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У 183 пациентов с хронической мигренью (ХМ) были выявлены облигатные, длительно существующие мышечно-тонические и мио-
фасциальные нарушения в перикраниальных и шейных мышцах методами пальпации и накожной электромиографии (ЭМГ), которые 
были расценены как проявления сенситизации периферических ноцицепторов миофасциальных краниоцервикальных структур. Сни-
жение порога RIII-компонента мигательного рефлекса (МР) и резкое снижение или даже отсутствие габитуации RIII-компонента 
указывало на наличие центральной сенситизации у этих пациентов. Семидесяти пациентам данной группы однократно были выпол-
нены инъекции ботулинического токсина типа А (БТА) в перикраниальные мышцы (билатерально в лобные, нахмуриватели бровей, 
височные, затылочные и мышцу гордецов). Через 3 мес после однократного введения БТА отмечены достоверное снижение числа дней 
с головной болью в месяц и интенсивности головной боли, снижение показателей тонической ЭМГ-активности и выявляемых при 
пальпации мышечно-тонических и миофасциальных нарушений, а также нормализация порога и частичное восстановление габи-
туации RIII-компонента МР. Таким образом, регресс проявлений периферической и центральной сенситизации при снижении аф-
ферентации от миофасциальных краниоцервикальных структур в ответ на введение БТА доказывает патогенетическое значение 
периферической сенситизации в поддержании центральной сенситизации при ХМ.
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Craniocervical muscles dysfunction in chronic migraine
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In 183 patients with chronic migraine (CM) obligatory palpatory and surface EMG myofascial and tonic disturbances were revealed in peri-
cranial and cervical muscles. These clinic-EMG disturbances reflected the peripheral nociceptors sensitization (PNS). The central sensitiza-
tion (CS) in CM was demonstrated by blink reflex R3 component decreased threshold and decreased or even absent habituation of R3. In 70 
patients the pericranial and cervical muscle were treated one-time with botulinum toxin type A (BTA) according to standard protocol. After 
3 months significant decrease of palpatory myofascial disturbances, number of headache days/month, mean headache intensity, tonic EMG 
activity of pericranial and cervical muscle, and the recovery or even normalization of R3 threshold and partial habituation recovery were 
found. The results indicate pathogenetic meaning of PNS in CNS support and the efficacy of BTA one-time injection procedure in disrupting 
the possible pathological circuit.
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Введение 
Одним из самых известных и распространенных 

неврологических заболеваний является мигрень, ко-
торая встречается во взрослой популяции со сред-
ней частотой 12 % [34]. Для пациентов, страдающих 
мигренью, характерно стойкое значительное сниже-
ние качества жизни [6], на основании чего, по ре-
шению Всемирной организации здравоохранения, 
мигрень была отнесена к группе наиболее дезадап-
тирующих хронических заболеваний. Финансово-
экономические затраты при мигрени, связанные 
с временной нетрудоспособностью, а также с диагно-

стикой и лечением пациентов, огромны и сравнимы 
с затратами при сердечно-сосудистых заболеваниях 
[16, 44].

Мигрень – типичный представитель группы пер-
вичных головных болей, для которых возможны 2 ва-
рианта течения: с эпизодическими приступами и хро-
нической ежедневной головной болью. 

Хроническая мигрень (ХМ) является известной 
клинической проблемой. В отдельную форму ГБ она 
была выделена только в 2004 г. в Международной 
классификации ГБ 2-го пересмотра (МКГБ-II) и от-
несена к осложнениям мигрени [30].
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При ХМ ГБ становятся практически ежедневны-
ми (более 15 дней в месяц), что приводит к еще бо-
лее тяжелой дезадаптации пациентов, нарастанию 
прямых и непрямых затрат, связанных с мигренью, 
и в связи с этим имеет большое фармакоэкономиче-
ское и медико-социальное значение [2, 27, 43].

В общей популяции на долю пациентов с ХМ 
приходится от 0,4 до 2,4 % [18, 33, 39]. ХМ также вхо-
дит в группу хронических ежедневных головных бо-
лей (ХЕГБ) – наиболее сложной в диагностическом 
и терапевтическом отношении формы цефалгий, где 
ХМ составляет от 55 до 87 % всех случаев [13, 32].

Большая распространенность ХМ среди лиц 
молодого трудоспособного возраста, выраженная 
дезадаптация и снижение качества жизни пациентов, 
социально-экономические последствия, а также труд-
ности в диагностике и терапии этой давно известной, 
но недавно выделенной в отдельную форму ГБ, опреде-
ляют актуальность проблемы ХМ [1, 5, 7, 11, 38, 41].

