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полученными в других странах. После 50 лет доминируют 
хронические формы головной боли, в т.ч. на фоне разви-
вающихся соматических заболеваний. ЭГБН встречается 
во все периоды жизни, но пик ее распространенности при-
ходится на два возрастных периода – 20–24 и 40–44 лет, в 
дальнейшем количество больных с этой формой головной 
боли уменьшается [13]. Факторами неблагоприятного про-
гноза в отношении хронизации головной боли считаются 
исходная ХГБН, сочетание ГБН с мигренью, нарушение 
сна, социальное неблагополучие пациентов, факторы 
окружающей среды и генетическая предрасположенность. 
Высказывается мнение, что факторы внешней среды игра-
ют большую роль в развитии нечастой ЭГБН, в то время 
как генетический фактор важен в развитии ХГБН и частой 
ЭГБН [57, 64]. 

Патогенез 

Головная боль напряженного типа относится к первичным 
формам головной боли, патогенез которой, несмотря на 
ее распространенность и многие годы изучения, вызывает 
многочисленные дискуссии. 

Классические представления об этиологии и патогенезе 
заболевания, включая его центральные и периферические 
механизмы, были высказаны еще в прошлом веке: «…в про-
исхождении ГБН на первом месте стоят хронический эмо-
циональный стресс, особенности личности и эмоциональ-
ной сферы больного, среди которых широко обсуждается 
роль депрессии, а также дисфункции перикраниальных 
мышц, поддерживающих хронический болевой синдром. 
Кроме того, показано, что у больных с ГБН имеется недо-
статочность стволовых ингибиторных механизмов анти-
ноцицепции, т.е. снижение надсегментарного контроля 
со стороны лимбико-ретикулярного комплекса…» [4, 5]. 
Таким образом, наибольшее распространение получила 
концепция, согласно которой в основе формирования 
ГБН лежат психические (когнитивные, эмоциональные) 
нарушения, обусловливающие вторичные изменения 
(ишемию, отек и химические сдвиги) в перикраниальных 
мышцах [54]. 

Исследования, проведенные в последнее время и посвя-
щенные клинике и своевременной диагностике неспец-
ифических изменений мышечно-скелетной системы, рас-
ширяют представления о патогенезе болевого синдрома, 
в т.ч. и ГБН [20, 31, 35].

Г
оловная боль напряженного типа (ГБН) согласно 
Международной классификации головной боли 
(МОГБ, 2003) относится к первичным формам 
головной боли и по распространенности в попу-
ляции составляет 68–70% [17]. По данным раз-

личных исследований, она встречается у каждого третьего 
жителя Земли в возрасте 30–39 лет [28, 30, 48, 53, 62]. 

Впервые упоминание о головной боли, клинически на-
поминающей ГБН, встречается в медицинской литера-
туре второй половины XIX столетия. Считалось, что эта 
форма головной боли наблюдается исключительно у лю-
дей умственного труда или страдающих истерией и ипо-
хондрией. 

ГБН чаще возникает в возрасте 20–30 лет, однако этой 
формой головной боли страдают и люди в возрасте после 
50 лет, и дети дошкольного и школьного возраста [6, 49]. 
Хотя клиническая картина ГБН характеризуется относи-
тельно «мягкими» симптомами и доброкачественным тече-
нием, существуют указания на то, что она значительно сни-
жает качество жизни пациентов, делая его сопоставимым 
с таковым у пациентов с мигренью [23, 24, 41]. Более 90% 
больных с ГБН составляют лица трудоспособного возрас-
та, с преобладанием женщин – до 75%, возможен наслед-
ственный анамнез головной боли [40]. 

ГБН встречается значительно чаще мигрени. Поскольку в 
основной массе случаев интенсивность ее не столь значи-
тельна, многие люди, страдающие ГБН, не обращаются за 
медицинской помощью: 64% больных с ГБН никогда не 
консультировались у врача, из них 58% не считают головную 
боль существенной проблемой, 32% лечатся самостоятель-
но, 13% считают, что «врач не сможет их вылечить» [34, 52].

