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Обзор литературы посвящен современному состоянию проблемы управления головной болью у пациентов с нетравмати-
ческим субарахноидальным кровоизлиянием (НСАК). Данная патология связана с мучительной и длительной головной 
болью. Несмотря на огромное количество опубликованной литературы по субарахноидальному кровоизлиянию, уделяет-
ся мало внимания головной боли при этом заболевании, и она остается малоизученной. В статье представлены данные об 
эпидемиологии синдрома, возможных механизмах возникновения, методах диагностики и лечения. Подробно изложены 
преимущества и недостатки препаратов для обезболивания, имеющихся в арсенале клинициста в настоящее время. Резуль-
таты многих ранее опубликованных исследований диаметрально противоположные, что не облегчает выбор тактики эф-
фективного лечения и профилактики осложнений. В статье также выделены задачи, решение которых, возможно, приведет 
к улучшению результатов лечения САК и в дальнейшем качества жизни пациентов. Отсутствие доказанных данных по этой 
теме свидетельствует о том, что исследование является актуальным.
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This review of the literature is devoted to the current state of the problem of management of headache in patients with non-traumat-
ic subarachnoid hemorrhage (NSAH). This pathology is associated with severe and prolonged headache. Despite the huge amount 
of references on subarachnoid hemorrhage, a little attention is paid to headache in this pathology, so it remains largely unexplored. 
The article presents data on the epidemiology of the syndrome, possible mechanisms of occurrence, diagnostic methods. Details of 
the advantages and disadvantages of drugs for anesthesia, available in the arsenal of the clinician at the moment. The results of many 
previously published studies are diametrically opposed, which does not facilitate the choice of tactics for effective treatment and 
prevention of complications. The article also identifies the problems, the solution of which, possibly, will lead to an improvement in 
the results of treatment of SAH and further the quality of life of the patients. The lack of evidance data on the subject suggests that 
the research is relevant.
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Хорошо известно, что 10–15 % пациентов с не-
травматическим субарахноидальным кровоизлия-
нием (НСАК) умирают до оказания им медицинской 
помощи, до 50% умирают в течение месяца. Среди 
тех, кто выживает, 20–30 % остаются инвалидами [1]. 

Основными причинами смерти и инвалидизации 
пациентов являются осложнения, которые могут со-
провождать САК:
l	повторное кровоизлияние,
l	отек головного мозга,
l	острая гидроцефалия,
l	судороги,
l	электролитные нарушения,
l	стресс-индуцированная кардиомиопатия,
l	нейрогенный отек легких, 
l	церебральный вазоспазм.

Учитывая жизнеугрожающий характер этих ос-
ложнений, врачи, как правило, сосредоточены на 
быстрой диагностике и лечении аневризм сосудов 
головного мозга, а также на предотвращении вто-
ричного повреждения головного мозга.

Важные аспекты ранней медицинской помощи 
при САК включают:
l	контроль и поддержание артериального давле-

ния, адекватного дыхания,
l	противорвотную терапию,
l	профилактику повторного кровотечения и вто-

ричных повреждений головного мозга.
И достижение всего этого может быть затруд-

нено из-за неустраненной боли [2]. При отсутствии 
лечения, боль может вызвать активацию симпатиче-
ской нервной системы, что в свою очередь приведет 
к системной гипертензии, увеличению мозгового 
кровотока, потреблению кислорода и увеличению 
внутричерепного давления у больных с нарушен-
ной мозговой ауторегуляцией. Также артериальная 
гипертензия увеличивает риск повторного кровоиз-
лияния. В то же время сохраняющаяся повышенная 
ноцицепция вместе с продуктами распада крови в 
субарахноидальном пространстве может привести 
к развитию тяжелого церебрального вазоспазма, 
снижению перфузии головного мозга, следствием 
чего является локальная или глобальная ишемия 
головного мозга вплоть до инфаркта [3]. В итоге 
увеличиваются инвалидизация и смертность в по-
пуляции пациентов с НСАК. 