До конца неясны патогенетические механиз-
мы ХМ, среди которых активно обсуждаются дис-
функция антиноцицептивных систем центральной 
нервной системы, изменение возбудимости коры го-
ловного мозга, периферическая и центральная сенси-
тизация [4, 8, 26, 37]. 

При определении риска развития ХМ рассма-
триваются и учитываются роль депрессии, тревоги, 
злоупотребления лекарственными препаратами для 
купирования приступов ГБ, дисфункции краниоцер-
викальных мышц и другие факторы [3, 12, 17, 20, 31].

Недостаточно разработаны вопросы терапии ХМ: 
стандартные профилактические схемы лечения ми-
грени оказались малоэффективными, что потребова-
ло дифференцированных и патогенетически обосно-
ванных подходов к терапии.

Настоящее исследование было выполнено с це-
лью уточнения роли мышечно-тонической дисфунк-
ции краниоцервикальных мышц при ХМ, в том числе 
с оценкой эффективности специального метода про-
филактического лечения, направленного исключи-
тельно на коррекцию дисфункции краниоцервикаль-
ных мышц с применением локального миорелаксанта 
длительного действия – ботулинического токсина 
типа А (БТА). 

Материалы и методы 
Было обследовано 183 пациента с ХМ; группу кон-

троля составили 30 здоровых испытуемых.
Критерии включения в исследование: 
– возраст от 18 до 60 лет; 
– соответствие диагноза ХМ критериям МКГБ-IIR 

2006 г. [29].
Критерии исключения из исследования: 
– наличие других типов ГБ; 
– наличие текущего органического неврологи-

ческого заболевания; 

– наличие эндогенного психического заболевания; 
– алкоголизм, наркомания или злоупотребление 

бензодиазепинами; 
– дебют мигрени в возрасте старше 50 лет.

Методы исследования
Клинико-неврологический: жалобы, анамнез, дневни-

ки ГБ, общеклинический и неврологический осмотры, 
в том числе пальпация перикраниальных и шейных 
мышц, параклиническое и инструментальное обследо-
вание для исключения симптоматических ГБ. 

Анкетное тестирование: шкала Бека для опреде-
ления уровня депрессии; тест Спилбергера (адаптация 
Ю.Л. Ханина) для оценки личностной и реактивной 
тревожности. 

Исследование мигательного рефлекса (МР): для оцен-
ки возбудимости тригеминальной системы по порогам 
регистрации МР по стандартной методике на электро-
миографе Keypoint (Medtronic, Дания). Анализирова-
лись порог перцепции электрического стимула, пороги 
возникновения RI-, RII- и RIII-компонентов МР, габи-
туация амплитуды RIII-компонента.

Накожная элетромиография (ЭМГ): для оценки 
состояния лобных, височных, заднешейных и трапе-
циевидных мышц с обеих сторон.

Статистический анализ проводился с помощью 
программы Statistica 6.0 for Windows. Для определения 
средних величин и стандартных отклонений исполь-
зовалась программа описательной статистики. До-
стоверность групповых различий для совокупностей 
оценивали с помощью U-критерия Уилкоксона–Ман-
на–Уитни. Для выявления связи переменных приме-
нялся ранговый коэффициент корреляции Спирмена. 
Достоверными считались различия при p < 0,05. Все по-
казатели приведены в формате М ± σ. 

Для выявления предикторов эффективности метода 
лечения проводился сравнительный анализ подгрупп 
пациентов ХМ: подгруппа 1 – пациенты с отсутстви-
ем/низкой эффективностью профилактического лече-
ния, оцениваемого по снижению числа дней с ГБ/мес 
менее чем на 30 %; подгруппа 2 – пациенты со средней 
(снижение числа дней с ГБ/мес на 30–50 %) и высокой 
(снижение числа дней с ГБ/мес на 50 % и более) эффек-
тивностью профилактического лечения.

Результаты 
При клинико-неврологическом тестировании вы-

явлено, что мышечно-тонические и миофасциальные 
нарушения в краниоцервикальных мышцах отмеча-
ются у 100 % пациентов с ХМ, что позволяет считать 
дисфункцию краниоцервикальных мышц облигатным 
признаком ХМ. 

Результаты ЭМГ показали, что в покое у всех пациен-
тов с ХМ в перикраниальных и шейных мышцах имеется 
низкоамплитудная биоэлектрическая активность, свиде-
тельствующая о мышечно-тонических нарушениях. 
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Наличие облигатных, длительно существующих 
мышечно-тонических и миофасциальных нарушений 
в перикраниальных и шейных мышцах являлось косвен-
ным свидетельством сенситизации периферических но-
цицепторов миофасциальных структур на этом уровне, 
отражая вовлечение периферической нервной системы 
в патогенез ХМ.