ГБН является одной из наиболее частых жалоб в клиниче-
ской практике врачей терапевтического профиля. Распро-
страненность ее в популяции колеблется от 41% до 87% с 
тенденцией к существенному увеличению частоты встреча-
емости в разных странах в течение последних лет [25, 42]. 

В России также проводились исследования распростра-
ненности ГБН. По данным популяционного исследова-
ния, проводившегося в Ростове-на-Дону с 2002 по 2003 гг., 
распространенность эпизодической ГБН (ЭГБН) среди 
взрослого городского населения составила 60,4%, хрони-
ческой ГБН (ХГБН) – 5,7%, что сопоставимо с данными, 
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ляется при пальпаторном исследовании болезненность пе- 
рикраниальных мышц: грудино-ключично-сосцевидной – 
в 92%, жевательных – в 92%, латеральной крыловидной – 
в 70%, височной – в 76% случаев. Эмоциональное на-
пряжение способствует повышенной чувствительности 
триггерных точек и повышению тонуса перикраниальных 
мышц [30, 60].

Т.Е. Андреева (2006) изучала характер мышечно-скелетных 
нарушений у пациентов с хронической головной болью: 
ГБН, мигренью и цервикогенной головной болью. Автор 
выявила, что изменения шейного отдела позвоночника и 
мышц шеи влияют на латерализацию и интенсивность го-
ловной боли [2]. 

В литературе рассматриваются несколько патофизиоло-
гических механизмов, приводящих к увеличению болез-
ненности и напряжения перикраниальных мышц: сенси-
тизация периферических миофасциальных рецепторов, 
сенситизация нейронов на уровне заднего рога спинного 
мозга, сенситизация супраспинальных нейронов (спинно-
мозгового ядра тройничного нерва), уменьшение антино-
цицептивного влияния от супраспинальных структур. 

Теория окклюзионных нарушений и дисфункции 
височно-нижнечелюстного сустава

Одной из современных теорий патогенеза ГБН является ее 
связь с нарушениями окклюзии и латентной дисфункцией 
височно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС) [3, 39]. 

По мнению Г. Майера и соавт. (2014), 80% всех видов го-
ловной боли связано с сопутствующей патологией ВНЧС. 
Этим, по утверждению автора, объясняется неэффектив-
ность применения медикаментозных методов лечения, на-
правленных на облегчение боли, т.к. они не могут устранить 
причину дисбаланса нижней челюсти и скорректировать 
нарушения в ВНЧС. В свою очередь ряд других авторов об-
ращают внимание на то, что врачи часто не диагностируют 
синдром болевой дисфункции ВНЧС, ограничиваясь диа-
гнозом «шейный остеохондроз», лечение которого к улуч-
шению состояния больного не приводит [15]. 

R.E. Brossman (1995) считает, что в мышцах, которые управ-
ляют движениями нижней челюсти при неправильном ее 
положении, могут развиться болезненное мышечное на-
пряжение с формированием триггерных точек. Это обсто-
ятельство является причиной частого сочетания боли в же-
вательных мышцах с болью в шее и головной болью [22].

Дислокация внутрисуставных дисков ВНЧС приводит 
к длительной ирритации (раздражению) жевательных и 
околосуставных мышц с формированием их защитного на-
пряжения, при этом появляются первичные болевые зоны, 
локализованные в области височной ямки. Постоянное по-
вышение тонуса жевательных мышц обуславливает распро-
странение болевой импульсации на мышцы близлежащих 
областей, вследствие чего формируются вторичные боле-
вые зоны в области перикраниальных мышц. Последующее 
развитие стойкого болевого синдрома обусловлено хрони-
ческим мышечным напряжением [29].

