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Pain syndromes

Т ермин «цервикокраниалгия», по мнению многих спе-
циалистов, наилучшим образом подчеркивает анато-

мическую и функциональную близость шеи и головы [1, 2,
7, 30]. Однако по-прежнему нет консенсуса у цефалголо-
гов, неврологов, мануальных терапевтов и других специа-
листов, считать ли цервикокраниалгию и цервикогенную
головную боль синонимами.

Так, эпидемиологические исследования Целевой группы
по изучению боли в шее и связанных с ней расстройств
(TFNP), проводимые в рамках Десятилетия костей и суста-
вов 2000–2010, показали, что для описания боли в шее и
анатомически связанных с ней областей зарегистрировано
более 300 определений [30]. Первые достоверные упомина-
ния о том, что головная боль может быть следствием пато-
логии шеи, принадлежат G.Holmes и датированы 1913 г.

В 1926 г. N.Barre предположил, что головная боль может
возникнуть вследствие ирритации позвоночных нервов
при артрите шейных позвонков, но в дальнейшем этот ме-
ханизм не нашел подтверждения [10]. В частности, было
показано, что электрическая стимуляция позвоночных
нервов не влияет на кровоток в позвоночных артериях, а
вертебрально-базилярная артериальная система удиви-
тельно устойчива даже к внутриартериальному введению
вазоактивных веществ [17]. Эти физиологические данные
подтверждают мнение многих клиницистов, что нет ника-
ких оснований для существования синдрома Барре, также
известного как «шейная мигрень» [37]. Однако эта концеп-
ция до сих пор периодически обсуждается с большей или
меньшей активностью [50]. В 1949 г. C.Hunter и F.Mayfield
заявили, что затылочная невралгия является следствием
компрессии большого затылочного нерва в области зад-
ней дуги первого шейного позвонка атланта, и предложи-
ли нейротомию как метод лечения невралгии. С тех пор
неоднократно было доказано, что большой затылочный
нерв не может повреждаться в этом месте [14, 16]. Некото-
рые авторы предполагают, что причиной цервикогенной
головной боли может быть спондилез шейного отдела по-
звоночника, однако до сих пор не получено убедительных
доказательств того, что дегенеративное поражение позво-
ночника у больных с цервикокраниалгией встречается ча-
ще, чем у людей без головной боли [24, 33, 45].

По существу цервикокраниалгия – это любой болевой
синдром в шее и голове. Последняя классификация голов-
ных болей предлагает диагностические критерии, кото-
рые с некоторой ясностью помогают различать синдром
цервикокраниалгии и цервикогенной головной боли
(табл. 1) [52].

Согласно комментариям, изложенным в этой класси-
фикации, цервикогенную головную боль следует отли-
чать от мигрени, невралгии затылочных нервов и голов-
ной боли напряжения. Для цервикогенной головной бо-
ли характерны односторонняя локализация боли в шее
и голове, распространение боли в направлении сзади
наперед, вплоть до виска и орбиты, возможность спро-
воцировать цефалгию пальпацией мышц шеи и движе-
нием головы. Тем не менее большинством специалистов
признается, что эти клинические признаки не являются
уникальными и не всегда помогают подтвердить при-
чинно-следственные взаимоотношения между патоло-
гией шеи и головной болью. Также подчеркивается, что
радиологические признаки остеохондроза и спондиле-
за шейного отдела позвоночника не могут рассматри-
ваться в качестве достоверной причины цефалгии. Упо-
минается, что приступы типичной мигрени и головной
боли напряжения могут начинаться с появления боли
или дискомфорта в шее, а в дальнейшем соответство-
вать всем диагностическим критериям этих первичных
форм цефалгий. Таким образом, признается, что пато-
логические изменения в шее могут стать триггером для
запуска приступа типичной мигрени. В основе таких
взаимоотношений лежит современное представление о
патогенезе мигрени и тригемино-цервикальном ком-
плексе [1].

Если цервикокраниалгия является проявлением мышеч-
но-фасциального синдрома, то такую боль рекомендуют
кодировать как головную боль напряжения, ассоцииро-
ванную с мышечным напряжением (табл. 2) [52].

