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Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и  д и а г н о с т и к а
Связь дисфункции шейного отдела позвоночника с

головной болью в нашей стране часто переоценивается как

пациентами, так и врачами различных специальностей.

Уходит в прошлое термин «церебральный арахноидит»,

продолжается ревизия взглядов на использование нозоло-

гических понятий «шейный остеохондроз» и «синдром по-

звоночной артерии», но пришедший им на смену диагноз

«цервикогенная головная боль» (или «цервикокраниалгия»)

устанавливается неврологами в 6,5 раз чаще, чем того требу-

ют диагностические критерии МКГБ-2 и МКБ-10 [1]. Диаг-

ноз «цервикогенная головная боль» часто ошибочно устана-

вливается у пациентов с головной болью напряжения и ми-

гренью, имеющих коморбидные расстройства в виде шей-

ного миофасциального синдрома, а также у больных с нев-

ралгией большого затылочного нерва. С чем же связаны

сложности дифференциальной диагностики этой относи-

тельно редкой формы вторичных головных болей?
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Международной ассоциацией по изучению головной

боли предложены следующие диагностические критерии цер-
викогенной головной боли [2]:

• боль в одной или нескольких областях головы и/или

лица, связанная с источником в шее, соответствующим

критериям С и Д;

• наличие клинических, лабораторных и/или визуали-

зационных признаков нарушения состояния шейного отде-

ла позвоночника или мягких тканей шеи, которые могут

быть признаны источником головной боли; 

• свидетельство того, что головная боль вызвана за-

болеванием или дисфункцией шейного отдела, основыва-

ющееся хотя бы на одном из данных критериев: клиниче-

ские признаки того, что источником боли является струк-

тура шеи; регресс головной боли после диагностической

блокады шейной структуры или иннервирующего эту стру-

ктуру нерва с использованием плацебо- или другого адек-

ватного контроля; 

• исчезновение головной боли не менее чем на 3 мес

после успешного лечения заболевания или дисфункции

шейного отдела, вызвавшей эту боль. 

Эпидемиологические исследования с использованием

указанных критериев выявили вторичный цервикогенный

характер головной боли лишь у 2,5% популяции [2, 3], а  при

ужесточении диагностических критериев, предложенных

Международной группой по изучению цервикогенной го-

ловной боли [4], распространенность цервикокраниалгии

оказалась еще меньше — у 0,13% мужчин и 0,21% женщин

[5, 6] — и это при использовании лишь 3 главных критериев!

Эти же исследователи показали отсутствие корреляции кли-

нической картины со структурными изменениями в шейном

отделе позвоночника при нейровизуализации.

Международной группой по изучению цервикогенной го-
ловной боли предложены расширенные диагностические кри-
терии.

Главные критерии (необходим как минимум один из 1. а—в)
1. Симптомы и признаки вовлечения шейных структур:

а — усиление головной боли, напоминающей привыч-

ную для пациента: движением в шейном отделе и/или

функциональной пробой с поворотом и наклоном головы с

фиксацией в неудобном положении; пальпацией верхне-

шейных или затылочных структур на стороне боли;

б — ограничение объема движений в шейном отделе;

в — боль в шее, плече или руке на стороне головной

боли нерадикулярного характера, реже — ипсилатеральная

радикулярная боль в руке.

2. Подтверждение диагностической блокадой с ане-

стетиком.

3. Односторонность головной боли без изменения

стороны.

Характеристика головной боли
4. а — интенсивность от средней до сильной, недерга-

ющий и нестреляющий характер боли, обычно начинаю-

щейся в шее;

б — эпизоды различной длительности;

в — флуктуирующие, продолжительные боли.

Другие важные характеристики
5. а — незначительный эффект индометацина или его

отсутствие;

б — незначительный эффект эрготамина и триптанов

или его отсутствие;

в — женский пол;

г — нередко указания на травму головы или шеи в

анамнезе.

Менее важные характеристики
6. а — тошнота;

б — фоно- и фотофобия;

в — головокружение;

г — ипсилатеральное нарушение зрения;

д — затруднения  при глотании;

е — ипсилатеральный отек, преимущественно в пери-

окулярной области.