В то время как достигаются все большие успехи в 
выживаемости и лечении САК, врачи все чаще стал-
киваются с проблемой контроля болевого синдро-
ма у пациентов данной группы. В доступной лите-
ратуре хорошо описаны методы диагностики САК, 
хирургические методы лечения, профилактика вто-
ричных осложнений, но отсутствуют конкретные 
рекомендации относительно управления головной 
болью, т.к. в конечном счете достижение хорошего 
клинического исхода имеет большее значение, чем 
мониторинг и терапия головной боли. Пациенты, 

перенесшие нейрохирургические операции, выделя-
ют указанный симптом как один из наиболее мучи-
тельных [4, 5]. В последнее время исходы САК улуч-
шились, особенно у больных, состояние которых ис-
ходно оценивалось как средней тяжести (по шкале 
Hunt-Hess 2–3 степени). Учитывая эти улучшения, 
головная боль вызывает повышенное внимание из-
за его потенциального влияния на качество жизни 
пациентов. Следовательно, важно знать больше о 
процессе головной боли после САК. 

При САК головная боль отмечается почти у всех 
больных. Если вследствие кровоизлияния больной 
находится в бессознательном состоянии, головная 
боль появляется как только к больному возвраща-
ется сознание. Боль бывает диффузной и локальной, 
однако ее локализация не всегда соответствует ме-
сту кровоизлияния и разрыва аневризмы. 

Головная боль может быть единственным сим-
птомом САК, что затрудняет установление диагноза. 
Если обширное САК обычно приводит к нарушению 
сознания и выраженным менингеальным симптомам, 
то небольшое по объему кровоизлияние может про-
явиться в первые сутки заболевания только головной 
болью. В подобных случаях иногда ставят ошибоч-
ный диагноз, например гипертонический криз при 
сопутствующем подъеме артериального давления.

Классическим описанием головной боли, со-
провождающей САК, является внезапно возник-
шая «худшая головная боль, когда-либо испытан-
ная в жизни», с максимальной интенсивностью в 
самом начале приступа (первые 30 с). В англоязыч-
ной литературе этот тип боли характеризуют тер-
мином Thunderclap headache, или громоподобная 
головная боль, что означает подобно «удару гро-
ма». Распространенность громоподобной головной 
боли точно неизвестна, но может варьировать от 
43/100000 в общей популяции до 120/8000 среди па-
циентов, нуждающихся в оказании неотложной по-
мощи [6, 7]. При этом только у четверти верифици-
руется диагноз САК. Среди пациентов с установлен-
ным диагнозом САК распространенность головной 
боли различной интенсивности составляет до 90%. 
Из них примерно 75% жалуются на сильнейшую го-
ловную боль. Согласно Linn, при САК только у поло-
вины пациентов головная боль развивается мгновен-
но, у 20% в течение 1–5 мин. Кроме головной боли, 
САК может сопровождаться кратковременной или 
длительной утратой или угнетением сознания в 26% 
случаев, очаговыми неврологическими симптомами 
(гемипарез, парез черепных нервов) в 33%, тошнотой 
в 76%, рвотой в 69%, судорогами в 7% [8, 9]. Также не-
врологическая картина характеризуется развитием 
менингеального синдрома, включающего в себя ри-
гидность затылочных мышц, положительный сим-
птом Кернига, светобоязнь и другие. В 50% возника-
ет психомоторное возбуждение [1]. Особый интерес 
представляет так называемая предупреждающая 
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головная боль, имеющаяся, по данным разных ис-
точников, у 10–43% [10, 11], 20–63% пациентов со 
спонтанным САК и предшествующая собственно 
кровоизлиянию за несколько часов, дней или даже 
недель [12, 13]. Патогенез такой цефалгии неясен и, 
вероятно, связан либо с микроскопическим «пред-
упреждающим кровоизлиянием» через ослабленную 
стенку аневризмы, либо со структурными изменени-
ями стенки аневризмы, предшествующими ее раз-
рыву [14, 15].

