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Головная боль — одна из самых частых жалоб пациентов

на амбулаторном приеме. По данным последних эпидемиоло-

гических исследований, более 70% населения развитых стран

жалуются на эпизодическую или хроническую головную 

боль [1]. Многие пациенты не обращаются к врачам, занима-

ясь самолечением, а в ряде случаев не желают обследоваться,

опасаясь, что у них обнаружится серьезное заболевание. Час-

то пациенты с головной болью жалуются на ограничение дви-
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опыт показывают, что используемый отдельно ни один из

методов  хирургического, фармакологического, физическо-

го или психологического лечения хронической боли не мо-

жет сравниться по эффективности с многопрофильным

подходом, применяющимся в специализированных клини-

ках боли, когда все указанные методы взаимно усиливают

друг друга.  При этом риск возникновения побочных явле-

ний лекарственной терапии существенно уменьшается бла-

годаря снижению доз и сокращению курса приема лекарст-

венных средств.
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жений в шейном отделе позвоночника, скованность в мыш-

цах шеи и спины, значительное снижение объема произволь-

ных движений. Возникновению такой головной боли пред-

шествуют эпизоды перенапряжения: сон в неудобной позе,

длительная непривычная физическая нагрузка, связанная с

наклоном или переразгибанием головы. Как правило, врачи,

не задумываясь, ставят диагноз «дорсопатия шейного отдела

позвоночника». В последние годы наблюдается гипердиагно-

стика  дорсопатии, в то же время цервикогенная головная

боль (ЦГБ), как правило, вызывает у врача затруднения при

диагностике и выработке стратегии терапии. 

Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и
Понятие «ЦГБ» объединяет разные по происхожде-

нию типы головной боли, обусловленной патологией шей-

ного отдела позвоночника и других структурных образова-

ний шеи. В последней версии Международной классифика-

ции головной боли (МКГБ) Международного общества го-

ловной боли ЦГБ отнесена к подтипу 11.2.1, входящему в

рубрику 11.2. «головная боль, связанная с патологией в об-

ласти шеи» [2]. В МКБ-10 ЦГБ отнесена к разделу G44 («го-

ловные боли напряжения»), а также G50—G59 («поражения

отдельных нервов, нервных корешков, сплетений»). 

Диагностические особенности  ЦГБ впервые сформу-

лированы в 1983 г. О. Sjaastad и соавт. В 1998 г. эти авторы

предложили модифицированные критерии для диагности-

ки ЦГБ [3—5].

1. Симптомы вовлечения шеи: 

1.1. возникновение головной боли в результате: дви-

жений в шейном отделе, и/или неудобной позы, или внеш-

него давления в верхней шейной или затылочной области

на симптоматичной стороне; 

1.2. ограничение объема движений в шейном отделе; 

1.3. ипсилатеральная боль неопределенного (неко-

решкового) характера в области шеи, плеча, руки или ино-

гда боль в руке корешкового характера. 

Необходимо, чтобы имел место один феномен (или

более) пункта 1. Пункт 1.1 — единственный положитель-

ный критерий в разделе 1, пункты 1.2 и 1.3 не являются

обязательными. 

2. Эффективность диагностической обезболивающей

блокады. 

3. Односторонняя головная боль без смены стороны. 

4. Характер головной боли: 

4.1. средняя или выраженная, непульсирующая и не-

острая, обычно начинающаяся в области шеи; 

4.2. эпизоды боли различной продолжительности; 

4.3. флюктуирующая  боль. 

5. Другие важные характеристики: 

5.1. только частичный эффект или его отсутствие при

приеме индометацина; 

5.2. только частичный эффект или его отсутствие при

приеме эрготамина и суматриптана; 

5.3. преобладание у женщин; 

5.4. травма головы или непрямая травма шеи в анамнезе. 

Пункты 4 и 5 не являются обязательными. 

6. Различные феномены, связанные с приступом, ко-

торые возникают только иногда и/или умеренно выражены: 

6.1. тошнота; 

6.2. звуко- и светобоязнь; 

6.3. головокружение; 

6.4. ипсилатеральное нарушение зрения; 

6.5. затруднение глотания; 

6.6. ипсилатеральный отек, преимущественно перио-

кулярной области. 