Авторы расширенных критериев обнаружили церви-

когенный характер головной боли у 4,6% обследованных,

используя 5 из 6 критериев. Если же обязательными счита-

ли все 6 критериев, то распространенность цервикокрани-

алгии в популяции снижалась до 1% [7]. На колебания ча-

стоты цервикогенной головной боли в популяции  влияют

не только различия  используемых диагностических крите-

риев, но и, по-видимому, вольная трактовка природы вы-

явленных при обследовании нарушений. При этом боль-

шинство авторов сходятся во мнении, что женщины стра-

дают цервикогенной головной болью чаще мужчин и цер-

викогенный компонент выявляется в 20% всех случаев

хронической и рецидивирующей головной боли [8–10].

Это свидетельствует об участии  дисфункции шейных по-

звоночных двигательных сегментов в хронизации первич-

ных видов головной боли [11].

П а т о г е н е з
Различные типы головной боли имеют в основе схо-

жие патофизиологические механизмы и возникают при

раздражении болевых рецепторов, которые находятся в от-

дельных участках твердой мозговой оболочки, артериях

основания мозга и внечерепных артериях, тканях, покры-

вающих череп. Головная боль может возникать при раздра-

жении тройничного, языкоглоточного, блуждающего нер-

вов и трех верхних спинномозговых корешков. Основой

периферического отдела ноцицептивной системы, отвеча-

ющей за болевую чувствительность головы, служит чувст-

вительное ядро тройничного нерва, которое образует три-

геминальную систему, состоящую из тригемино-васкуляр-

ной и тригемино-цервикальной частей. В патогенезе цер-

викогенной головной боли ведущую роль играет именно

эта связь ядра тройничного нерва с шейными сегментами.

Тригемино-васкулярный комплекс включает в себя ядро

спинномозгового пути тройничного нерва и нервные во-

локна, выполняющие функцию  как вазодилататоров, так

и вазоконстрикторов. Они воздействуют на сосудистую

стенку с помощью нейромедиаторов и нейропептидов. В

тригемино-цервикальном комплексе происходит пере-

ключение болевой импульсации от нейронов первых трех

шейных сегментов (СI–III) через вставочные нейроны на яд-

ро спинномозгового пути тройничного нерва (анатомиче-

ски оно простирается до СIII–IV спинного мозга). Централь-

ная сенситизация тригемино-васкулярной системы наряду

с распространяющейся волной корковой депрессии на фо-

не недостаточности нисходящих модулирующих влияний

антиноцицептивной системы рассматриваются как основ-

ные механизмы патогенеза мигрени. Установлено, что для

больных с хронической головной болью напряжения так-

же характерна функциональная недостаточность антино-

Л Е К Ц И Я
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цицептивной системы, в частности, нисходящего тормоз-

ного контроля со стороны супрасегментарных структур

(околоводопроводного серого вещества, ядер шва среднего

и продолговатого мозга, ядер ретикулярной формации и т.

п.), приводящая к сенситизации тригемино-васкулярного

комплекса. Эти общие механизмы патогенеза первичных

головных болей играют ключевую роль и в формировании

цервикокраниалгии. Патологические изменения в любой

структуре, иннервируемой верхними шейными спиналь-

ными нервами, могут быть источниками головной боли за

счет тесной анатомо-функциональной связи тригемино-

васкулярного и тригемино-цервикального комплексов.

Центральная сенситизация на уровне задних рогов верхне-

шейных сегментов спинного мозга может приводить к сен-

ситизации всего тригемино-васкулярного комплекса, «за-

пуская» патофизиологические механизмы мигрени и го-

ловной боли напряжения. 