Исследование эффективности БТА в профилактиче-
ском лечении ХМ. У 70 пациентов с ХМ оценивалась эф-
фективность однократного введения 100 ЕД (1 флакон) 
БТА. Комплексное клинико-нейрофизиологическое 
и анкетное тестирование проводилось до и через 3 мес 
после введения БТА.

При однократном введении БТА в группе ХМ число 
дней с ГБ/мес снижалось с 25,6 ± 5,9 до 21,3 ± 4,3 в 1-й 
месяц, до 16,7 ± 3,7 во 2-й и до 15,0 ± 2,9  в 3-й месяц 
(рис. 1).

Интенсивность ГБ в приступе снижалась с 6,0 ± 1,9 
до 5,5 ± 1,3 баллов  в 1-й мес, до 4,5 ± 1,5 баллов (p < 0,05)  
во 2-й месяц и оставалась на этом уровне на 3-м месяце 
после инъекции БТА (рис. 2). Число таблеток препаратов 
для купирования ГБ снижалось с 60,9 ± 14,7 до 45,7 ± 12,3 
(p < 0,05) – в 1-й мес, до 30,5 ± 10,2 (p < 0,01) – во 2-й и до 
25,1 ± 9,5 таблеток (p < 0,01) – в 3-й мес (рис. 3).

По данным анкетного тестирования в группе ХМ 
после однократного введения БТА отмечено снижение 
показателей депрессии по шкале Бека и реактивной тре-
вожности по тесту Спилбергера (p < 0,01).

Миорелаксирующий эффект БТА опережал на-
чало обезболивающего действия на 2–3 нед. Обезбо-
ливающий эффект сохранялся в ряде случаев до 6 мес 
(в среднем 3,6 мес). Выявляемые при пальпации мышечно-
тонические и миофасциальные нарушения в краниоцер-
викальных мышцах после однократного введения БТА 
значительно снижались, и эффект удерживался до 3 мес. 

После однократного введения БТА у всех пациентов 
с ХМ ЭМГ-активность краниоцервикальных мышц до-
стоверно регрессировала (табл. 1). После введения БТА 
наряду с клиническим улучшением отмечена нормализа-
ция порога и частичное восстановление габитуации RIII-
компонента МР (табл. 2).

Число респондеров менялось следующим образом: 
27, 40 и 41,4 % через 1, 2 и 3 мес соответственно. Прове-
денный сравнительный анализ подгрупп пациентов ХМ 
по наличию степени эффективности профилактического 
лечения или его отсутствию позволил выявить следую-
щие предикторы эффективности лечения БТА при ХМ: 

1) напряжение и болезненность краниоцервикаль-
ных мышц при пальпации; 

2) низкоамплитудная ЭМГ-активность покоя кра-
ниоцервикальных мышц; 

3) кожная аллодиния в приступе ГБ;
4) средние и низкие показатели тревоги по тесту 

Спилбергера; 
5) средние и низкие показатели депрессии по шкале 

Бека.

30

25

20

15

10

5

0

дни
баллы число таблеток

Фон

1-й месяц

2-й месяц

3-й месяц
*

*

Рис. 1. Число дней с ГБ/мес 
после однократного введения 

БТА в группе ХМ (n = 70);
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Рис. 3. Число таблеток препаратов для купиро-
вания ГБ в месяц после однократного введения 

БТА в группе ХМ (n = 70);
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Рис. 2. Динамика интенсивности ГБ в приступе 
(оценка по визуальной аналоговой шкале) после 

однократного введения БТА в группе ХМ (n = 70);
* достоверные отличия от показателей 

до лечения (p < 0,05)

Таблица 1. ЭМГ-показатели через 3 мес после однократного введения БТА в группе ХМ (n = 70)

Локализация
Показатель справа/слева, мкВ

До  лечения После лечения

Лобная мышца 20,0 ± 9,1* /19,4 ± 9,0* 0

Височная мышца 26,7 ± 7,6*/26,9 ± 6,9* 3,3 ± 3,3/3,5 ± 3,1

Заднешейная группа мышц 14,9 ± 9,0/14,6 ± 9,4 15,0 ± 9,2/14,7 ± 8,9

Трапециевидная мышца 9,9 ± 9,3*/9,4 ± 7,4* 5,0 ± 5,2/5,1 ± 4,8

* p < 0,01 – достоверные различия показателей до и после лечения.
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Обсуждение 
Результаты проведенного клинико-невроло-