ЦГБ имеет определенную локализацию, но разное

происхождение и, соответственно, разные клинические

проявления, поэтому она попадает в разные классификаци-

онные рубрики. С точки зрения клинициста, целесообразно

объединить разные классификационные рубрики в одну —

ЦГБ — и рассмотреть анатомо-патофизиологические осно-

вы и механизм ее возникновения, а также особенности кли-

нической картины и принципы терапии. 

П а т о г е н е з
ЦГБ появляется при дегенеративно-дистрофических

изменениях в шейном отделе позвоночника (дистрофиче-

ские процессы в дисках, нестабильность шейного отдела, ун-

ковертебральные артрозы и т. д.), приводящих к компрессии

или раздражению чувствительных нервных корешков, сим-

патических нервов с последующим рефлекторным напряже-

нием мышц шеи и затылочной области [6]. Наиболее часто в

формировании боли участвуют верхние шейные синовиаль-

ные сочленения, верхние шейные мышцы, диск CII—III, позво-

ночная и внутренняя сонные артерии, твердая мозговая обо-

лочка верхнего отдела спинного мозга — структуры, иннер-

вируемые спинномозговыми корешками CI—III [7]. Анатоми-

ческий субстрат этого процесса — наличие конвергенции ме-

жду волокнами тройничного нерва и трех верхних затылоч-

ных нервов (тригемино-цервикальная система). Афферент-

ные волокна спинномозговых корешков CII и CIII имеют вос-

ходящие и нисходящие коллатерали, заканчивающиеся в се-

ром веществе сегментов CI и CII, CII и CIV соответственно.

Спинномозговой корешок CI имеет окончания только в сег-

менте CI. Ядро спинального тракта тройничного нерва распо-

лагается на уровне 3—4-го сегментов спинного мозга. Таким

образом, афферентные ноцицептивные волокна тройнично-

го нерва заканчиваются в сером веществе трех верхних шей-

ных сегментов. Патологические изменения в любой структу-

ре, иннервируемой любым из этих сегментов, могут быть ис-

точниками ЦГБ. Механизм переключения чувствительных

нейронов сегментов CI—III находится в стволе мозга рядом с

ядром тройничного нерва, осуществляющим чувствительную

иннервацию лица и части головы. Частота возникновения

ЦГБ объясняется близостью друг к другу позвоночно-двига-

тельных сегментов (ПДС), мышечных, фиброзных и сосуди-

стых образований шейного уровня, их сложными функцио-

нальными взаимоотношениями. ПДС — пара смежных по-

звонков, межпозвоночный диск, соединяющие их фиброз-

ные ткани, межпозвоночные мышцы [8]. Под влиянием ста-

тодинамических нагрузок возникает деформация тканей, ко-

торая служит причиной постоянного раздражения болевых

рецепторов. Выделение нейропептидов в спинномозговые

узлы приводит к дальнейшей прогрессирующей дегенерации

ПДС за счет стимуляции синтеза медиаторов воспаления —

цитокинов. Они могут подавлять синтез протеогликанов в

хрящевой ткани и тем самым усиливать патологический про-

цесс.  Не менее важным в патогенезе ЦГБ является пораже-

ние дугоотростчатых (фасеточных) суставов, синовиальная

капсула которых иннервируется суставными нервами, явля-

ющимися частями задних ветвей спинномозговых нервов, и

малыми добавочными ветвями от мышечных ветвей. Фасе-

точные суставы оказывают основное сопротивление при пе-

реднем сдвиге и ротации. При наклонах на дугоотростчатые
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суставы приходится от 15 до 25% компрессионной силы, на-