Относительно мало известно о механизмах воз-
никновения головной боли при САК, и поэтому 
существует множество гипотез. При САК головная 
боль может быть вызвана различными механиз-
мами, включая раздражение оболочек головного 
мозга, ангиоспазм, отек головного мозга, повы-
шение внутричерепного давления, местное вос-
паление, растяжение стенок артерий [16]. Также 
САК-ассоциированная головная боль может быть 
нейропатического происхождения, исходя из того 
что мозговые оболочки иннервируются передним 
и задним решетчатыми нервами, тенториальными 
ветвями глазничного нерва и верхнечелюстными 
ветвями тройничного нерва. Кроме того, с течением 
времени кровь при САК распадается в субарахнои-
дальном пространстве, что может вызвать вторич-
ное воспалительное состояние или асептический 
менингит и менингизм (шейная ригидность) [17]. 
Dhakal et al. из клиники Мейо выделяют несколь-
ко фаз течения и соответствующие каждой фазе 
механизмы головной боли при САК. Первая фаза 
протекает остро, непосредственно после излияния 
крови в субарахноидальное пространство и, вероят-
но, связана с растяжением кровеносного сосуда или 
раздражением мозговых оболочек. Вторая и третья 
фазы наступают позже и могут быть связаны с уси-
лением вазоспазма и асептического менингита при 
накоплении продуктов распада крови [16].

Отсутствие окончательных знаний о механиз-
мах развития головной боли при САК делает выбор 
фармакотерапевтических средств явной проблемой. 
К тому же пациенты нейрореанимации являются 
трудной популяцией отделения реанимации в отно-
шении обеспечения адекватной анальгезии и седа-
ции с возможностью проведения частых оценок не-
врологического статуса, т.к. даже самая умеренная 
седация может маскировать незначительные ухуд-
шения неврологического заболевания. Необходим 
такой обезболивающий препарат, который оказы-
вал бы только анальгетический эффект без побоч-
ных реакций, таких как тошнота, седация, угнетение 
дыхания и другие. К сожалению, в настоящее время 
не существует в природе такого анальгетика.

В последних Европейских рекомендациях по ле-
чению САК уделено повышенное внимание на необ-
ходимость лечения боли у данной категории паци-
ентов и разумного использования анальгетиков. Тем 

не менее рекомендации от Американской кардиоло-
гической ассоциации (AHA) до сих пор не нацелены 
на оценку боли и ее лечение [18, 19]. Кажущееся от-
сутствие внимания к боли у пациентов с САК, веро-
ятно, происходит главным образом из рисков обе-
зболивающей терапии, которые могут возникнуть у 
нейрохирургических больных в тяжелом состоянии.

