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В обзоре представлены данные относительно коморбидности головных 
болей и нарушений сна. Рассмотрены патофизиологические 
и психологические механизмы их влияния друг на друга. Приведена 
характеристика различных типов головных болей в континууме 
цикла «сон – бодрствование». Подробно описаны лекарственные 
и нелекарственные подходы к лечению с указанием биохимических основ 
действия лекарственных препаратов. 
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Сон  – неотъемлемая часть 
жизни и одна из основных 
потребностей человека, 

а  расстройства сна  – значимая 
клиническая проблема. Почти 
50% населения страдает теми 
или иными нарушениями сна. 
Парадигма медицины сна пред-
полагает изучение различных па-
тологических феноменов в цикле 
«сон  – бодрствование». И  с этой 
точки зрения большой интерес 
представляют  головные боли, 
входящие в число самых распро-
страненных жалоб: по  данным 
Всемирной организации здраво-
охранения, ими страдают 50–75% 
взрослого населения. Именно по-
этому и головная боль, и наруше-
ния сна приобрели статус глобаль-
ной проблемы здравоохранения.
В  Международной классифика-
ции  головной боли третьего пе-
ресмотра (2018) сон упоминается 
38 раз [1]. А  в Международной 
классификации нарушений сна го-
ловная боль указывается среди 
симптомов расстройств сна [2]. 

Головную боль, ассоциированную 
со сном, Американская академия 
медицины сна называет одним 
из характерных симптомов при го-
ловной боли (мигрени или другого 
типа) [3].
Отношения между головной болью 
и нарушениями сна сложны и мно-
гогранны. У пациента, страдающе-
го расстройством сна и головной 
болью, трудно установить, что яв-
ляется причиной, а что следствием. 
Тем более что головная боль и на-
рушения сна  – обоюдно направ-
ленный процесс. Будучи комор-
бидными, синдромы способствуют 
хронизации и утяжеляют течение 
друг друга, обусловливают ухуд-
шение состояния и качества жизни 
пациента, увеличивают частоту 
осложнений и снижают эффектив-
ность терапии.

Исторические сведения
Тесная и сложная взаимосвязь сна 
и головной боли беспокоила мно-
гих клиницистов на протяжении 
веков. Еще в  1853  г.  M. Romberg 

писал, что «приступ (мигрени) 
обычно заканчивается  глубоким 
и освежающим сном» [4]. А в 1873 г. 
E. Liveing в книге «Влияние сна на 
облегчение головной боли» указал 
на то, что приступы мигренозной 
головной боли коррелируют со 
сном [5]. В качестве наиболее ран-
них публикаций можно отметить 
следующие: концепция S.  Freud 
о головной боли во сне и ее пси-
ходинамическая интерпретация 
(1926) [6], упоминание R. Bing 
(1945) о  головных болях, возни-
кающих при пробуждении от сна 
[7], данные M. Gans (1951) о сни-
жении приступов мигрени после 
селективного лишения сна [8], 
особенно глубокого [9], и откры-
тие J. Dexter и E. Weitzman (1970) 
о связи ночных болей со стадиями 
сна [9]. 
Одну из  первых работ, направ-
ленных на  системный многосто-
ронний анализ соотношения  го-
ловной боли и  сна, выполнили 
в  1990  г.  P.K. Sahota и  J.D. Dexter 
[10]. В дальнейшем акцент на вза-
имовлиянии сна и головной боли 
был сделан во втором издании 
Международной классификации 
расстройств сна (руководство 
по  диагностике и  кодированию) 
2005 г. [2].
В 2014 г. в Дании проведено первое 
масштабное эпидемиологическое 
исследование, которое оценивало 
частоту коморбидности  голов-
ной боли и  нарушений сна [11]. 
Согласно полученным результа-
там, 18,1% человек жаловались 
на  головную боль и  инсомнию 
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одновременно, 16,3% страдали 
только от головной боли, а 21,1% 
имели только проблемы со сном. 
Коморбидная патология чаще на-
блюдалась у женщин и лиц сред-
него возраста. Среди факторов 
риска отмечались низкий уровень 
социально-экономического стату-
са, нездоровый образ жизни (лиш-
ний вес/ожирение), высокий уро-
вень стресса, тревога и депрессия. 
Авторы пришли к выводу о высо-
кой степени коморбидности  го-
ловных болей и  нарушений сна, 
необходимости активного выяв-
ления в клинической практике па-
циентов с данными состояниями 
с целью своевременной терапии, 
а также о важности профилакти-
ческих мер. Среди них изменение 
образа жизни, снижение влияния 
стресса, скрининг на  депрессию 
и  тревогу, которые могут иметь 
большое значение для лечения 
и  профилактики сочетания  го-
ловной боли и нарушений сна [3, 
12, 13].