Альтернативным вариантом в таких случаях может стать
диагноз головной боли, связанной с шейным миофасци-
альным синдромом, который в последней классификации
цефалгий включен в Приложение под кодом A11.2.5 для
обсуждения [52].
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Болевые синдромы 

С точки зрения патофизиологии цервикогенную голов-
ную боль можно разделить на ноцицептивную и невропати-
ческую. При этом источником боли могут быть самые раз-
нообразные структуры шеи. Основными проводниками бо-
ли являются верхние шейные спинномозговые корешки и
тройничный нерв. Спинальное ядро тройничного нерва
признается главной структурой центральной нервной си-
стемы, участвующей в патогенезе многих типов головных
болей. Это ядро простирается до уровня С3–С4 сегментов
спинного мозга и формирует весьма обширную зону пере-
крытия с ипсилатеральным задним рогом верхних шейных
сегментов спинного мозга [48]. Морфологическая и функ-
циональная общность этих структур делает их единым ней-
роанатомическим образованием, получившим название
«тригемино-цервикальный комплекс» [1, 29, 48]. Конверген-
ция кожно-мышечно-висцерального центростремительно-
го сенсорного потока от тканей головы, шеи и верхнего
плечевого пояса на клетках тригемино-цервикального ком-
плекса является анатомо-физиологической основой для
формирования различных головных болей и объясняет не
только типичную локализацию, но и обширную иррадиа-
цию и отражение боли во всей этой области [1, 15, 48]. В свя-
зи с этим тригемино-цервикальный комплекс рассматрива-
ется как важнейшее анатомо-функциональное образование
центральной нервной системы, участвующее в патогенезе
цервикогенной головной боли [11, 21, 41] (рис. 1).

Доказательством конвергенции в тригемино-цервикаль-
ном комплексе ноцицептивной информации от мышц и
интракраниальных структур являются часто определяе-
мые у больных с мигренью, головной болью напряжения и
кластерной головной болью миофасциальные триггерные
точки, локализованные в шейно-затылочной области [22,
23, 27]. Их механическая стимуляция провоцирует приступ
головной боли, а инфильтрация местными анестетиками,
препаратами ботулотоксина способна предотвратить или
купировать цефалгию [22, 28].

Типичным примером невропатической боли, локализо-
ванной в шее и голове, является затылочная невралгия.
Международная диагностическая классификация голов-
ных болей характеризует ее как поверхностную сильную
одностороннюю или, реже, двустороннюю пароксизмаль-
ную, стреляющую, жгучую боль в области иннервации
большого или малого затылочного нервов с распростра-
нением на шею (табл. 3) [52].

Боль сопровождается дизестезией, механической алло-
динией, возникает спонтанно, но может провоцироваться
поворотами головы, чиханьем, кашлем. У врача должно
быть ясное понимание, что эту боль следует отличать от
глубокой, ноющей боли в области затылка, которая мо-
жет возникнуть в связи с патологией в задней черепной
ямке, или костях основания черепа, или суставах верхне-
го отдела позвоночника. Действительно, в комментариях

Рис. 1. Схема тригемино-цервикального комплекса [50].
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Tаблица 1. Критерии диагностики цервикогенной головной 
боли ICHD-3 beta, 2013 [52]

Диагностические критерии:

A. Любая головная боль, соответствующая критериям пункта C

B. Клинические, лабораторные и/или нейрорадиологические свиде-
тельства заболевания или повреждения шейного отдела позвоноч-
ника или мягких тканей шеи, способные стать причиной головной
боли

C. Свидетельство причинно-следственной связи головной боли и
патологии шеи, подтвержденной по крайней мере двумя из следую-
щих обстоятельств:

1) головная боль развивается одновременно с началом заболевания
или повреждения шеи

2) головная боль значительно уменьшается или исчезает параллель-
но с улучшением или исчезновением заболевания или поврежде-
ния шеи

3) болезненное ограничение движений в шее и значительное усиле-
ние головной боли при нагрузке на шею