Исследования, проведенные А.Я. Вязьминым (2014), по-
казывают, что у 97% пациентов с синдромом дисфункции 
ВНЧС после 40 лет выявляются признаки остеохондроза 
грудного и шейного отделов позвоночника. Частота встре-

Механизм развития ГБН до сих пор остается нечетко 
описанным, хотя она рассматривается как головная боль 
мышечного происхождения. Выделены три основных 
фактора, способствующих возникновению ГБН: эмоцио-
нально-аффективные нарушения, длительное напряжение 
мышц шеи и надчерепного апоневроза и избыточный или 
длительный прием анальгетиков [11, 36]. 

К факторам развития приступов ГБН относятся также 
стресс, депривация и нарушение циркадного ритма сна, на-
рушение осанки или сколиоз позвоночника, нерегулярный 
характер питания, зрительное перенапряжение [29]. При-
вычное сжимание зубов, приводящее к устойчивому спазму 
височных мышц (например, при тревожно-депрессивном 
синдроме), также описано как фактор риска развития ГБН. 

В ряде случаев ГБН имеется наследственная предрасполо-
женность к мышечным тоническим реакциям, и с детства 
у таких больных отмечается напряжение не только мышц 
головы, но и других отделов тела.

Мышечная теория ГБН

На начальном этапе изучения патогенеза различных форм 
головной боли считалось, что только ГБН является след-
ствием повышенного напряжения перикраниальной му-
скулатуры, возможно, как следствие эмоциональных пе-
реживаний или напряжения [67]. В дальнейшем, по мере 
изучения степени участия напряжения перикраниальных 
мышц в патогенезе ГБН с помощью ЭМГ были получены 
противоречивые сведения. По данным одних авторов, у 
части пациентов напряжение перикраниальной мускулату-
ры вообще не выявляется или является незначительно вы-
раженным, а у другой части оно является в одних случаях 
реакцией на стресс, в других – следствием интенсивности 
самой головной боли, т.е. может иметь как первичное, так 
и вторичное происхождение. 

Напряжение перикраниальных и мимических мышц об-
наруживается при хронической и эпизодической формах 
ГБН и в качестве периферического фактора включается в 
патогенез ГБН [27]. Однако чувствительность перикрани-
альной мускулатуры у пациентов с ХГБН в большей мере 
определяется не напряжением, а плотностью мышцы [1]. 
При этом сама плотность зависит от уровня концентрации 
оксида азота (NO), который играет важную роль в процесах 
центральной сенситизации [63]. 

D. Simons (2005) в своем обзоре привел данные исследо-
вания, в котором для определения специфичности какой- 
либо из мышц в развитии ГБН было проведено изучение 
пяти мышечных групп и получены отрицательные резуль-
таты [30]. Однако точка зрения о ведущем значении шей-
ных мышц и трапециевидной мышцы в развитии ГБН в 
связи с формированием в них значимого количества триг-
герных точек продолжает существовать до настоящего вре-
мени. Показано, что при воздействии на триггерные точки, 
расположенные в верхней порции трапециевидной, груди-
но-ключично-сосцевидной и субокципитальных мышцах, 
формируется отраженная боль, соответствующая по кли-
нической картине ГБН. В ряде других исследований также 
отмечается значимая роль триггерных точек в перикрани-
альных мышцах при ГБН. Интенсивность головной боли, 
вызываемой с триггерной точки, определяется мышечным 
напряжением, и если оно выражено, то формируется по-
стоянная боль. У большого числа пациентов с ГБН выяв-
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В ряде работ описывается, что у пациентов с ХГБН вы-
явлено снижение порогов обнаружения и толерантности 
(переносимости) механической, термической, электриче-
ской болей, измеряемых как в области головы, так и вне ее 
[32, 47, 58]. Эти изменения связывают с повышенной ре-
активностью центральных структур, т.е. с развитием цен-
тральной сенситизации на уровне ствола мозга. 