Нейробиологические механизмы 
соотношения головной боли и сна
Сон и болевая перцепция
Переход из состояния бодрствова-
ния в состояние сна сопровожда-
ется развитием своеобразной де-
афферентации, когда повышается 
порог реагирования на звуковые, 
тактильные и проприоцептивные 
стимулы [14]. Было показано, что 
такая модуляция осуществляет-
ся на уровне таламуса. При этом 
таламокортикальные нейроны, 
обеспечивающие передачу сен-
сорной информации к  соответ-
ствующим соматотопическим 
зонам, демонстрируют урежение 
частоты импульсации с  перехо-
дом в  пачечный режим, что, по-
видимому, позволяет ограничить 
объем пропускаемой информации 
и  обеспечить увеличение поро-
га пробуждения на афферентные 
стимулы [15]. Предполагается, что 
модификация афферентной ин-
формации осуществляется и  на 
стволовом, и на спинальном уров-
не: чувствительных тригеминаль-
ных ядер, ядер одиночного пути 
и  задних рогов спинного мозга. 
Это подтверждается данными 

оценки компонентов ноцицептив-
ного флексорного рефлекса при 
переходе от бодрствования ко сну 
[16]. Исследования, проводивши-
еся на  здоровых добровольцах, 
продемонстрировали снижение 
болевых порогов при сокращении 
времени сна [17] и  чувствитель-
ности к боли на фоне увеличения 
времени сна [18]. Аналогичные ре-
зультаты были получены в экспе-
риментах на животных [19].
Многие из структур, путей и ней-
ромедиаторов, участвующих 
в  формировании нарушений сна, 
также вовлечены в  патофизиоло-
гию головной боли. Конвергенция 
между путями сна и  головной 
болью в  первую очередь локали-
зуется в диэнцефальных и стволо-
вых структурах  головного мозга 
(рис.  1) [20]. Ключевой структу-
рой, связывающей головную боль 
и сон, является гипоталамус – ре-
лейная станция всех видов чувст-
вительности и  вместе с  тем цир-
кадианный пейсмекер. Изучение 
патофизиологии и  функции  ги-
поталамуса одновременно при го-
ловной боли и расстройствах сна 
может объяснить, как восприя-
тие боли с участием тройничного 
нерва коррелирует с  индукцией 
сна. Тригемино-цервикальный 
комплекс, играющий важную роль 
в  формировании  головной боли, 

соединен с  целым рядом стволо-
вых структур. Ноцицептивная 
информация поступает в ядра та-
ламуса, активация которого имеет 
большое значение в развитии миг-
рени и кластерной головной боли. 
Тройничный нерв отправляет 
афферентные импульсы в  интра- 
и  экстракраниальные структуры 
и  кровеносные сосуды, спиналь-
ный тригемино-цервикальный 
комплекс [21]. При переходе ко сну 
орексинергическая система акти-
вирует вентролатеральное преоп-
тическое ядро. Прямое торможение 
системы и снижение орексинерги-
ческой поддержки состояния сна 
определяют быстрые переходы 
от сна к бодрствованию и наобо-
рот. Орексинергическая система, 
включающая нейропептиды (орек-
сины, или  гипокретины, А  и В), 
представлена в  заднем, латераль-
ном и  паравентрикулярном  ги-
поталамусе [22]. Орексиновые 
рецепторы располагаются в  пре-
фронтальной коре, таламусе и под-
корковых областях и  участвуют 
не только в обеспечении бодрство-
вания, но и в модуляции болевой 
чувствительности, терморегуля-
ции, нейроэндокринных и вегета-
тивных функциях [23]. Эти зоны 
задействованы и в модуляции но-
цицептивной активации тригеми-
но-васкулярного комплекса [24]. 

Рис. 1. Ключевые структуры, участвующие в патофизиологии нарушений 
сна и головной боли