Длительное раздражение соматосенсорных афферен-

тов тригемино-цервикального комплекса активизирует

нейроглию (глиопатия) с гиперпродукцией провоспали-

тельных цитокинов, хемокинов, BDNF и т. п. Это приводит

к утрате сегментарных тормозных влияний и дефициту тор-

мозных нейромедиаторов (ГАМК, глицин), что усиливается

глутамат-индуцированным апоптозом тормозных интер-

нейронов. Этот процесс приводит к развитию центральной

сенситизации тригемино-цервикального и тригемино-вас-

кулярного комплексов, а также супрасегментарных струк-

тур болевого нейроматрикса. На уровне передних рогов

верхних шейных сегментов спинного мозга происходит

«растормаживание» гамма-мотонейронов с развитием стой-

кого спазма цервикальной мускулатуры, что усугубляется

дефицитом нисходящих тормозных влияний и усилением

активизирующей гамма-мотонейроны афферентации по

ретикулоспинальному тракту, связанной с изменениями

лимбико-ретикулярного комплекса в условиях тревоги и де-

прессии, характерных для пациентов с хронической головной

болью. Предполагается, что недостаточность серотонинерги-

ческих систем мозга обусловливает как развитие депрессив-

ных расстройств, так и хронического болевого синдрома

вследствие недостаточности нисходящего антиноцицептив-

ного контроля. В этих условиях снижается обезболивающий

потенциал нестероидных анальгетиков, поэтому для лече-

ния хронической цервикогенной головной боли необходи-

мы средства, обеспечивающие подавление патологической

активности в периферических ноцицепторах и гипервозбу-

димых нейронах ЦНС [12–14].

Л е ч е н и е
При цервикогенной головной боли не обязательно

соблюдать постельный режим (даже в первые дни заболева-

ния), а также носить фиксационные головодержатели и

шины Шанца. Необходимо убедить пациента в том, что не-

большая физическая нагрузка безопасна, посоветовать ему

поддерживать повседневную активность, а при регрессе бо-

левого синдрома как можно скорее приступить к работе. 

В случае хронизации цервикогенной головной боли це-

лесообразно добавить к терапии миорелаксантами и нестеро-

идными противовоспалительными препаратами (НПВП)

следующие антидепрессанты: трициклические антидепрес-

санты (ТЦА) – амитриптилин в дозе 25–75 мг/сут, или селе-

ктивные ингибиторы обратного захвата серотонина и норад-

реналина (СИОЗСН) – венлафаксин либо дулоксетин, кото-

рые не вызывают побочные явления, характерные для ТЦА,

или селективный ингибитор обратного захвата серотонина –

эсциталопрам (ципралекс) с благоприятным профилем безо-

пасности при высокой анальгетической эффективности, со-

поставимой с таковой СИОЗСН, курсом от 2 мес с постепен-

ным снижением дозы при отмене. Но в то же время следует

соблюдать осторожность при одновременном назначении

сирдалуда (тизанидин) и амитриптилина, а также помнить,

что сирдалуд нельзя сочетать с приемом флувоксамина, ан-

тидепрессанта из группы СИОЗСН.

Возможности миорелаксантов, в частности, сирдалуда,

воздействующего на процессы сегментарной и супрасегмен-

тарной патологической гиперактивности ноцицепторов зад-

них рогов и  гамма-мотонейронов передних рогов спинного

мозга, весьма значительны в терапии цервикокраниалгии.

Активность интрафузальных волокон (рецепторов растяже-

ния мышечных волокон) контролируется нисходящими

центральными влияниями, регулирующими активность сег-

ментарных гамма-мотонейронов. Сирдалуд модулирует нис-

ходящую афферентацию супрессорной зоны голубого пятна,

оказывая супрасегментарное тормозное воздействие на гам-

ма-мотонейроны. В формировании стойкого гипертонуса

мышц (мышечно-тонического синдрома) при цервикоген-

ной головной боли большое значение придается нарушению

сегментарного торможения гамма-мотонейронов, которое

опосредуется вставочными интернейронами. Сирдалуд тор-

мозит выделение глутамата (возбуждающего нейротранс-

миттера), подавляя гиперактивность гамма-мотонейронов.

При этом он не влияет на функцию альфа-мотонейронов,

ответственных за собственно мышечное сокращение и, со-

ответственно, на силу мышц, действуя только на повышен-

ный тонус и спастичность. Также возможно воздействие на

гиперактивность интрафузальных мышечных волокон опо-

средованно через рецепторы ГАМК на постсинаптических

мембранах гамма-мотонейронов переднего рога (его оказы-

вают баклофен, бензодиазепины, барбитураты, этиловый

спирт) и на нисходящие  активизирующие ретикулоспи-

нальные влияния (его оказывает толперизон). Данные веще-

ства широко применяют для сегментарного и супрасегмен-

тарного контроля патологического повышения мышечного

тонуса и спастичности (см. рисунок). 