Предлагается патофизиологическая модель, учитываю-
щая развитие центральной сенситизации на уровне ствола 
мозга при ХГБН [33, 38]. Вследствие длительной ноци-
цептивной афферентации от перикраниальных миофас-
циальных тканей развивается центральная сенситизация 
на уровне ядер задних рогов спинного мозга и тригеми-
нального комплекса. Увеличение болевой импульсации с 
этого уровня может приводить к нарушению центральных 
механизмов контроля боли. В свою очередь, центральные 
нейропластические изменения могут влиять на регуляцию 
периферических механизмов, что приводит к еще боль-
шему напряжению перикраниальных мышц, высвобож-
дению нейротрансмиттеров в миофасциальных тканях. 
Таким образом, состояние центральной сенситизации мо-
жет поддерживаться и после исчезновения первоначаль-
ных триггерных факторов [33]. 

М.Р. Кременчугская (2005) на основании анализа биоэлек-
трической активности головного мозга сделала вывод о 
том, что для больных ЭГБН характерно повышение мощ-
ности тета-диапазона в лобных долях [12]. 

Нарушение модуляции боли и сенситизация центральных 
и периферических ноцицепторов являются основой пато-
генеза хронической боли [47]. Источником ГБН становят-
ся напряжённые перикраниальные мышцы, их сухожилия 
и фасции. Механическое воздействие, отек, ишемия, дли-
тельное поддержание мышечной активности в триггерных 
точках, сдавливание сосудов спазмированной мышцей, 
приводящее к микроциркуляторной дисфункции, веноз-
ному застою, микротравматизации, накоплению мета-
болитов и другие факторы могут играть роль в развитии 
сенситизации периферических рецепторов [46]. В свою 
очередь состояние центральной сенситизации возникает 
как следствие сенситизации периферических ноцицепто-
ров [10]. 

Предполагается, что ЭГБН связана с периферическим 
фактором (напряжение перикраниальных мышц), а цен-
тральная сенситизация и нарушенная супраспинальная 
модуляция входящих стимулов, по-видимому, является 
возможным патофизиологическим механизмом при ХГБН. 
Однако остается неясным, какие из периферических фак-
торов вызывают центральную сенситизацию и какая струк-
тура генерирует афферентацию, следствием которой явля-
ется миофасциальное напряжение [9, 21].

У пациентов с ГБН проводился анализ такого ЭМГ-
феномена, как экстероцептивная супрессия, который 
представляет собой ответ на электрическую стимуляцию 
ментальной области в виде рефлекторного торможения ак-
тивности височной мышцы. Экстероцептивная супрессия 
(ЭС) отражает подавление мышечной активности в ответ 
на электрическую стимуляцию, при этом состояние инги-
бирующих интернейронов в области двигательного ядра 
тройничного нерва соотносится с ранним компонентом 
ответа ЭС, а состояние лимбических структур и ретику-
лярной формации – с поздним компонентом ответа, обо-

чаемости остеохондроза возрастает по мере увеличения 
возраста пациентов, достигая 100% в возрастной группе от 
60 лет и старше. По данным автора, к дисфункции ВНЧС 
и развитию головной боли приводит спазм в затылочных 
мышцах [7].

В других исследованиях обращается внимание на значимое 
количество больных, предъявлявших жалобы на сочетание 
постоянной головной боли с неприятными ощущениями в 
области ВНЧС, а также со снижением работоспособности 
и остроты зрения [3, 11, 43]. 

Предполагается, что одной из причин формирования дис-
функции перикраниальных мышц являются нарушения со 
стороны зубочелюстного аппарата и ВНЧС, в частности. 
Нефизиологичное функционирование скелетно-мышеч-
ных структур нижней челюсти провоцирует изменение 
пространственного положения головы и нарушение харак-
тера глотательных движений. Это приводит к изменению 
стереотипа движений в различных группах мышц, сухожи-
лий и суставах головы, шеи и плечевого пояса с формиро-
ванием комплекса вторичных по отношению к патологии 
ВНЧС изменений [16]. Перикраниальные и шейные мыш-
цы становятся дополнительным источником боли. 