4) головная боль уменьшается или исчезает после блокады местным
анестетиком структур шеи или затылочных нервов

D. Нет других, более очевидных причин для боли, согласно ICHD-3

Tаблица 2. Диагностические критерии головной боли 
напряжения [52]

А. По крайней мере 10 эпизодов головной боли, возникающей:

• в среднем <1 дня в месяц (<12 дней в год) – для редкой эпизо-
дической формы

• в среднем 1–14 дней в месяц в течение >3 мес (<180 дней в год) –
для частой эпизодической формы

• в среднем >15 дней в месяц в течение >3 мес (180 дней в год) –
для хронической формы и соответствующей критериям B–D.

Головная боль ассоциирована или нет с напряжением перикрани-
альных мышц, выявляемым при пальпации

B. Продолжительность приступа от 30 мин до 7 дней

C. По крайней мере 2 из следующих 4 характеристик:

• двусторонняя локализация
• сжимающего или давящего характера (непульсирующая)
• незначительной или умеренной интенсивности
• не усиливается при такой рутинной физической нагрузке, 

как ходьба или подъем по лестнице

D. Два следующих критерия:

• отсутствие тошноты или рвоты
• или светобоязнь, или звукобоязнь

E. Нет более подходящих диагнозов из классификации

Таблица 3. Диагностические критерии затылочной невралгии
[52]

Диагностические критерии:

А. Односторонняя или двусторонняя боль, соответствующая крите-
риям B–E

B. Боль локализована в зоне иннервации большого или малого заты-
лочного нерва и/или третьего шейного спинномозгового нерва

C. Боль соответствует 2 из следующих 3 характеристик:

1) повторяющиеся пароксизмы продолжительностью от нескольких
секунд до нескольких минут

2) сильная интенсивность
3) стреляющий, режущий, резкий характер

D. Боль ассоциируется с 2 следующими расстройствами:

1) дизестезия и/или аллодиния, возникающие при безболевом при-
косновении к коже головы или волосам

2) одно или оба из следующих:
• повышенная чувствительность в области иннервации затылочных

нервов
• наличие триггерных точек в местах выхода большого затылочного

нерва или в области иннервации второго шейного спинномозго-
вого нерва (C2)

• боль временно уменьшается после введения местного анестети-
ка в область выхода затылочного нерва

• нет других, более очевидных причин для боли, согласно ICHD-3
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к Международной классификации головной боли 3-го пе-
ресмотра (The International Classification of Headache Disor-
ders, 3rd edition – ICHD-3) указывается, что затылочную
невралгию следует отличать от боли, возникающей вслед-
ствие патологии атлантоаксиального, или зигапофизиаль-
ного суставов, или шейного мышечно-фасциального син-
дрома [52]. Традиционно считается, что невралгия развива-
ется как результат ирритации большого затылочного нер-
ва в месте его входа/выхода в апоневроз или мышцу. Одна-
ко убедительных свидетельств причин такой ирритации
по-прежнему не получено. Проведенные ранее анатомиче-
ские исследования также не подтвердили, что затылочная
невралгия обусловлена защемлением большого затылоч-
ного нерва в месте входа в трапециевидную мышцу [16].
Большой затылочный нерв выходит из-под апоневроза
между трапециевидной и грудино-ключично-сосцевидной
мышцами, и во время операции этот апоневроз может
быть ошибочно принят за рубцовую ткань, вызывающую
ирритацию нерва.

Стреляющая боль в области иннервации затылочного
нерва описана как возможная особенность течения височ-
ного артериита. Считается, что боль в таких случаях возни-
кает вследствие воспаления затылочной артерии, сопро-
вождающей одноименный нерв [36]. Однако для большин-
ства случаев затылочной невралгии причина страдания
нерва остается неясной.

Патология второго шейного (С2) спинномозгового нер-
ва может вызывать боль, сходную с затылочной невралги-
ей. Этот нерв проходит позади бокового атлантоаксиаль-
ного сустава, опираясь на его капсулу [17]. Воспаление или
иная патология сустава может приводить к развитию фиб-
роза, компрессии и воспалению нерва [34]. Декомпрессия
нерва приводит к исчезновению симптомов.