Будучи агонистом альфа2-адренорецепторов (подоб-

но клонидину), сирдалуд, помимо миорелаксирующего,

оказывает прямое анальгетическое действие на уровне

задних рогов спинного мозга, связанное с торможением

секреции глутамата из пресинаптических терминалей но-

цицепторов и гиперполяризации пресинаптических мем-

бран ноцицептивных нейронов через систему G-белков,

усиливающих выход К+ из клетки в межклеточную среду.

Данные процессы снижают возбудимость ноцицептив-

ных нейронов и повышают порог их активизации. В отли-

чие от опиоидов, агонисты альфа2-адренорецепторов не

вызывают привыкания и зависимости, а также обеспечи-

вают эффективную коррекцию рефлекторных гемодина-

мических нарушений, которые часто наблюдаются при

интенсивной боли [13, 15]. 

Однако необходимо помнить, что для успешной реа-

лизации терапевтического потенциала сирдалуда схемы и

курсы назначения препарата следует разрабатывать индиви-

дуально для каждого больного в зависимости от клиниче-
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ского ответа и переносимости лечения. Именно максималь-

ная индивидуализация терапии – наиболее действенный

путь профилактики возможного развития побочных эффек-

тов. Учитывая роль мышечно-тонических расстройств шей-

ного отдела позвоночника при цервикогенной головной бо-

ли, сирдалуд можно использовать в виде таблеток по 2 и 4

мг: в начале лечения сирдалуд назначается в дозе 2 мг на

ночь, затем дозировка титруется до 8 мг/сут (2 мг утром, 2 мг

днем и 4 мг на ночь), максимально — до 12 мг/сут. Обладая

гастропротективным эффектом [15, 16], сирдалуд уменьша-

ет ульцерогенное действие НПВП, что существенно улуч-

шает качество жизни больных [14].

Дополнительным эффективным консервативным

методом лекарственной терапии цервикогенной головной

боли на любом этапе является локальное инъекционное

введение (блокада) препарата в очаг воспаления или деге-

неративно-дистрофического процесса, оказывающее про-

тивоотечное и противовоспалительное действие. Такой

способ введения применяется для глюкокортикоидов – ГК

(параартикулярно в фасеточные суставы, миофасциальные

триггерные точки и др.), НПВП и местных анестетиков.

Используются растворы местных анестетиков (0,5% рас-

твор новокаина, лидокаина или ропивокаина) и ГК (ди-

проспан), а при наличии противопоказаний к введению

ГК (инфекционные заболевания, иммуноcупрессия, де-

компенсация сахарного диабета и сердечно-сосудистых за-

болеваний и т. д.) могут применяться растворы НПВП —

кеторола или мовалиса с местными анестетиками. При на-

личии у больного индивидуальной непереносимости мест-

ных анестетиков для блокад миофасциальных триггерных

точек в перикраниальной и цервикальной мускулатуре

можно использовать чистый раствор диклофенака (вольта-

рен), отличающийся высокой эффективностью и хорошей

переносимостью [17].