В настоящее время доказана взаимосвязь между головной 
болью и состоянием кранио-мандибулярных мышц. В ис-
следовании А.В. Стефаниди и соавт. (2013) у 67% человек 
с различными нарушениями прикуса выявлена голов-
ная боль. Однако роль нарушения функции жевательных 
мышц, обусловленной неправильной окклюзией зубов, 
в развитии ГБН не изучена [26]. 

Теория центральной сенситизации

Реализация болевого синдрома при ГБН происходит при 
участии не только периферических механизмов, но и цен-
тральных, связанных c развитием в ядрах задних рогов 
верхних шейных сегментов и в тригеминальном комплек-
се феномена центральной сенситизации, который являет-
ся следствием избыточной и длительной ноцицептивной 
стимуляции от периферических областей [33, 65]. Однако в 
настоящее время существует недостаточно работ, которые 
посвящены исследованию особенностей функционального 
состояния ноцицептивной тригеминальной системы при 
ГБН [55]. Высказывается точка зрения, что у пациентов 
с приступами ГБН антиноцицептивная система активизи-
рована в недостаточной степени.  

Напряжение перикраниальных мышц может являться ис-
точником ноцицептивной афферентации у части больных 
ЭГБН и ХГБН. Вместе с тем, поскольку уровень тониче-
ской активности этих мышц обычно незначительно от-
личается от нормы, и, следовательно, генерируемые ими 
сенсорные потоки являются достаточно слабыми, то ин-
терпретация подобной импульсации в качестве болевой 
требует очевидной дисфункции антиноцицептивной си-
стемы. У больных ГБН без вовлечения перикраниальных 
мышц возможно возрастание роли альтернативных пери-
ферических источников ноцицептивной афферентации. 
Весьма вероятно, что у части больных ХГБН роль перифе-
рических источников болевой импульсации может быть 
вообще минимальной и болевой синдром (особенно при 
многолетнем течении) преимущественно реализуется на 
основе центральных генераторных механизмов патологи-
ческой боли.
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с ГБН часто обнаруживают повышенную раздражитель-
ность и психологический дискомфорт, не ясно, являются 
ли они причинами или следствиями заболевания. 

Когнитивная теория 

Результаты многочисленных исследований показали, что 
хроническая боль (независимо от наличия в анамнезе трав-
мы головного мозга и других неврологических заболева-
ний) отрицательно влияет на когнитивные функции. Кро-
ме того, она часто сопровождаются тревогой, депрессией, 
ограничением повседневной активности, что значительно 
снижает качество жизни пациентов. 

При исследовании когнитивных функций у пациентов с 
хронической болью были выявлены изменения концентра-
ции внимания, памяти, а также процессов переработки ин-
формации [19]. Считается, что у пациентов с хронической 
болью на нарушение когнитивных функций в большей 
степени влияет эмоциональный стресс, чем интенсивность 
боли.

При сенсорой депривации либо при психическом воз-
буждении на первый план выходят ощущения, исходя-
щие из организма. По этой причине человек, направля-
ющий свое внимание на внутренние ощущения, может 
воспринимать как боль даже незначительный диском-
форт [56]. Согласно другой теории – физиологической 
дисрегуляции Шварца, головная боль возникает тог-
да, когда внимание человека, наоборот, отвлекается от 
функционирования органов [59].

Классификация и клиника

Согласно Международной статистической классификация 
болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пере-
смотра (класс G; другие синдромы головной боли (G44): 
G44.2) выделяют головную боль напряженного типа и её 
формы [18]:

– хроническая головная боль напряженного типа (ХГБН);
– эпизодическая головная боль напряженного типа (ЭГБН);
– головная боль напряженного типа без дополнительных 
уточнений. 