Другим местом, где второй шейный спинномозговой
нерв и его корешок могут пострадать, являются манжетка
твердой мозговой оболочки, плотно прилегающая к нерву,
и эпирадикулярное венозное сплетение. Здесь причиной
конфликта могут стать менингиома, невринома, артери-
альная или венозная патология, ангиома [34, 49]. В нерве
обнаруживаются демиелинизация, хроническая геморра-
гия, аксональная дегенерация [34]. Боль, возникающая в
связи с патологией второго шейного спинномозгового
нерва, носит приступообразный, стреляющий характер в
затылочной области и иногда сопровождается слезотече-
нием и инъекцией склеры. Эта боль соответствует крите-
риям затылочной невралгии, но вызвана патологией вто-
рого шейного спинномозгового нерва, а не затылочного
нерва. Дифференциальной диагностике помогает блокада
второго шейного спинномозгового нерва местным ане-
стетиком, после которой под радиологическим контролем
наблюдается исчезновение боли [34]. Для того чтобы отли-
чать это состояние от невралгии затылочного нерва, пред-
ложен термин «C2-невралгия» [20]. Формально эту неврал-
гию можно назвать цервикогенной головной болью в слу-
чае подтверждения вторичного страдания С2 нерва из-за
патологии атлантоаксиального сустава. Однако большин-
ство неврологов, оценив клинические признаки этой цер-
викогенной боли, предпочтут диагноз затылочной неврал-
гии, или «C2-невралгии».

Ноцицептивный патофизиологический механизм цер-
викогенной головной боли связан с патологией позвоноч-
ника и мягких тканей шеи, иннервируемых шейными
спинномозговыми нервами. В настоящее время доступны
данные, свидетельствующие, что патология суставов верх-
нешейного отдела позвоночника является лучшим объ-
яснением возникновения цервикогенной головной боли.
Например, подвывих атлантоаксиального сочленения со
сдавлением корешка С2, возникающий при резком враще-
нии шеи у людей с суставной гипермобильностью, может
стать причиной острой односторонней боли в шее и за-

тылке с онемением половины языка («шейно-язычный
синдром»). Появление гипостезии в языке объясняют на-
личием проприоцептивных волокон, идущих от языка в
центральную нервную систему в составе второго дорзаль-
ного шейного корешка и анатомических связей между
язычным, подъязычным нервами и вторым шейным ко-
решком [18]. Шейно-язычный синдром чаще всего бывает
травматического происхождения и наблюдается при
врожденной гипермобильности сустава [26].

Описаны случаи развития шейно-язычного синдрома у
пациентов со спондилоартрозом. Считается, что гипомо-
бильность одного из боковых атлантоаксиальных суставов
при дегенерации предрасполагает к развитию подвывиха
в противоположном суставе при выполнении вполне
обычного поворота головы с формированием острого
шейно-язычного болевого синдрома [13, 45]. В ряде иссле-
дований показано, что введение местного анестетика в
область бокового атлантоаксиального сустава приводит к
исчезновению головной боли и онемения языка [8]. Пер-
вично ряд исследователей связывали формирование цер-
викогенной головной боли с артрозами межпозвонковых
суставов, которые часто выявлялись на рентгенограммах.
В дальнейшем от этой идеи отказались, так как у подавляю-
щего числа пациентов с цервикокраниалгией воспаление
и дегенерация в атлантоаксиальных суставах не выявля-
лись [8]. Имеются свидетельства, что причиной цервико-
генной головной боли может стать С2–3 межпозвонковый
диск. Раздражение этого диска вызывает у ряда пациентов
боль в шее и головную боль [31, 38]. Артродез диска приво-
дит к уменьшению головной боли [47]. Патология С2–3 зи-
гапофизиального сустава рассматривается как основная
причина развития так называемой головной боли третьего
затылочного нерва [19]. Этот нерв пересекает сустав лате-
рально и иннервирует его своими глубокими ветвями. Го-
ловная боль, возникающая из-за патологии С2–3 межпоз-
вонкового сустава, может быть купирована блокадой
третьего затылочного нерва, в связи с чем она получила
название «головная боль третьего затылочного нерва».
Проведенные клинико-эпидемиологические исследова-
ния свидетельствуют, что частой причиной повреждения
С2–3 зигапофизиального сустава является хлыстообраз-
ная травма шеи (рис. 2) [38].