гического анализа и комплексного нейрофизиоло-
гического тестирования репрезентативной группы 
пациентов с ХМ свидетельствуют о вовлечении пе-
риферической нервной системы в многоуровневые 
функциональные нарушения нервной системы, уча-
ствующие в патогенезе ХМ. О значимой роли пери-
ферической сенситизации ноцицепторов миофас-
циальных краниоцервикальных структур в развитии 
и поддержании хронического болевого синдрома при 
ХМ свидетельствовали: 

• облигатные, длительно существующие 
мышечно-тонические и миофасциальные нарушения 
в перикраниальных и шейных мышцах;

• регресс мышечно-тонических и миофасци-
альных нарушений при снижении болевой афферен-
тации в ответ на введение БТА;

• наличие низкоамплитудной ЭМГ-активности 
краниоцервикальных мышц в покое и ее регресс в от-
вет на введение БТА.

При ХМ эффективно лечение препаратом БТА. 
Исследование эффективности БТА в лечении ХМ по-
казало, что однократное введение данного препарата 
приводит к достоверному улучшению основных кли-
нических показателей. 

Наряду с клиническим улучшением в группе ХМ 
на фоне лечения БТА достоверно менялись показа-
тели ЭМГ и МР. Характер изменений указывал на 
многоуровневое воздействие препарата БТА: 1) сни-
жение периферической сенситизации; 2) снижение 
центральной сенситизации на уровне ствола голов-
ного мозга; 3) повышение активности антиноцицеп-
тивных систем ствола головного мозга. 

Противоболевой эффект БТА, оцениваемый по 
данным клинического интервью, дневникам ГБ и ан-
кетным данным, и его миорелаксирующее действие 
по степени снижения ЭМГ-активности не совпадают 
по времени относительно момента введения препа-
рата и длительности эффекта. Выявленный факт по-
казывает, что миорелаксирующий и обезболивающий 
эффекты БТА напрямую не связаны между собой, 
о чем говорит наличие других механизмов обезболи-

вающего действия препарата, в том числе снижение 
центральной сенситизации на уровне ствола головно-
го мозга и повышение активности антиноцицептив-
ных систем ствола головного мозга. 

Предикторами эффективности БТА при ХМ, вы-
явленными в нашем исследовании, служат: напря-
жение и болезненность краниоцервикальных мышц 
при пальпации, низкоамплитудная ЭМГ-активность 
краниоцервикальных мышц в покое, кожная аллоди-
ния, легкая или умеренная степень коморбидных рас-
стройств.

Полученные в нашем исследовании клинические 
данные согласуются с результатами работ зарубежных 
авторов, показавших достоверную эффективность ме-
тода БТА-терапии в профилактическом лечении ХМ 
и доказавших, что эффект БТА в отношении основных 
клинических показателей ХМ достоверно превосходит 
эффект плацебо [9, 19, 21–23, 35, 36, 40, 42].

Длительная ноцицептивная импульсация, посту-
пающая из периферии, может приводить к развитию 
центральной сенситизации [14], что является дока-
занным фактором риска развития хронизации боли 
при первичных ГБ, в том числе мигрени, и считается 
ответственной за развитие рефрактерности к лечению 
[15]. Таким образом, мышечная дисфункция способ-
на влиять на развитие центральной сенситизации 
и может считаться фактором риска прогрессирования 
мигрени с развитием и поддержанием хронической 
боли [10, 11]. У людей, страдающих мигренью, фор-
мируется «порочный круг»: сенситизация болевых 
путей увеличивает и/или поддерживает напряжение 
краниоцервикальных мышц, при этом само мышеч-
ное напряжение способствует поддержанию цен-
тральной сенситизации [24, 25, 28].

Обсуждение
Таким образом, регресс проявлений перифери-

ческой и центральной сенситизации при снижении 
болевой афферентации от миофасциальных струк-
тур краниоцервикальной области в ответ на введение 
БТА еще раз доказывает патогенетическое значение 
периферической сенситизации и центральной сенси-
тизации при ХМ.

Таблица 2. Показатели МР в группе ХМ на фоне лечения препаратом БТА (n = 20)

Показатель До  лечения После лечения

Порог RIII-компонента (мА) 8,4 ± 2,2 9,6 ± 1,6*

Габитуация RIII, % пациентов: 

нет 5,0 0

менее 50 % 55,0 25,0*

более 50 % и полная 30,0 и 10,0 50,0* и 25,0*

* p < 0,01 – различия от показателей до лечения (фон).
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