  Структуры, вовлеченные в патофизиологию боли и нарушений сна
  Структуры, вовлеченные в патофизиологию боли
  Структуры, вовлеченные в патофизиологию нарушений сна
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Нарушение деятельности центров 
сна в переднем гипоталамусе при-
водит к  нестабильной работе та-
ламической «релейной станции», 
причем естественная для сна бло-
када проведения по  чувствитель-
ным путям оказывается не  столь 
эффективной, и порог боли снижа-
ется [15, 25].
Среди других структур, участву-
ющих в  двух рассматриваемых 
патофизиологических процес-
сах, можно выделить голубоватое 
место, вентральную часть около-
водопроводного серого вещест-
ва и  дорсальное ядро шва. Эти 
клеточные структуры посылают 
моноаминергические проекции 
к таламическим ядрам, латераль-
ному  гипоталамусу, базальному 
переднему мозгу и коре головно-
го мозга. Они важны для поддер-
жания возбуждения и  активны 
в  часы бодрствования [25, 26]. 
Кроме того, вентролатеральная 
часть околоводопроводного се-
рого вещества играет специфиче-
скую роль в выключении быстрого 
сна (то есть это зона быстрого сна) 
и  иннервируется орексинерги-
ческими нейронами латерально-
го гипоталамуса [21]. Эти струк-
туры ствола мозга имеют важное 
значение не только для возбужде-
ния, но и для модуляции воспри-
ятия головной боли, действуя как 
эндогенная «антиноцицептивная 
система» [27].
Говоря о  нейрохимии взаимо-
действия «головная боль – нару-
шения сна», необходимо отметить 
особую роль прежде всего таких 
нейрогормонов, как орексин и ме-
латонин.
Орексин  – возбуждающий ней-
ропептидный  гормон, который 
способствует бодрствованию 
и  подавляет быстрый сон [21]. 
Дефицит орексина отмечается 
при нарколепсии. Вместе с  тем 
до 80% пациентов с  нарколепси-
ей жалуются на  головную боль, 
особенно часто на  головную 
боль напряжения и мигрень [28]. 
Исследования показывают, что 
орексин участвует в  модуляции 
болевой активности, в том числе 
в  каудальном ядре тройничного 
нерва. Полиморфизм гена рецеп-

тора орексина 2 связывают с кла-
стерной головной болью [29].
Мелатонин  – нейрогормон, про-
дуцируемый преимущественно 
шишковидной железой и  регу-
лируемый супрахиазматическим 
ядром. Он играет решающую 
роль в регулировании циркадиан-
ных ритмов, включая инициацию 
сна и  поддержание его ритмов. 
Секреция мелатонина подвержена 
суточному циклу: она усиливается 
в темное время суток и подавля-
ется в присутствии света, процесс 
регулируется посредством супра-
хиазматических ядер гипоталаму-
са. Одновременно с этим мелато-
нин обладает обезболивающими 
свойствами, а нарушение секреции 
мелатонина может привести к го-
ловной боли. Механизмы, лежащие 
в  основе связи мелатонина и  го-
ловной боли, могут включать по-
тенцирование ГАМКергического 
ингибирования болевых путей, 
модуляцию 5-НТ-сигнализации, 
снижение продукции провоспали-
тельных цитокинов, ингибирова-
ние синтазы оксида азота, антиок-
сидантные эффекты и индукцию 
цитокинов, действующих на опио-
идные рецепторы (мелатонин-ин-
дуцированные опиоиды) [27, 30]. 
У пациентов с хронической мигре-
нью и коморбидной бессонницей 
в дополнение к задержке фазы сна 
был значительно снижен уровень 
мелатонина [31].
Имеются данные, показывающие 
задержку и  снижение секреции 
мелатонина у пациентов с кластер-
ной головной болью и менструаль-
ной мигренью, а  также высокую 
распространенность неспецифи-
ческих головных болей у пациен-
тов с нарколепсией [32]. Снижение 
секреции мелатонина предложено 
рассматривать в качестве патофи-
зиологического объяснения того 
факта, что гипническая головная 
боль возникает исключительно 
в  среднем и  пожилом возрасте 
[25, 27].
Еще одним нейромедиатором, 
играющим роль в  патофизио-
логии как  головной боли, так 
и  расстройств сна, является аде-
нозин, действующий на  рецепто-
ры A1 и A2A в центральной нерв-

ной системе. Стимулирование 
А1-рецепторов характеризуется 
антиноцицептивным эффектом, 
А2А-рецепторов – вызывает боль. 
Эффекты аденозина, связанные 
с  регуляцией сна, в  основном 
опосредованы активацией рецеп-
тора  A1, с  некоторым вкладом 
активации рецептора A2A [33]. 
Введение аденозина может вызвать 
мигрень у  восприимчивых паци-
ентов [26]. Вместе с тем во время 
приступов мигрени были зареги-
стрированы повышенные цирку-
лирующие уровни аденозина [34].
Головную боль и сон могут связы-
вать также аномальные серото-
ниновые сигналы в стволе мозга. 
Основным серотонинергическим 
ядром центральной нервной си-
стемы является дорсальное ядро 
шва – ключевая антиноцицептив-
ная структура, которая тоже участ-
вует в стимулировании бодрство-
вания [35]. Кроме того, уже давно 
высказываются предположения 
о важной роли серотонина в пато-
физиологии мигрени [36, 37].