Болезненный мышечный спазм может стать причиной
формирования цервикогенной головной боли [30]. Ранее
такую боль называли «головная боль мышечных сокраще-
ний». В настоящее время классификация головных болей
рекомендует пользоваться термином «головная боль 

Болевые синдромы 

Рис. 2. Локализация и частота встречаемости боли при пато-
логии С2–3 зигапофизиального сустава (Cooper и соавт.,
2007).
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напряжения, ассоциированная с напряжением перикра-
ниальной мускулатуры». Иногда диагноз «головная боль
напряжения» используется без указания на сопутствую-
щий мышечный спазм, чтобы подчеркнуть, что основной
причиной боли является эмоциональное напряжение [52].
До сих пор ведутся дискуссии о том, что важнее в форми-
ровании этой цефалгии – мышечное или эмоциональное
напряжение. Ясно лишь одно: роль обоих механизмов оди-
наково важна, но по-разному представлена в каждом кон-
кретном клиническом случае [12].

Первичным признаком цервикогенной головной боли
является боль, локализованная в шее и затылочной обла-
сти. Поскольку верхние шейные нервы участвуют в иннер-
вации не только экстракраниальных, но и интракраниаль-
ных структур, дифференциальный диагноз цервикоген-

ной головной боли должен проводиться в первую очередь
с патологическими процессами задней черепной ямки.
Речь идет об опухолях и гематомах этой локализации, а
также геморрагическом и воспалительном поражении
твердой мозговой оболочки. Помогают дифференциаль-
ной диагностике очаговые неврологические синдромы,
синдромы раздражения мозговых оболочек и магнитно-
резонансная томография. Диссекция позвоночных и сон-
ных артерий может напоминать клиническую картину
цервикогенной головной боли. Дуплексное исследование
сосудов шеи или магнитно-резонансная ангиография по-
могает выявить эту патологию сосудов. Дальнейший диаг-
ностический и лечебный алгоритм при цервикогенной го-
ловной боли существенно отличается в Европе, России,
Северной Америке и Австралии [2, 7, 20, 50, 51]. В двух по-

Рис. 3. Схема диагностических и лечебных мероприятий при цервикогенной головной боли.

Примечание. ЦРБ – цервикогенная головная боль, РЧН – радиочастотная нейротомия.
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следних странах алгоритм лечения напрямую зависит от
результатов диагностических блокад суставов верхних
шейных позвонков (рис. 3).

В отечественной неврологии подход к лечению церви-
кокраниалгии предполагает как системную фармакотера-
пию, так и локальное применение анестетика и кортико-
стероида [2, 7]. Фармакотерапия должна быть дифферен-
цированной, и выбор лекарств зависит от причины боли и
механизмов ее развития.

Лечение нейропатической боли при затылочной нев-
ралгии предполагает локальное применение местных
анестетиков и глюкокортикоидов, а также назначение ан-
тиконвульсантов. В соответствии с международными и
российскими рекомендациями препаратами первого вы-
бора при нейропатической боли являются прегабалин и
габапентин [3]. При ноцицептивных механизмах церви-
когенной головной боли решающее значение в выборе
средств приобретают источник боли и предполагаемый
характер патологического процесса (воспаление, мышеч-
ный спазм и др.).

Учитывая важную роль мышечного напряжения в прово-
кации приступов и хронизации головной боли, коррекция
мышечной дисфункции должна входить в список обяза-
тельных направлений лечения. Очень важно разъяснить
пациенту значение эмоциональных факторов в про-
исхождении и поддержании болевого синдрома [3].