растающей при дегенерации диска и сужении позвоночного

канала. Возникающая при этом нестабильность ПДС приво-

дит к «отрыванию фасеток» и как следствие — к ускорению

развития патологического процесса в самих суставах (арт-

роз). Нарушение функции позвоночного сегмента также

проявляется сегментарной нестабильностью или сегментар-

ной блокадой [9]. В первом случае между позвонками возмо-

жен избыточный объем движений, что может способствовать

появлению механической боли или даже динамической ком-

прессии нервных структур; во втором — движения между

двумя позвонками отсутствуют. При этом движения позво-

ночного столба обеспечиваются за счет избыточных движе-

ний в соседних сегментах (гипермобильность), что также мо-

жет вызывать развитие болевого синдрома. Постепенно ме-

ханическая стабильность ПДС восстанавливается за счет

краевых разрастаний (остеофитов), фиброза дисков и капсу-

лы, анкилоза фасеточных суставов, утолщения связок. Осте-

офиты, образующиеся при остеохондрозе и деформирующем

спондилезе в области унковертебральных сочленений, ока-

зывают наибольшее компрессионное давление на позвоноч-

ную артерию. Остеофиты, направленные в сторону  спинно-

мозгового канала, могут травмировать корешки, вызывая

или усиливая болевой синдром. Наиболее часто встречается

поражение корешков СVI—VII. Корешковая боль усиливается

при кашле, чиханьи, движении туловища, особенно при на-

клонах и поворотах. В результате дегенеративно-дистрофи-

ческого процесса в позвоночнике многочисленными рецеп-

торами формируется поток патологической импульсации,

который в сочетании с неблагоприятным влиянием механи-

ческих перегрузок образует спазмированные участки в мыш-

цах, развиваются уплотненные тяжи с болезненными плот-

ными узелками, или триггерными точками (trigger points), в

грудиноключично-сосцевидной, лестничных мышцах. Эти

болевые точки — источник отраженных болей в пределах сег-

ментарной вегетативной иннервации (зоны Захарьина—Ге-

да), их обозначают как триггерные зоны. Они  провоцируют

развитие миофасциальных болевых синдромов, обусловли-

вающих основную тяжесть заболевания [10].  Миофасциаль-

ная дисфункция с формированием локального мышечного

спазма занимает значительное место в происхождении ЦГБ

[11]. Мышечный спазм приводит к усилению стимуляции

ноцицепторов самой мышцы. Вследствие этого спазмиро-

ванная мышца становится источником дополнительной но-

цицептивной импульсации (так называемый порочный круг:

боль — мышечный спазм — боль). Длительное напряжение

мышц приводит к ухудшению процессов метаболизма, гипо-

ксии, отеку и изменениям трофики участков мышц. Из-за

постоянной ирритации болевых рецепторов вокруг дегенери-

рованных межпозвонковых дисков и суставов происходит

возбуждение сегментарного аппарата спинного мозга, вклю-

чая мотонейроны (особенно гамма-мотонейроны), что про-

является напряжением мышц (в определенных миотомах).

Пусковым моментом формирования локального повышен-

ного мышечного тонуса считается длительная статическая

работа незначительной интенсивности. Кроме местных и

спинальных сегментальных механизмов, в патогенезе ЦГБ

задействованы супрасегментарные структуры — эфферент-

ные нисходящие пути (ретикулоспинальный, руброспиналь-

ный и пирамидный), что приводит к повышению тонуса всей

мышцы [12]. 

В манифестации  боли участвуют не только перифе-

рические, но и центральные механизмы: изменение реак-

тивности структур лимбико-ретикулярного комплекса и

дисфункция антиноцицептивного контроля. Ведущую роль

при этом играют тригемино-васкулярная и тригемино-цер-

викальная системы. Тригемино-васкулярная система пере-

дает сенсорную информацию от твердой мозговой оболоч-

ки и сосудов средней и передней мозговых ямок, обуслов-

ливая возникновение вегетативно-сосудистых болевых

синдромов (например, мигрени). Тригемино-цервикальная

система проводит сигналы от сенсорных участков, иннер-

вируемых спинномозговыми корешками СI и СII. Общим

для них является конвергенция сенсорных стимулов на ка-

удальные отделы ядра спинального тракта тройничного

нерва.  Костно-связочный аппарат позвоночника и твердой

мозговой оболочки иннервируется синувертебральным

нервом, состоящим из соматических волокон заднего ко-

решка и симпатических волокон  пограничного симпатиче-

ского ствола. Данный нерв является афферентной частью

дуги патологического рефлекса. 

Таким образом, патогенез ЦГБ имеет следующие осо-

бенности:

1. Провоцирующие факторы: резкое движение головой,

неудобная поза, длительное изометрическое  напряжение.

2. Развитие боли на фоне поражения позвоночника,

суставов и мышечно-скелетных структур (дорсопатии, де-

формирующей спондилопатии, спондилеза  и унковертеб-

рального артроза,  спондилолистеза, атлантоаксиального

подвывиха); появление невралгической боли при вовлече-

нии в процесс большого затылочного нерва СII.