Психологические факторы
Взаимовлияние  головной боли 
и  нарушений сна опосредова-
но не  только биологическими, 
но и психологическими фактора-
ми. Прежде всего их связывают 
общие эмоционально-личностные 
предпосылки: тревожность, уяз-
вимость к  воздействию стресса, 
заниженная самооценка, дезадап-
тивный тип отношения к болезни.
По  результатам недавнего дат-
ского кросс-секционного попу-
ляционного исследования [11], 
установлено, что  головная боль, 
коморбидная нарушениям сна, 
значительно увеличивала уровень 
тревоги, депрессии и  ухудша-
ла качество жизни. M.  Engstrøm 
и соавт. показали, что повышение 
уровня тревожности ассоцииро-
валось с  более поверхностным 
сном как у больных мигренью, так 
и у здоровых лиц, но в достовер-
но большей степени у пациентов 
с мигренью [38].
Была предложена биоповеден-
ческая модель механизмов связи 
хронической инсомнии и хрони-
ческой  головной боли [39]. Она 
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предполагает, что попытки пре-
одоления  головной боли могут 
ускорять и усиливать нарушения 
сна, а нарушение физиологии сна 
увеличивает склонность к голов-
ной боли. Со временем эти циклы 
начинают влиять друг на  друга, 
результатом чего становится пре-
образование или переход эпизоди-
ческой головной боли в хрониче-
скую (рис. 2) [3].
Хроническая головная боль может 
рассматриваться как условие для 
развития нарушений сна также 
потому, что побуждает к исполь-
зованию дезадаптивных страте-
гий, например увеличение днев-
ного сна, проведение большего 
количества времени в спальне во 
время бодрствования и приступа 
боли, прием снотворных меди-
каментозных препаратов перед 
сном и стимулирующих напитков 
в дневное время [40, 41].

Боль еще в большей степени ухуд-
шает сон, становясь источником 
стресса и  создавая «порочный 
круг» [40]. Нарушения сна спо-
собны изменить отношение па-
циентов к  своей  головной боли 
в  сторону драматизации и  ката-
строфизации [42]. Как нарушение 
сна, так и хроническая боль значи-
тельно увеличивают риск депрес-
сии и  тревоги, что еще больше 
влияет на сложные отношения сна 
и головной боли.

Варианты взаимовлияния 
головной боли и нарушений сна
Расстройство сна и боль нередко 
выступают в качестве сочетанной 
патологии, серьезно ухудшая здо-
ровье и  снижая качество жизни 
пациентов (табл. 1) [1, 42–50]. Во 
многих исследованиях отмечена 
положительная корреляция между 
интенсивностью боли и степенью 

нарушения сна [51]. Кроме того, 
показано, что структура наруше-
ния сна при хронической боли 
и  первичной инсомнии похо-
жа [52].
Рассматриваются различные вари-
анты взаимосвязи головных болей 
и  нарушений сна. Во-первых, 
оба явления могут развиваться 
на  общей почве системной па-
тологии (анемии,  гипоксемии), 
быть независимо коморбидными 
с  целым рядом обменных рас-
стройств (ожирением, сахарным 
диабетом 2-го типа), иметь общие 
причины и провокаторы (эмоци-
ональный стресс, тревожно-де-
прессивные расстройства).
Во-вторых, оба состояния могут 
влиять друг на  друга, однако нет 
единого мнения о том, в какой сте-
пени. Одни исследователи счита-
ют, что нарушения сна в большей 
мере увеличивают риск  разви-

Таблица 1. Соотношение различных типов головной боли и нарушений сна
Тип головной боли Нарушение сна
Мигрень Инсомния [42]

Парасомнии (ночные страхи, сомнамбулизм) [43]
Синдром беспокойных ног [43]
Бруксизм [43]

Кластерная головная боль Синдромы центрального и обструктивного апноэ сна [44, 45]
Гипническая головная боль Ночные пробуждения (гипническая головная боль связана с нарушениями сна 

по определению) [46] 
Головная боль напряжения Инсомния [1, 46, 47]
Хроническая ежедневная 
головная боль

Инсомния [42, 48]
Синдром обструктивного апноэ сна [49, 50]

Злоупотребление 
лекарствами

Дневной 
сон

Употребление 
кофеина

Снижение уровня 
мелатонина

Повышение 
чувствительности 

к боли

Снижение 
медленноволновой 

активности

Вариабельность 
паттерна  

«сон/пробуждение»

Склонность 
к приступам 

головной боли

Начало  
головной 

боли

Копинг-
стратегии

Нарушение 
физиологии 

сна

Нарушение 
циркадианного 

ритма

Хроническая 
головная  

боль
Хроническая 

инсомния

Рис. 2. Биоповеденческая модель механизмов связи хронической инсомнии и хронической головной боли
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Таблица 2. Характеристика мигрени, кластерной головной боли в континууме цикла «сон – бодрствование»
Параметр Мигрень Кластерная головная боль
Роль сна
Сон как «облегчитель» В большинстве случаев –
Сон как провокатор Возможна «мигрень выходного дня» Характерно
Недостаток сна Усиливает частоту приступов в два раза, является 