В Международной классификации головной боли (МОГБ, 
2003) ГБН рассматривается в части I – «первичная голов-
ная боль». Выделяют четыре формы ГБН [17]: 

1. Нечастая эпизодическая головная боль напряжения (не-
частая ЭГБН), сочетающаяся или не сочетающаяся с на-
пряжением (болезненностью) перикраниальных мышц.

2. Частая эпизодическая головная боль напряжения (частая 
ЭГБН), сочетающаяся или не сочетающаяся с напряже-
нием (болезненностью) перикраниальных мышц.

3. Хроническая головная боль напряжения (ХГБН).
4. Возможная головная боль напряжения (возможная неча-

стая ЭГБН, возможная частая ЭГБН, возможная ХГБН).

Выделение вышеперечисленных форм необходимо для вы-
бора терапевтической тактики и определения прогноза. 

В практической работе врача могут встретиться ранее ис-
пользуемые термины: головная боль мышечного напряже-
ния, психомиогенная головная боль, стрессовая головная 
боль, идиопатическая головная боль. 

значаемым как «ЭС2» [8, 51]. Изменение позднего ком-
понента ответа (ЭС2) является характерным показателем 
ГБН; оно не выявляется у здоровых людей и у пациентов 
с мигренью [51].

При ГБН выявляется снижение концентрации бета-эндор-
финов в цереброспинальной жидкости, что указывает на 
снижение активности антиноцицептивных систем [30]. 

Теория дисфункции фильтра боли

Суть теории дисфункции фильтра боли в стволе мозга со-
стоит в том, что головной мозг неверным образом ин-
терпретирует поступающие сигналы от височных, жева-
тельных и других мышц, и классифицирует поступающие 
сигналы как боль [14].

Конвергентная теория

Конвергентная теория заключается в том, что реализация 
головной боли происходит посредством включения общих 
патофизиологических реакций и механизмов. Если изна-
чально локализованые мышечные реакции сопровождают-
ся болевым синдромом, то постепенно они трансформи-
руются в ГБН и затем преобразуются в мигренеподобные 
состояния [20].

Психологические теории

В настоящее время существуют различные психологиче-
ские теории развития ГБН. Одни из них рассматривают 
роль стресса в развитии ГБН, другие фокусируют внимание 
на эмоциональных и когнитивных аспектах психики [44].

В соответствии с теорией, предложенной D.A. Wittrock и 
T.C. Myers (1998), ГБН начинается с потенциально стрессо-
вого события [66]. Если событие оказывается значимым для 
человека и попытки применения копинг-стратегий не при-
водят к успеху, происходит физиологическая активация, 
включающая в себя мышечное напряжение и связанную с 
этим ГБН. Боль, в свою очередь, является фактором стрес-
са и стимулирует новые попытки справиться с проблемой, 
что при неадекватном использовании копинг-стратегий 
приводит уже к экзацербации головной боли [61]. 

Высказывается мнение, что люди, страдающие головной 
болью, чаще подвержены влиянию стрессовых событий, 
чаще расценивают события как стрессовые, обладают по-
вышенной физиологической реактивностью на стресс, 
более чувствительны к боли (имеют сниженный болевой 
порог), выбирают такие копинг-стратегии, которые усугу-
бляют влияние стресса на организм.

Дальнейшие исследования показали, что по количеству 
стрессовых событий люди, страдающие ГБН, не отличают-
ся от общей популяции. Однако у больных ГБН значитель-
но чаще встречаются ежедневные «мелкие неприятности». 
Специальные исследования показали, что это в значитель-
ной степени обусловлено не тем, что этим людям «не ве-
зет», а именно тем, что они расценивают обычные события, 
встречающиеся в жизни, как стрессовые [44, 45].

