

но поверхностная височная артерия)
2. Повышение скорости оседания эритроцитов
3. Исчезновение головной боли в течение 48 ч тера­

пии стероидами
B. Биопсия височной артерии выявляет ГКА
C. Головная боль возникает как новый симптом или 

имеет новый характер и тесную временную связь с нача­
лом ГКА

Очень важно вовремя диагностировать ГКА и рано 
начать лечение высокими дозами стероидов, поскольку 
высок риск перманентной потери зрения, в связи с гра- 
нулемотозным воспалением задней ресничной артерии с 
последующим развитием передней ишемической оптико- 
невропагин [60].

Синдрач обратимой церебральной вазоконстрик-
ции

Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции 
(СОЦВ) характеризуется сочетанием сильной головной 
боли с наличием или отсутствием дополнительных не­
врологических симптомов и выявлением «четкообразных 
изменений» в церебральных артериях, которые исчезают 
спонтанно через 1-3 месяца [61]. У 37% не существует 
какого-либо предрасполагающего фактора, в 8% такие 
случаи могут возникать после родов и в 55% бывают свя­
заны с использованием вазоактивных препаратов [61]. Го­
ловная боль была единственным симптомом СОЦВ в 76% 
случаев и в 24% она была ассоциирована с другими невро­
логическими симптомами [61].

Головные боли, относящиеся к 
неваскулярным интракраниальным 
расстройствам

Интракраниальные неоплазмы.
Интракраниальные неоплазмы наблюдаются только у 

1% пациентов, поступивших в отделение СП [5]. Головная 
боль -  это симптом 40-60% супратенториальных опухо­
лей головного мозга [62] и 64-84% инфрагенториальных 
опухолей [62]. Классическое описание головной боли при 
опухоли головного мозга: сильная, прогрессирующая, 
утренняя головная боль, сопровождающаяся тошнотой и/ 
или рвотой. Поскольку такой паттерн головной боли всег­
да настораживает и требует немедленного обследования, 
он редко встречается в отделении СП [62]. Головная боль 
как единственный симптом опухолей головного мозга мо­
жет встречаться только у 8% пациентов [62, 63]. 

Хроническая субдуральная гематома 
Хроническая субдуральная гематома (ХСГ) преиму­

щественно поражает пожилых людей [64,65]. Она обычно



является следствием черепно-мозговой травмы, но почти в 
половине случаев в анамнезе вообще отсутствует указание 
на травму головы. Наиболее частыми симптомами ХСГ яв­
ляются следующие три: недавно возникший когнитивный 
дефицит, недавно возникшая головная боль и очаговые не­
врологические симптомы на стороне противоположной 
гематоме. Любая комбинация двух из этих трех симптомов 
заставляет подозревать ХСГ и, соответственно, в таких 
случаях требуется проведение КТ головы.

Прогноз ХСГ обычно характеризуются как хороший 
[64]. Однако, в недавнем исследовании, проведенном в 
нейрохирургическом отделении, ХСГ описывается как 
«недоброкачественное неврологическое заболевание» 
[66]. Так, 17% пациентов погибли в стационаре, а также 
наблюдалось увеличение смертности в течение несколь­
ких лет после выписки [66].

Головные боли, связанные с применением 
химических веществ или с их отменой

Нит роглицерин
Нитроглицерин - это хорошо известный провокатор 

двусторонней головной боли. После клинического ис­
пользования и в эксперименте может вызывать приступы 
мигрени без ауры у пациентов, страдающих мигренью 
[67, 68]. При повторном применении толерантность к 
нитроглицерину развивается в течение нескольких дней 
[68,69,70].

Окись углерода
Интоксикация окисью углерода (СО) чаще всего вы­

зывает двустороннюю тупую головную боль с интенсив­
ностью, которая зависит от степени интоксикации СО [ 
71,72].

Кокаин
Использование кокаина или кокаина в форме «крэ­

ка» может вызывать двустороннюю головную боль, часто 
пульсирующую. В редких случаях она может сопрово­
ждаться неврологическими симптомами вследствие ише­
мических или геморрагических инсультов[72,73].

Головная боль, связанная с 
внутричерепной инфекцией

Симптомами внутричерепной инфекции являются: 
вновь возникшая диффузная и часто пульсирующая го­
ловная боль, сочетающаяся с ригидностью затылочных 
мышц, лихорадкой, рвотой, нарушенным состоянием со­
знания и спутанностью [74]. Такие неотложные состояния, 
как бактериальные менингиты, энцефалиты и абсцессы 
мозга, требуют немедленного установления правильного 
диагноза и лечения. Компьютерная томография головы 
необходима до проведения люмбальной пункции у паци­
ентов с нарушением сознания и\или неоднозначными не­
врологическими симптомами [74, 75].

Вирусные менингиты могут имитировать первичные 
головные боли у пациентов с мигренью или головными

Таблица 7. Предлагаемый короткий неврологический скрининговый осмотр пациента с головной болью

АД, температура, высыпания?

Шкала комы Глазго

Афазия?

Движения глаз (птоз?)

Зрачки (равные? Реакция на свет?)

Глазное дно

Исследование функции мимических мышц

Мягкое небо

Парез языка?

Ригидность мышц шеи?

Тест перерастяжения при супинации руки

Пальцсносовая проба

Сила разгибателей кисти

Мышечный тонус

Сила сгибания в тазобедренном суставе

Рефлекс с мышцы brachioradialis (при его отсутствии -  бицепс-рефлекс)

Коленный рефлекс

Патологический подошвенный рефлекс

Одинаковая тактильная чувствительность?

Одинаковая болевая чувствительность?



болями напряжения [74], но часто они длятся дольше, чем 
обычно [Tfelt-Hansen, личные наблюдения].

Этиологическими факторами менингитов могут быть 
бактерии, вирусные агенты, туберкулез, боррелиоз и оп­
портунистические инфекции (например, грибы) у ВИЧ- 
инфицированных пациентов и пациентов со СПИД [74,76,77].

Головные боли, ассоциированные с 
изменением внутричерепного давления

Идиопатическая интракраниальная гипертензия 
(ИИГ)

Ранее использовался термин доброкачественная 
внутричерепная гипертензия, однако при этом состоянии 
существует высокий риск потери зрения [Wall 2010]. Та­
ким образом, термин «доброкачественная» уже не соответ­
ствует действительности. ИИГ -  это заболевание, которое 
преимущественно наблюдается у женщин детородного 
возраста, страдающих ожирением [78]. Более 90% паци­
ентов имеет избыточную массу тела. Головная боль -  это 
наиболее частый (94%) из симптомов ИИГ, другим частым 
симптомом является преходящее нарушение зрения (68%) 
и диплопия (38%) [78]. Основным симптомом является 
отек диска зрительного нерва. После проведения нейрови­
зуализации, должно быть измерено давление СМЖ, кото­
рое при ИИГ составляет > 250 mm Н 20 [78,79].

Спонтанное низкое давление спинномозговой 
жидкости
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