3. Ведущая роль ирритации проприорецепторов в

спазмированных мышцах.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  и  д и а г н о с т и к а
Провоцирующими факторами ЦГБ могут быть  дли-

тельное нахождение в  однообразной позе и активные дви-

жения в шее. Боль нередко имеет тупой диффузный харак-

тер, умеренную интенсивность, распространяется из облас-

ти шеи (чаще — «из-под затылка») в  область затылка, на

один или оба виска, один или оба глаза. Иногда приступы

ЦГБ бывают очень интенсивными, «простреливающими»,

«как удар током», «сверлящими», тупыми и всегда ощуща-

ются в глубине шеи. Боль появляется преимущественно по

утрам, после сна, сопровождается напряжением шейных

мышц и ограничением движений в шейном отделе. Неред-

ко возникают фиксированные позы шейного отдела и чув-

ство «отлеживания» шеи по утрам. Боль может усиливаться

при кашле и чиханьи. Некоторые пациенты жалуются на

невозможность повернуть голову, ощущение «кола» в шее,

«хруст» при движениях шеи и головы.

При объективном исследовании выявляются болевые

точки в области шеи и затылка, ограничение подвижности в

шейном отделе позвоночника в одну сторону, напряжение

шейных мышц, при пальпации — болезненность фасеточ-

ных суставов в области пораженного позвоночного двига-

тельного сегмента. Пальпация точки выхода большого за-

тылочного нерва на середине линии, соединяющей сосце-

видный отросток с CI, может провоцировать стреляющую

боль, приводящую к появлению анталгической позы голо-

вы и шеи, так называемой цервикалгической кривошеи.

При мануальном обследовании нередко обнаруживается

напряжение шейных и перикраниальных мышц.

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я
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Хотя ЦГБ не столь интенсивна, как приступы мигре-

ни, ее частота и склонность к хроническому течению резко

ухудшают качество жизни пациентов, провоцируют разви-

тие тревожно-депрессивного расстройства.

Для верификации диагноза необходимо провести нев-

рологическое и нейроортопедическое обследования, рентге-

нологическое исследование, компьютерную (КТ) либо маг-

нитно-резонансную (МРТ) томографию шейного отдела по-

звоночника, головного мозга, лабораторные тесты. Обычно

диагноз ставят после исключения всех других причин голов-

ной боли (например, инсульт, опухоль головного мозга). 

Л е ч е н и е
Терапия ЦГБ  — сложная задача, что связано с много-

образием ее патогенетических механизмов [13]. Как прави-

ло, противоречивые мнения и советы врачей различных

специальностей, а также нерациональное использование

лекарственных средств приводят к хроническому течению

ЦГБ. Часто пациенты занимаются самолечением, исполь-

зуя различные препараты, преимущественно анальгетики и

кофеинсодержащие лекарственные средства, прием  кото-

рых увеличивает риск развития лекарственно-индуциро-

ванной головной боли. Приоритетным при этом является

устранение болевого синдрома и миофасциальной дис-

функции, возникающих на фоне нарушенной биомеханики

позвоночника [14]. Пациентам с ЦГБ назначают как неме-

дикаментозную так и медикаментозную терапию: различ-

ные методы мануального воздействия, биомеханическую

коррекцию позвоночника, лечебную физкультуру, физиоте-

рапию, акупунктуру, нестероидные противовоспалительные

препараты (НПВП) и центральные миорелаксанты. 

Средством первого выбора для снятия болевого синдро-

ма остаются НПВП [15]. Основной механизм действия

НПВП — ингибирование циклооксигеназы (ЦОГ) 1, 2 —

ключевого фермента каскада метаболизма арахидоновой кис-

лоты, участвующего в синтезе простагландинов, простоцик-

линов и тромбоксанов. Метаболизм ЦОГ играет главную роль

в индукции боли в очаге воспаления и передаче ноцицептив-

ной импульсации в спинной мозг. При лечении ЦГБ перво-

степенное значение имеет адекватная аналгезия [16, 17], что

позволяет рекомендовать НПВП с мощным анальгетическим

действием, в частности кеторол и найз, как препараты первой

линии для купирования выраженных болевых синдромов. 