Воспалительный характер боли при спондилоартрозе,
остеохондрозе предполагает первоочередное использова-
ние нестероидных противовоспалительных препаратов
(НПВП). Эти препараты известны как весьма эффективные
средства лечения боли и воспаления, однако они не лише-
ны ряда серьезных класс-специфических побочных эф-
фектов [5, 6]. Выполненные в последние годы исследова-
ния свидетельствуют, что любой НПВП способен повы-
шать риски кардиоваскулярных и гастроэнтерологиче-
ских осложнений, при этом указывается, что выражен-
ность риска может существенно отличаться при внутри-
классовом сравнении НПВП [9, 35, 53, 55]. Таким образом,
практикующему врачу при выборе НПВП необходимо по-
стоянно балансировать между гастроэнтерологической и
кардиоваскулярной безопасностью отдельных препаратов
этого класса. Выбор анальгетика вне класса НПВП доволь-
но скромный. В распоряжении врача парацетамол, мета-
мизол и флупиртин. Каждый из этих препаратов имеет
свою нишу в лечении болевых синдромов и должен ис-
пользоваться в зависимости от своих фармакологических
свойств и особенностей клинической ситуации. Приме-
ром такого похода является выбор флупиртина (препарата
Катадолон®) для лечения цервикокраниалгий, который
может применяться, в том числе, у пациентов с высоким
риском желудочно-кишечных и сердечно-сосудистых
осложнений, связанных с приемом НПВП [43, 44, 54, 56].

Известно, что препарат подавляет N-метил-D-аспартат-
опосредованные механизмы формирования боли на уров-
не спинного мозга. Двойной механизм действия препарата
обусловлен селективной активацией нейрональных калие-
вых каналов, с одной стороны, что приводит к стабилиза-
ции потенциала покоя афферентных нейронов и, таким об-
разом, к угнетению передачи болевого сигнала, с другой –
блокирование передачи болевого импульса на мотонейрон
способствует снижению мышечного напряжения. Защита
нейронов от чрезмерного возбуждения позволяет пред-
отвратить хронизацию болевого синдрома [32].

Эффективность препарата доказана в многочисленных
сравнительных плацебо-контролируемых исследованиях
при лечении послеоперационной боли, переломах при
остепорозе, мигрени, головной боли напряжения, зубной
боли, боли в спине [39, 40, 42–44, 46, 54, 56].

Флупиртин не оказывает влияния на параметры систем-
ной гемодинамики, сердечную деятельность и коагуля-

ционные параметры крови [25, 32]. Не отмечено отрица-
тельного действия флупиртина на функцию почек [32]. На-
блюдение за 4820 пациентами показало, что флупиртин
по сравнению с НПВП не вызывает гастроэнтерологиче-
ских осложнений, что обусловлено отсутствием у него
ЦОГ-зависимых механизмов действия [4, 32]. Современ-
ный взгляд на тактику применения флупиртина предпола-
гает, что он может с успехом использоваться для лечения
острых болевых синдромов, особенно ассоциированных с
болезненным мышечным спазмом, а его кардиоваскуляр-
ная и гастроэнтерологическая безопасность отличает его
от других анальгетиков. Некоторые исследователи, осно-
вываясь на данных, подтверждающих хорошую эффектив-
ность флупиртина у пациентов с головной болью напря-
жения, ассоциированной с повышенной болевой чувстви-
тельностью перикраниальных мышц, а также хорошую пе-
реносимость препарата при краткосрочном применении,
высказывают мнение, что флупиртин обладает потенциа-
лом препарата первого выбора при данной патологии [54].
Рандомизированные плацебо-контролируемые исследо-
вания должны подтвердить это положение и гарантиро-
вать безопасность применения препарата.

Таким образом, современная стратегия лечения церви-
когенной головной боли предполагает проведение ком-
плексного лечения с использованием как системной фар-
макотерапии НПВП, мышечными релаксантами, так и ма-
нуальной терапии и локального инъекционного введения
анестетика и кортикостероида в очаг воспаления и мы-
шечного напряжения. Искусство врача состоит в том, что-
бы выбрать для пациента препарат, который будет эффек-
тивен и максимально безопасен для него в данный момент.
Наличие сопутствующих заболеваний существенно опре-
деляет выбор анальгетика.
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