триггером и фактором хронизации
Облегчает состояние 

Избыток сна В ряде случаев усиливает боль Провоцирует боль
Время возникновения боли
День Для боли типичны фазность, аура (возможно), 

односторонний характер, нередко развиваются 
тошнота, рвота, фото- и фонофобия

Атаки пучковой боли. Приступообразная 
односторонняя резчайшая боль сверлящего, 
жгучего, распирающего характера 
в области глаза, лобно-глазничной 
или височно-глазничной области 
с иррадиацией в щеку, ухо, зубы. 
Сопровождается вегетативными 
проявлениями на стороне боли, ажитацией. 
Длится в типичных случаях в течение двух – 
шести недель, затем исчезает на несколько 
месяцев или лет

Ночь Возможно. 
Боль чаще возникает ранним утром, для нее 
типичны большая интенсивность, наличие ауры, 
левосторонняя локализация, эмоциональная 
лабильность, астенизация, выраженные 
нарушения сна

Характерно (частота более 75%). 
«Будильниковая боль», чаще с четырех 
до семи часов утра, ежедневно в одно 
и то же время. Боль преимущественно 
левосторонняя, ярче выражены 
вегетативные симптомы

Расстройства сна
Нарушения сна Часто (у 60–80% пациентов). Могут наблюдаться 

инсомния, синдром обструктивного апноэ 
сна, синдром беспокойных ног, сновидения 
устрашающего характера

Характерно. 
Могут наблюдаться синдромы 
центрального и обструктивного апноэ сна

Дневная сонливость Часто Часто
Лечение
Фармакотерапия Нестероидные противовоспалительные 

препараты, комбинированные анальгетики 
(не более двух раз в неделю), неселективные 
антагонисты 5НТ1-рецепторов, триптаны 
(например, Амигренин).  
Профилактика: антидепрессанты, блокаторы 
кальциевых каналов

Триптаны, вдыхание кислорода, местные 
анестетики, антиконвульсанты, карбонат 
лития, верапамил

Немедикаментозные 
методы 

Избегание стресса и перегрузок, алкоголя, 
в частности красного вина, ограничение крепкого 
чая и кофе, яркого света и резких звуков. 
Когнитивно-поведенческая терапия, биологическая 
обратная связь, рефлексотерапия, фитотерапия 

Избегание приема алкоголя 
и вазодилататоров. Нейромодуляция

Рекомендации 
в отношении сна 
и организации цикла 
«сон – бодрствование»

Достаточный сон, избегание депривации сна 
и избытка сна в выходные

Избегание избытка сна, возможно 
применение метода депривации сна, 
выявление и лечение синдрома апноэ сна

тия головной боли, нежели болевой 
синдром провоцирует нарушение 
сна. Типичный пример – гипниче-
ская  головная боль [53]. У  паци-
ентов с инсомнией в два-три раза 
повышается риск развития мигре-
ни и  головной боли напряжения 
[47, 54, 55], а  также хронической 

ежедневной  головной боли [48]. 
Другие полагают, что боль воздей-
ствует на процесс сна сильнее, чем 
нарушение сна на  развитие боле-
вого синдрома [56, 57]. По  дан-
ным P.H.  Finan, при хроническом 
болевом синдроме расстройства 
сна регистрировались у 67–88% па-

циентов, а при инсомнии жалобы 
на  боль предъявляли только 50% 
участников [58]. Показано, что сте-
пень проявления нарушений сна 
коррелирует с увеличением распро-
страненности головной боли [46]. 
Однако сами по себе болевые раз-
дражители не объясняют наруше-
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ния сна в той степени, в какой о них 
сообщают пациенты с  головной 
болью. Это обусловлено тем, что 
болезненные стимулы во время сна 
у здоровых людей приводят толь-
ко к  кратковременным корковым 
возбуждениям и  постуральным 
корректировкам без значительного 

нарушения сна или воспоминания 
о плохом сне на следующий день. 
Хроническая боль ассоциируется 
с повышенной активностью систем, 
модулирующих восходящую акти-
вацию и ноцицепцию, а также нару-
шает микроархитектонику сна [40, 
59, 60]. Немаловажный аспект – на-

рушения сна, вызванные приемом 
препаратов для лечения головной 
боли [61].
Сон по  отношению к  головной 
боли может выступать в качестве 
«облегчителя», провокатора и мо-
дификатора (табл. 2 и 3). Наиболее 
ярким примером «облегчитель-