С точки зрения теории эмоциональных нарушений, боль – 
проявление нерешенного внутреннего конфликта. Она воз-
никает при обращении агрессии в отношении окружающих 
людей и обстановки на себя. Несмотря на то, что у людей 
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Другими словами, к ЭГБН относится боль, возникающая 
с частотой менее 15 приступов в течение месяца или менее 
180 приступов в год, а к ХГБН относят боль, возникающую 
с частотой более 15 приступов в месяц или более 180 при-
ступов в год. Однако это разделение весьма условно. Наи-
большие отличия наблюдаются в группах пациентов с ГБН, 
при которых болевой синдром длится менее 10 и более 
20 дней в течение месяца. При этом ЭГБН имеет менее тя-
желое течение – интенсивность головной боли по десяти-
балльной ВАШ обычно не превышает 4 баллов. При этом 
виде головной боли на первый план выходят тревожные 
расстройства [6]. По данным разных авторов, ЭГБН, не-
смотря на ее распространенность в популяции, существен-
но не нарушает качество жизни пациентов [28]. 

ХГБН является одним из симптомокомплексов хрониче-
ской ежедневной головной боли (ХЕГБ), который наблю-
дается реже, чем ЭГБН, и характеризуется сохранением бо-
левого синдрома в течение длительного периода. Согласно 
критериям МОГБ (2003), это «…расстройство, происходя-
щее из ЭГБН и проявляющееся частыми или ежедневны-
ми приступами головной боли продолжительностью от не-
скольких минут до нескольких суток». 

Диагностические критерии ХГБН, сочетающейся или не 
сочетающейся с напряжением перикраниальных мышц:

1. Головная боль возникает с частотой 15 приступов в месяц 
на протяжении более 3 месяцев (не менее 180 приступов 
в год).

2. Длительность приступа – несколько часов.

3. Головная боль имеет как минимум две из следующих ха-
рактеристик: 
3.1. двусторонняя локализация;
3.2. сжимающая или сдавливающая, не пульсирующая;
3.3. боль умеренная;
3.4. головная боль не усиливается при физической на-
грузке.

4. Боль отличается следующими двумя особенностями: 
4.1. нет сочетания свето- и звукобоязни; 
4.2. отсутствие тошноты или рвоты.

5. Боль не связана с другими органическими причинами.

6. Наличие или отсутствие (в зависимости от вида ЭГБН) 
повышенной чувствительности или болезненности пери-
краниальных мышц. 

В группу с возможной ГБН относят пациентов, у которых 
отсутствуют признаки ЭГБН и ХГБН или проводится диф-
ференциальный диагноз с мигренью. 

ХГБН вызывает значительно выраженные нарушения, но 
имеет меньшее социальное значение, поскольку встреча-
ется в популяции существенно реже, чем острая головная 
боль. 

В группе пациентов, страдающих ХГБН с частотой присту-
пов более 20 в месяц, основную роль в патогенезе болевого 
синдрома играет депрессия [6]. ХБГН характеризуется ин-
тенсивным болевым синдромом и оценивается пациента-
ми в 5–6 и более баллов по ВАШ. Интенсивность болевого 
синдрома приводит к нарушению социальной активности 

ЭГБН характеризуется продолжительностью болевого син-
дрома не более нескольких часов, но при определенных ус-
ловиях может сохраняться до нескольких дней [50]. 

Как правило, ГБН отличается легкой или умеренной сте-
пенью выраженности болевого синдрома, который обычно 
имеет двусторонний характер, хотя может быть и одно-
сторонним, сжимающего или давящего характера, не уси-
ливающегося при физической нагрузке. Характерное кра-
сочное описание ее пациентами является общеизвестным: 
головная боль описывается как напряжение или давление 
вокруг головы (симптом «каски» или «шлема»), иногда ир-
радиирует в область шеи. Показывая, как у них болит голо-
ва, пациенты охватывают голову обеими руками. При этом 
типичное болевое поведение и сопутствующие симптомы и 
особенности, характерные для мигрени (светобоязнь, зву-
кобоязнь, тошнота и рвота) обычно отсутствуют. 