Для продуктивной терапии болевого синдрома 
прежде всего необходимо эффективно выявлять и 
оценивать его. Целью оценки боли является предо-
ставление точных данных о месте и интенсивности 
боли, а также эффективности мер, используемых 
для ее лечения. Оценку головной боли следует про-
водить несколько раз в течение дня, чтобы опреде-
лить, есть ли снижение интенсивности боли или, 
наоборот, головная боль усиливается. Если пациент 
способен самостоятельно оценить и описать боль, 
это считается золотым стандартом и надежным ме-
тодом оценки боли и реакции на лечение. Боль ко-
личественно может быть оценена с помощью таких 
шкал, как числовая шкала боли (NRS) или визуаль-
но-аналоговая шкала (VAS) в покое и с провокацией 
(во время глубокого дыхания, кашля). Оба инстру-
мента считаются надежными и достоверными [20]. 
У пациентов, которые не в состоянии достоверно со-
общить о боли из-за измененного уровня сознания, 
могут быть использованы другие методы [21]. Они 
не специфичные, но тем не менее являются надеж-
ными. Сюда относятся поведенческая шкала боли 
(BPS) и Critical Care Pain Observation Tool (CPOT). 
Методы сочетают в себе оценку выражения лица, 
движения, синхронизацию с аппаратом ИВЛ [22]. 
Во время оценки боли не следует ориентироваться 
только на изменения показателей жизненно важных 
функций (АД, ЧСС, ЧД). Их нужно учитывать вме-
сте с результатами оценочных шкал [21]. Опросник 
боли Мак-Гилла, по данным многих исследований, 
доказал свою эффективность в многомерной оценке 
болевого синдрома. Существует сокращенная и до-
полненная версия данного опросника – SF-MPQ-2. 
Ее психометрические свойства изучены в различных 
группах больных. Она рекомендована для оценки 
как острой, так и хронической боли [23]. Возможно, 
данная шкала будет полезна для качественной и ко-
личественной оценки головной боли при НСАК, что 
позволит выбрать адекватную стратегию обезболи-
вания и отслеживать ее эффективность.

Европейская организация инсульта в руковод-
стве по проблемам внутричерепных аневризм и 
САК от 2013  г. рекомендует для лечения САК-
ассоциированной головной боли парацетамол, а в 
случае сильной боли опиоиды, такие как морфин, 
фентанил и ремифентанил [24]. В связи с тем что 
опиоиды могут маскировать ухудшение неврологи-
ческого статуса вследствие седации, миоза, а также 
возможности увеличения отека головного мозга при 
угнетении дыхания и накопления углекислого газа в 
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крови, применение их для терапии болевого синдро-
ма избегают, считая их небезопасными для пациен-
тов. Кроме того, у опиоидов есть ряд других неже-
лательных побочных эффектов, таких как тошнота, 
рвота, динамическая непроходимость кишечника, 
задержка мочи, острая опиоидная абстиненция, гал-
люцинации и гипотензия [21, 25–31]. Опасения по 
поводу безопасности опиоидов были подтверждены 
лабораторными данными, при исследовании влияния 
морфина на ауторегуляцию мозгового кровотока у 
крыс в условиях экспериментального субарахнои-
дального кровоизлияния. В ходе исследования вы-
явили прямую связь между применением морфина и 
снижением реактивности сосудов головного мозга в 
ответ на накопление CO2 в крови при угнетении ды-
хания [32]. В то же время Roberts считает, что мор-
фин является эффективным и не несет серьезных 
рисков, приписанных ему, если вводить под тщатель-
ным контролем опытного специалиста [33]. Кроме 
того, Rinkel и Klijn так же убеждены, что головную 
боль у пациентов с САК следует купировать опиои-
дами [34]. Дозы должны подбираться индивидуально 
и пациенты должны быть под постоянным наблюде-
нием, чтобы минимизировать риск передозировки и 
максимизировать обезболивающий эффект [35, 36]. 
Тем не менее отсутствуют большие детальные иссле-
дования, которые могли бы полностью охарактери-
зовать влияние опиоидов на неврологический статус 
и восстановление при использовании их в лечении 
головной боли у пациентов с САК.

В литературе не рекомендуют применять несте-
роидные противовоспалительные средства (НПВС) 
при внутричерепных кровоизлияниях, в связи с их 
влиянием на систему гемостаза и увеличением риска 
кровотечения [37]. Carl Muroi et al. из университет-
ской клиники Цюриха опубликовали результаты сво-
его исследования о влиянии различных видов НПВС 
и парацетамола на исходы САК. Они использовали 
препараты данной группы для борьбы с гипертерми-
ей и лечения головной боли. При этом обнаружили 
обратную корреляционную связь между количеством 
использованных НПВС и уровнем IL-6 и СРБ в кро-
ви пациентов. Исходя из чего Carl Muroi утверждает, 
что НПВС путем снижения воспалительного ответа 
снижают риски развития вторичных повреждений 
головного мозга и тем самым улучшают исходы САК. 
При этом исследователи не обнаружили каких-либо 
предпосылок для развития повторных кровотечений, 
а, наоборот, поддерживают гипотезу, что антиагрега-
ционный эффект НПВС может предотвращать обра-
зование микротромбов и, как следствие, улучшить 
микроциркуляцию в головном мозге [38].