Тема номера «Терапия боли»

Таблица 3. Характеристика гипнической головной боли, головной боли напряжения, вторичных головных болей 
в континууме цикла «сон – бодрствование»
Параметр Гипническая головная боль Головная боль напряжения Вторичные головные боли
Роль сна
Сон как «облегчитель» – Характерно В большинстве случаев
Сон как провокатор Всегда Редко (сон в неудобной позе) Возможно
Недостаток сна Нет данных Часто провоцирует боль Чаще провоцирует боль
Избыток сна Нет данных Может провоцировать боль В ряде случаев усиливает 

боль
Время возникновения боли
День – Диффузная двусторонняя 

боль давящего, 
сжимающего характера, 
уменьшающаяся при отдыхе. 
Возможно с напряжением 
перикраниальных мышц

Преобладает.  
Боль разнообразна 
по характеристикам

Ночь Всегда.
Боль развивается только 
в период ночного сна. 
Впервые появляется после 
50 лет и прогрессирует 
с возрастом.
Возникает в середине 
или второй половине сна 
и приводит к пробуждению

Редко.
Менее интенсивная 
и продолжительная боль

Возможно. 
Чаще «утренние головные 
боли», возникающие 
сразу после пробуждения, 
распирающего характера. 
Сопровождаются 
дневной сонливостью, 
неудовлетворенностью сном, 
повышением диастолического 
артериального давления 
в утренние часы

Расстройства сна
Нарушения сна Часто.

Может наблюдаться синдром 
обструктивного апноэ сна

Часто (у 50–60% пациентов) Часто

Дневная сонливость Возможно Характерно Часто
Лечение
Фармакотерапия Литий, кофеин, 

мелатонин, нестероидные 
противовоспалительные 
препараты

Нестероидные 
противовоспалительные 
препараты, миорелаксанты, 
антидепрессанты

Нестероидные 
противовоспалительные 
препараты, литий, кофеин, 
мелатонин

Немедикаментозные 
методы 

– Регулярные физические 
упражнения, лечебная 
физическая культура, 
физиотерапия, массаж, 
рефлексотерапия, психотерапия

Регулярные физические 
упражнения (допустимые 
в рамках основного 
заболевания), лечебная 
физическая культура, 
физиотерапия, массаж, 
рефлексотерапия, 
психотерапия

Рекомендации 
в отношении сна 
и организации цикла 
«сон – бодрствование»

Адекватный режим 
сна – бодрствования

Достаточный сон, избегание 
депривации сна, соблюдение 
правил гигиены сна

Соблюдение 
правил гигиены сна, 
избегание депривации сна
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ного» эффекта сна в отношении 
головных болей служит мигрень, 
атака которой купируется, если 
пациенту удается заснуть. Однако 
существует особая форма мигре-
ни  – «мигрень выходного дня», 
когда  головная боль, возника-
ющая после пробуждения, раз-
вивается в  результате избытка 
сна. Недостаток же ночного сна, 
не удовлетворенность им часто 
приводят к  утренним  головным 
болям. Провоцирующая роль сна 
отчетливо просматривается у па-
циентов с кластерными головны-
ми болями, поскольку сон является 
основной причиной их возник-
новения. При таких симптомах 
пациентам показана депривация 
(кратковременное лишение) сна, 
что приводит к  улучшению их 
состояния и отсутствию болевых 
симптомов примерно в  течение 
пяти суток.
Известен вариант головной боли, 
развивающейся только во сне,  – 
так называемая  гипническая  го-
ловная боль [53], на долю которой 
приходится 0,07–0,35% в структу-
ре головных болей, наблюдаемых 
в специализированных клиниках. 
Она развивается у людей старше 
50 лет и  прогрессирует с  возра-
стом. Большинство пациентов 
отмечают единичный эпизод  го-
ловной боли, который возникает 
в  середине или второй половине 
сна (с двух до четырех часов утра) 
в одно и то же время и приводит 
к пробуждению.
Авторы, изучавшие головные боли 
сна, рассматривают их различные 
варианты по  времени возникно-
вения по  отношению ко  сну: во 
время сна [7], после сна [62, 63] 
и в различных стадиях сна [53, 64]. 
Одни варианты  головных болей 
сна (гипническая головная боль) 
связаны со сном напрямую, а дру-
гие (кластерная головная боль) – 
через общие нейробиологические 
механизмы.
При головной боли больные видят 
сны драматического и  устраша-
ющего характера, но  без сцен 
собственной смерти. Вместе с тем 
сновидения с  подобными сюже-
тами не  служат триггерами для 
мигренозных атак. Как правило, 

сами приступы  головных болей 
прерывают сон только на момент 
атаки, но  не лишают сна на  всю 
ночь, поэтому жалобы пациентов, 
страдающих  головными болями, 
на полное отсутствие сна – опре-
деленный признак других забо-
леваний (тревоги и  депрессии), 
которые и  служат причиной на-
рушения сна. Другие нарушения, 
например синдром обструктив-
ного апноэ сна, могут стать при-
чиной вторичных головных болей 
и в свою очередь влиять на прояв-
ление первичной головной боли.
Следовательно, такие коморбид-
ные состояния, как головная боль 
и  нарушения сна, воздействуя 
одно на  другое, способны моди-
фицировать, утяжелять течение 
и  приводить к  хронизации друг 
друга.