Кеторол (кеторолак) — неселективный ингибитор

ЦОГ — не влияет на опиоидные рецепторы, не угнетает ды-

хание, не вызывает лекарственную зависимость, не оказыва-

ет седативное и анксиолитическое действие. По силе аналге-

зирующего эффекта сопоставим с морфином, значительно

превосходит другие НПВП. В экспериментальных исследо-

ваниях показано, что неселективные НПВП, подавляющие

активность как ЦОГ 2, так и ЦОГ 1, обладают более выра-

женным анальгетическим и антигипералгезивным эффек-

том по сравнению с селективными ингибиторами ЦОГ 2 [18,

19]. Это объясняется существенным повышением активно-

сти ЦОГ 1 в ответ на повреждение периферических тканей.

Показано, что при внутримышечном введении в дозе 30 мг

препарат оказывает действие, сопоставимое с эффектом 

10—12 мг морфина или 50 мг мепередина. Препарат быстро

всасывается, обладает высокой биодоступностью (80—

100%). После внутримышечного введения или приема пре-

парата внутрь аналгезирующий эффект отмечается соответ-

ственно через 30 мин и 1 ч. Максимальное действие прояв-

ляется через 1—2 ч. Продолжительность эффекта — до 6—10 ч.

Кеторол назначают  внутримышечно по 1 мл (30 мг) или

внутрь (10 мг) однократно или повторно (по 10 мг до 4 раз) в

зависимости от тяжести болевого синдрома. Максимальная

суточная доза не должна превышать 40 мг. Продолжитель-

ность курса лечения — не более 5 дней. Раствор для инъек-

ций вводят глубоко внутримышечно в минимально эффек-

тивной дозе, подобранной в соответствии с интенсивностью

боли и реакцией больного. В день перехода с парентерально-

го введения препарата на прием внутрь суммарная суточная

доза обеих лекарственных форм для больных в возрасте до 65

лет не должна превышать 90 мг, старше 65 лет или с наруше-

ниями функции почек — 60 мг. При этом доза препарата для

приема внутрь в день перехода не должна превышать 30 мг.

Быстрота и полнота регресса цефалгии — важные характери-

стики эффективности препарата, поэтому для усиления дей-

ствия в остром периоде заболевания его применяют парен-

терально с последующим переходом на пероральные формы

селективных НПВП, в частности нимесулида.

Найз (нимесулид) обратимо ингибирует образование

простагландина Е2 как в очаге воспаления, так и в восходя-

щих путях ноцицептивной системы, включая пути проведе-

ния болевых импульсов в спинном мозге. В незначительной

степени действует на ЦОГ 1, практически не препятствует

образованию простагландина Е2 из арахидоновой кислоты в

физиологических условиях, благодаря чему снижается ко-

личество побочных эффектов препарата. Обладает антиок-

сидантными свойствами, тормозит образование токсиче-

ских продуктов распада кислорода за счет уменьшения ак-

тивности миелопероксидазы. Взаимодействует с глюкокор-

тикоидными рецепторами, активируя их путем фосфориля-

ции, что также усиливает противовоспалительное действие

препарата. Благодаря высокой биодоступности уже через 

30 мин после перорального приема концентрация препара-

та в крови достигает примерно 50% пиковой и отмечается

отчетливый обезболивающий эффект. Через 1—3 ч наблю-

даются пиковая концентрация и максимальное анальгети-

ческое действие препарата. Найз переносится лучше тради-

ционных НПВП, поскольку относительно редко вызывает

диспепсию и другие осложнения со стороны желудочно-ки-

шечного тракта. Рекомендуемая суточная доза — 100—

200 мг, разделенные на два приема. 

В случае хронической ЦГБ возможно использование

антидепрессантов, что особенно эффективно при выявле-

нии депрессивного расстройства. 

Таким образом, при диагностике ЦГБ врач должен

опираться на алгоритм, включающий анализ жалоб пациен-

та, характеристику важных сопутствующих симптомов, не-

обходимые диагностические манипуляции.
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А к т у а л ь н о с т ь  п р о б л е м ы
Лечение острых и хронических форм нарушения моз-
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The paper considers the expediency and efficiency of neurocytoprotection in poststroke rehabilitation, a system of measures to overcome

existing disorders; a patient’s adjustment to self-service and work activities under new disease-induced conditions. It analyzes the data avail-

able in the literature on studies deals with the mechanisms of action and clinical efficacy of vinpocetine (cavinton). The authors’ study could

positively appreciate the possibilities of adequate poststroke rehabilitation and showed the need for its long performance for many months and

even many years to achieve the maximum clinical effect.
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