Самым распространенным препаратом для ле-
чения боли среди неопиоидных средств является 
парацетамол. Парацетамол предположительно уг-
нетает синтез простагландинов путем селективной 
блокады ЦОГ-3 (специфическая для ЦНС изоформа 

ЦОГ) непосредственно в гипоталамических цен-
трах терморегуляции и боли в ЦНС. Несколько 
метаанализов пришли к выводу, что суточное по-
требление морфина значительно снижается при ис-
пользовании парацетамола; однако не обнаружено 
значительного снижения баллов при оценке боли, а 
также распространенности угнетения дыхания или 
седативного эффекта [39–41]. Возможно, это про-
изошло вследствие того, что в анализ были вклю-
чены исследования с использованием не только в/в, 
но и оральной формы парацетамола. Memiş и др. 
обнаружили, что использование в/в парацетамола 
(4 г/сут) у интубированных пациентов после опе-
рации значительно снизило потребление опиоидов 
и время экстубации, а также распространенность 
послеоперационной тошноты и сверхседации [42]. 
Учитывая невыраженность побочных эффектов и 
его потенциальные преимущества, особенно в/в 
формы, представляется целесообразным продол-
жить использование парацетамола как вспомога-
тельного средства при мультимодальной анальгезии 
пациентов. Суточная доза парацетамола не должна 
превышать 4 г. И необходимо избегать назначения 
пациентам с острым гепатитом, печеночной недо-
статочностью или в случае кахексии [43]. 

Габапентин все чаще изучается в качестве опи-
оидной альтернативы для периоперационного ле-
чения боли с целью сокращения употребления нар-
котических анальгетиков. Габапентин является 
структурным аналогом γ-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) [44]. Габапентин уменьшает нейропатиче-
скую боль, блокируя высвобождение глутамата, но-
радреналина и субстанции Р [45]. История клиниче-
ского использования габапентина началась в 1993 г. 
после того, как Управление по санитарному надзору 
за качеством пищевых продуктов и медикаментов в 
США одобрило его как препарат второй линии для 
лечения парциальных судорог, а в 2002 г. для ле-
чения постгерпетической невралгии. В настоящее 
время он используется в качестве эффективного 
обезболивающего средства при различных видах 
нейропатических болевых синдромов [46]. Препарат 
хорошо переносится без каких-либо серьезных по-
бочных эффектов. Исходя из предположения, что 
одним из компонентов головной боли при САК, 
особенно в течение 1-й нед, является нейропатиче-
ская боль, назначение препарата габапентина пред-
ставляется логичным и среди пациентов данного 
профиля. Dhakal позиционирует габапентин как 
безопасный и эффективный препарат при лечении 
пациентов с САК [47]. Тем не менее габапентин ока-
зывает седативный эффект, что может ограничивать 
его использование среди пациентов нейрохирурги-
ческого профиля. Требуются дальнейшие исследо-
вания этого препарата.

В качестве дополнительных средств используют-
ся магния сульфат и блокаторы кальциевых каналов. 
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В ходе исследования MASH-2 выявили, что больные 
с САК с более высоким уровнем магния в крови 
(> 1,0 ммоль/л) имели более низкие средние пока-
затели интенсивности боли (4,1 против 4,9) по чис-
ловой шкале боли и более низкое использование 
анальгетиков по сравнению с пациентами с нор-
мальным уровнем магния (≤ 1,0 ммоль/л). Данные 
этого исследования указывают на то, что исполь-
зование в/в магния сульфата, помимо нейропро-
тективного влияния и улучшения исходов лечения 
самой патологии, также обеспечивает облегчение 
боли у больных, тем самым улучшая результат функ-
ционального исхода [48, 49]. Считается, что блока-
торы кальциевых каналов, а именно нимодипин, 
используемый для профилактики развития цере-
брального вазоспазма, также снижают интенсив-
ность головной боли [50, 51]. 