МОГБ (2003) предлагает диагностические критерии, по-
зволяющие клинически дифференцировать между собой 
различные формы ГБН.

Диагностические критерии нечастой ЭГБН, сочетающей-
ся или несочетающейся с напряжением перикраниальных 
мышц:

1. Необходимо не менее 10 приступов, возникающих с ча-
стотой более одного приступа в месяц (более 12 присту-
пов в год).

2. Продолжительность приступа от 30 минут до 7 дней.

3. Головная боль имеет как минимум две из следующих ха-
рактеристик: 
3.1. двусторонняя локализация;
3.2. сдавливающая, почти всегда не пульсирующая;
3.3. боль умеренная;
3.4. головная боль не усиливается при физической на-
грузке.

4. Боль отличается следующими двумя особенностями: 
4.1. отсутствие тошноты или рвоты;
4.2. нет сочетания свето- и звукобоязни (наблюдается

только один из симптомов).

5. Боль не связана с другими органическими причинами.

6. Наличие или отсутствие (в зависимости от вида ЭГБН) 
повышенной чувствительности или болезненности пери-
краниальных мышц. 

Частая ЭГБН отличается от нечастой (согласно диагности-
ческим критериям МОГБ, 2003) частотой развития боле-
вых приступов – «по меньшей мере 10 приступов, возни-
кающих с частотой от 1 до 15 приступов в месяц (от 12 до 
180 приступов в год)» и отвечает тем же критериям, что и 
нечастая ЭГБН.

ЭГБН чаще встречается у образованных людей, профессия 
которых сопряжена с продолжительной концентрацией 
внимания, эмоциональным напряжением. Эпидемиология 
эпизодической и хронической форм ГБН характеризуется 
возрастным и половым деморфизмом. Женщины старше 
50 лет чаще страдают хронической, чем эпизодической 
ГБН. С увеличением возраста возрастает представленость 
вторичных форм головной боли. 
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консервативный медикаментозный метод. Однако ме-
тоды консервативного фармакологического лечения, 
получившие широкое распространение и признание, не 
обеспечивают должного эффекта и длительной стойкой 
ремиссии, а в ряде случаев применение их оказывает-
ся невозможным из-за наличия противопоказаний или 
вследствие развития парадоксальных ответных реакций. 
Хорошо изученное токсическое воздействие анальгети-
ков на различные органы и системы, а также возник-
новение «абузусной», «лекарственно индуцированной 
головной боли», приводит к искажению клинической 
картины цефалгии, существенно затрудняя ведение 
больных. Злоупотребление лекарственными средствами 
при характерной для пациентов с ГБН склонности к са-
молечению приводит к развитию трансформированной 
головной боли.

Авторы заявляют об отсутствии конфликтов интересов.

пациентов, снижению их работоспособности, ухудшению 
качества жизни. Часто эти пациенты переходят из амбула-
торных в разряд стационарных больных.

Клиническая картина ГБН не ограничивается только боле-
вым синдромом. Как правило, ГБН сочетается с болевыми 
синдромами другой локализации. Частыми коморбидными 
ГБН синдромами являются перманентные или пароксиз-
мальные психовегетативные нарушения. Это могут быть 
колебания АД, тахикардия, гипервентиляционный син-
дром, типичные или атипичные панические атаки, липо-
тимические состояния, обмороки, предменструальный 
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Tension-type headache is the most common form of head-
ache. The article discusses prevalence, basic developmental 
mechanisms, and clinical aspects of tension-type headache. 
Tension-type headache is a multifactorial disease. Myofascial 

mechanisms, central sensitization, and decreased antinocicep-
tive effect are believed to play a leading role in the pathogenesis 
of the disease.
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