Терапия
Взаимосвязь головной боли и на-
рушений сна должна учитываться 
при выборе терапевтической так-
тики.
Во-первых, рекомендации по ре-
жиму дня должны формировать-
ся с учетом специфики головной 
боли. При одних формах цефал-
гии (мигрени, головной боли на-
пряжения) недопустимо провоци-
ровать боль депривацией сна, при 
других формах (кластерной голов-
ной боли) – избытком сна.
Во-вторых, назначая лечение па-
циентам с  головной болью и  на-
рушениями сна, необходимо ру-
ководствоваться пониманием 
степени и характера взаимоотно-
шений этих состояний. Нельзя не-
дооценивать значение мер по вос-
становлению сна в реабилитации 
пациентов с  головной болью, 
с одной стороны, и важность ку-
пирования цефалгии для улучше-
ния сна – с другой. Следовательно, 
терапевтическая программа для 
таких пациентов должна быть 
комплексной, учитывать специфи-
ку сочетания данных синдромов 
у конкретного пациента, а также 
нюансы влияния каждого реко-
мендуемого метода лечения на ко-
морбидные синдромы (см. табл. 2).
Сказанное справедливо прежде 
всего в  отношении фармакоте-

рапии. В связи с этим приоритет 
имеют лекарственные средства, 
позитивно воздействующие на сон 
и одновременно с этим оказыва-
ющие противоболевой эффект, 
в частности препараты мелатони-
на. Ввиду того что на фоне их при-
ема нормализуется циркадианный 
ритм и повышается продолжитель-
ность сна, они могут назначаться 
пациентам с различными вариан-
тами  головной боли (мигренью, 
кластерной головной болью, гип-
нической  головной болью) как 
дополнительное средство медика-
ментозной терапии. Применение 
мелатонина в  течение трех ме-
сяцев у  пациентов с  нарушения-
ми сна и  коморбидной  головной 
болью позволило уменьшить ин-
тенсивность и  частоту присту-
пов [65]. У пациентов с мигренью 
прием мелатонина способствовал 
снижению выраженности боле-
вого синдрома [66]. По  резуль-
татам пилотного исследования 
с  участием взрослых пациентов, 
страдающих мигренью и головной 
болью напряжения, после шести-
месячного лечения мелатонином 
частота приступов головной боли 
и уровень влияния головной боли 
на качество жизни статистически 
достоверно снизились по сравне-
нию с исходным уровнем [67].
Особая роль нейромедиаторов се-
ротонина и аденозина в патогене-
зе и головной боли, и нарушений 
сна открывает дополнительные 
перспективы для использования 
препаратов, воздействующих на их 
метаболизм. С учетом связи между 
аденозином, сном и  ноцицепци-
ей, было изучено терапевтическое 
применение как агонистов адено-
зина, так и  его антагонистов при 
первичных головных болях [68].
Уже давно известен противобо-
левой эффект антидепрессантов. 
Предполагают, что он вызван уси-
лением активности норадренер-
гических и  серотонинергических 
систем, тормозящих проведение 
болевых импульсов по  ноцицеп-
тивным путям в центральной нерв-
ной системе. Препараты из группы 
трициклических антидепрессантов 
обладают более выраженной про-
тивоболевой активностью, в  то 
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время как селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина и се-
лективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадренали-
на вызывают меньше побочных эф-
фектов. При этом антидепрессанты 
с  двойным механизмом действия 
демонстрируют более длительный 
обезболивающий эффект, чем те, 
что влияют только на одну из ами-
нергических систем [69, 70].
Доказано, что антидепрессанты 
улучшают сон и обладают психо-
модулирующим эффектом, что 
особенно важно с учетом особой 
роли тревожно-депрессивных рас-
стройств в этиопатогенезе как це-
фалгий, так и расстройств сна [71].
Антиконвульсанты (топирамат 
и  вальпроаты) применяются 
при профилактическом лечении 
мигрени и  в терапии кластер-
ных головных болей. Их действие 
связывают с влиянием на альфа-
2-дельта-субъединицу потенци-
алзависимых кальциевых каналов 
типа N, выражающимся в умень-
шении высвобождения глутамата 
и норадреналина. Препараты ока-
зывают анальгетический эффект, 
снижая интенсивность боли непо-
средственно, а также опосредован-
но через улучшение сна [61].
Препараты для лечения головных 
болей сна и бодрствования иден-
тичны, однако их прием должен 
быть по-разному распределен в те-
чение суток. Это прежде всего ка-
сается не купирования приступа, 
а  систематического профилакти-
ческого лечения. С целью профи-
лактики ночных приступов голов-
ных болей рекомендуется сдвигать 
время приема препаратов ко вто-
рой половине дня, постепенно уве-
личивая дозу.
Следует уделить особое внимание 
противоболевым препаратам, фар-
макокинетика которых позволяет 
эффективно использовать их для 
купирования ночных приступов, 
в  частности анальгетикам про-
лонгированного действия. Одним 
из таких препаратов является несте-
роидный противовоспалительный 
препарат Бруфен СР. Его противо-
болевой эффект реализуется за счет 
неизбирательной блокады цикло-
оксигеназы 1 и 2 и ингибирующего 