Головная боль после САК вызывает выраженное 
страдание, которое сохраняется на высоком уров-
не интенсивности в течение как минимум 2 нед и 
связано с объемом крови, верифицированным в 
субарахноидальном пространстве на РКТ в момент 
поступления. Для купирования часто требуются 
большие дозы опиоидных анальгетиков и других 
седативных и потенциально делириогенных препа-
ратов, которые обеспечивают неполное и часто не-
достаточное облегчение боли [52]. В исследовании, 
проведенном Canhao среди пациентов c САК, 75% 
испытывали сильную головную боль во время пре-
бывания в стационаре, а 25% – более 24 мес после 
выписки [53]. Есть сообщения, где указывают, что 
данный симптом может сохраняться в течение от 
2 до 9 лет [55–57]. Результаты проспективного ис-
следования Mandeep S., опубликованного в 2013 г., 
показали, что головная боль является второй по 
значимости причиной повторной госпитализации 
в течение 30 дней после выписки из больницы [54].

Международная ассоциация по изучению боли 
(IASP) дает следующее определение понятию боль: 
«Боль – это неприятное сенсорное и эмоциональ-
ное переживание, связанное с истинным или потен-
циальным повреждением ткани или описываемое в 
терминах такого повреждения» [58]. Боль является 
субъективным, многогранным явлением, на которое 
влияет целый ряд факторов, включая прошлый опыт 
испытанной боли, уровень образования, ожидания и 
саму ситуацию, в которой человек испытывает боль 
[59, 60]. Пациент может находиться под влиянием 
физической и психологической травмы и из-за боли 
испытывать беспокойство, страх, бессонницу, уста-
лость, изменения психического состояния, тошно-
ту и рвоту, артериальную гипертензию, тахипноэ и 
тахикардию, депрессию, обездвиженность, в след-
ствие чего увеличивается время восстановления и 
продолжительность госпитализации [61–63]. И на-
оборот, адекватное обезболивание может привести к 
улучшению функционирования сердечно-сосудистой 

системы, снижению легочных осложнений и смерт-
ности, ранней активизации пациента, снижению ве-
роятности развития тромбоза глубоких вен и улуч-
шения результатов лечения пациентов [62].

Таким образом, проведенный нами анализ ли-
тературы позволяет сделать несколько выводов и 
обозначить проблемы, дальнейшие исследования 
которых помогут в решении этих задач. 

Несмотря на широкую распространенность и 
влияние на качество жизни головной боли, связан-
ной с САК, до сих пор отсутствуют достоверные 
данные о ее механизмах возникновения, продолжи-
тельности, тяжести, эффективных методах лечения. 
Результаты многих ранее опубликованных иссле-
дований диаметрально противоположные, что не 
облегчает выбор тактики лечения и профилактики 
осложнений. Остается актуальной проблема оценки 
головной боли, т.к. при субарахноидальном крово-
излиянии часто наблюдается угнетение сознания в 
той или иной степени.

Хотелось бы отметить, что интерес к головной 
боли при НСАК все больше возрастает за рубежом, в 
то время как в нашей стране данная проблема до сих 
пор остается без внимания. Мы считаем, что влия-
ние головной боли на конечные результаты лечения 
САК необоснованно игнорируется. По этой причине 
головная боль у пациентов с НСАК в интенсивной 
терапии является предметом дальнейшего изучения.

Финансирование. Исследование не имело спон-
сорской поддержки.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии конфликта интересов.
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