Помимо лечебных целей, проведение блокад необхо-

димо для диагностики ex juvantibus и определения опти-

мальной стратегии последующего лечения. Так, диагности-

ческая блокада фасеточного сустава или миофасциального

триггера раствором анестетика позволяет не только верифи-

цировать цервикогенный характер головной боли (согласно

МКГБ-2 и расширенным диагностическим критериям Меж-

дународной группы по изучению цервикогенной головной

боли), но и предсказать эффективность малоинвазивной

нейрохирургической процедуры – высокочастотной денер-

вации сустава. Понятно, что без ГК длительность действия

анестетика составит всего несколько часов, но в случае ис-

чезновения после блокады болевого синдрома хотя бы на 

1 ч мы можем констатировать, что процедура денервации

будет эффективна. Высокочастотная денервация при цер-

викокраниалгии, обусловленной поражением фасеточных

суставов шейного отдела позвоночника, применяется в слу-

чае недостаточно длительного действия блокад с ГК или,

при их непереносимости, с НПВП  (кеторол, вольтарен, мо-

валис). После успешно проведенной денервации фасеточ-

ного сустава хроническая боль в шее и цервикокраниалгия

могут регрессировать на срок до 3 лет (пока не произойдет

реиннервация), позволяя отказаться от приема анальгети-

ков и миорелаксантов, а при неукоснительном соблюдении

рекомендаций по лечебной физкультуре цервикогенная го-

ловная боль может не возобновиться даже спустя 3 года по-

сле денервации. Однако проведение блокад и денервации

требует специальных навыков, а также дорогостоящей ап-

паратуры, обеспечивающей правильное попадание иглы в

пораженную область (рентгенографическая установка с

электронно-оптическим преобразователем или ультразву-

ковой сканер), и генератора высокочастотных импульсов,

поэтому методики блокад и денервации пока не распро-

странены повсеместно. 
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Положительный эффект физиотерапии при цервико-

генной головной боли отмечается на фоне применения

массажа шейно-воротниковой зоны и волосистой части го-

ловы, постизометрической релаксации мышц шейного от-

дела позвоночника. В некоторых случаях релаксация пери-

краниальных мышц и восстановление микроциркуляции в

миофасциальных триггерных зонах паравертебральной

цервикальной мускулатуры могут быть достигнуты без ме-

дикаментозного воздействия с помощью ударно-волновой

терапии, миофасциального рилизинга и фасциотомии. Хо-

роший эффект при лечении цервикогенной головной боли

получен при использовании мягких техник мануальной те-

рапии, причем большую эффективность отмечают в случае

ее сочетания с тракцией шейного отдела после манипуля-

ции. Отмечается регресс не только боли, но и сопутствую-

щих симптомов (фото-, фонофобия, тошнота, головокру-

жение и др.) [8, 11]. В случае выраженного мышечно-тони-

ческого синдрома перед проведением мануальной терапии

используются методика охлаждения и растяжения мышц

«spray and stretch», постизометрическая релаксация. Для

достижения более длительной и стойкой ремиссии парал-

лельно с комплексом физиотерапевтических мероприятий,

блокад и мануальной терапии и, в основном после их окон-

чания, назначают лечебную физкультуру. Особенно хорошо

в реабилитации пациентов с цервикокраниалгией зареко-

мендовали себя специализированные лечебно-физкультур-

ные комплексы (Tergumed, David Back и др.), с помощью

которых проводятся диагностика (измеряется сила глубо-

ких мышц шейного отдела позвоночника и подвижность

позвоночных двигательных сегментов) и тренировка с био-

логической обратной связью по строго индивидуальной

программе с гарантированным получением результата (уст-

ранение мышечных дисбалансов, увеличение силы мышц и

«врабатываемости», а это «запас прочности» на случай

стрессовых нагрузок). Вышеуказанные методики лечебной

физкультуры позволяют восстановить правильную биоме-

ханику движения в позвоночных двигательных сегментах и

краниовертебральном переходе, а также преодолеть сфор-

мировавшуюся кинезиофобию. Лечебная физкультура при

хронических болевых синдромах может рассматриваться

как одна из адаптивных стратегий преодоления боли. По-

веденческая и когнитивно-поведенческая психотерапия

помогает скорректировать неправильные пpедставления

пациента о пpиpоде заболевания, изменить социальное

подкрепление болевого поведения, уменьшить зависи-

мость от анальгетической терапии и увеличить уровень по-

вседневной активности [6, 8, 18].

Таким образом, подходы к лечению цервикогенной

головной боли во многом совпадают с методами лечения

головной боли напряжения с вовлечением перикраниаль-

ной мускулатуры, в меньшей степени — с методами лече-

ния хронической и трансформированной мигрени. Диаг-

ностическая грань между цервикокраниалгией и вышеука-

занными формами первичной головной боли зыбка, 

а дифференциальная диагностика часто затруднительна.

Поэтому диагноз цервикокраниалгии можно рассматри-

вать в качестве компромисса при первичной головной 

боли, сопровождающейся шейным миофасциальным или

фасеточным синдромом, тем более, что терапия патологии

шейного отдела позвоночника при первичных и вторичных

формах головной боли может приводить к регрессу или

улучшению течения основного заболевания.
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