влияния на синтез простагландинов. 
Бруфен  СР с  пролонгированным 
действием достаточно принимать 
один раз в  сутки (рекомендуется 
раннее вечернее время – 20:00 часов). 
В результате продолжительной фазы 
абсорбции в системном кровотоке 
дольше поддерживаются плазмен-
ные концентрации ибупрофена, что 
позволяет сохранить противоболе-
вой эффект на  протяжении всего 
ночного сна с  последующей про-
лонгацией в  дневное время. В  ре-
зультате улучшается качество сна 
и обеспечивается поддержание до-
статочной активности днем.
По  данным клинических ис-
следований, препарат Бруфен 
СР привел к значительному сни-
жению показателя ночной боли 
(у  78% пациентов) и  превзошел 
по  эффективности ибупрофен 
немедленного высвобождения 
(58% пациентов, результаты 
достоверны) [72]. Кроме того, 
при сравнении с диклофенаком 
с пролонгированным высвобо-
ждением препарат Бруфен СР 
показал себя с более выгодной 
стороны и по степени улучшения 
качества ночного сна, и по уров-
ню дневной активности (рис.  3) 
[73]. Следует также отметить 
хорошую переносимость препа-
рата: о нежелательных явлениях 
со стороны желудочно-кишечно-
го тракта пациенты, принимав-
шие Бруфен СР, сообщали значи-
тельно реже, чем те больные, кто 
получал диклофенак (13 и  50% 
соответственно, р = 0,002) [74].

В то же время некоторые препара-
ты, проявляя эффект при одном 
состоянии, могут негативно вли-
ять на другое. Так, бета-блокаторы, 
которые относятся к  препаратам 
первой линии профилактической 
терапии частых приступов мигре-
ни, снижают секрецию эндогенно-
го мелатонина, что приводит к по-
давлению сигнала ко  сну и  может 
вызвать нарушения сна и его фраг-
ментацию. Поэтому их прием ассо-
циируется с тяжелыми сновидени-
ями и  ночными пробуждениями. 
Трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин), применяемые в те-
рапии частых приступов мигрени, 
не только сокращают общую про-
должительность сна, но и увеличи-
вают утреннюю и дневную сонли-
вость, а также нередко провоцируют 
ночные кошмары. Триптаны (на-
пример, Амигренин) – селективные 
специализированные препараты 
для купирования приступов мигре-
ни – могут приводить к повышен-
ной сонливости, что, по-видимо-
му, является результатом прямого 
влияния на  серотонинергическую 
систему. Бензодиазепины, назна-
чаемые при нарушениях сна, могут 
не только усиливать головную боль, 
но и быть причиной ее возникнове-
ния. Головная боль из-за злоупотре-
бления лекарственными средствами 
усиливается при применении пре-
паратов, действующих на централь-
ную нервную систему [61].
Наряду с  фармакологическими 
препаратами существуют другие 
методы, с  одной стороны, сни-
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Рис. 3. Сравнительная характеристика препарата Бруфен СР и диклофенака 
с пролонгированным высвобождением по визуальной аналоговой шкале: А – анальгетическая 
эффективность; Б – влияние на качество сна и бодрствования (оценка качества сна 
за предыдущие два дня от 0 (отсутствие сна) до 4 (крепкий сон) баллов, оценка активности 
в течение дня от 0 (значительно снижена) до 8 (очень хорошая) баллов)
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жающие частоту и степень выра-
женности боли, с  другой  – нор-
мализующие сон. Так, показано 
положительное влияние метода 
поведенческой модификации 
(правила гигиены сна) у пациен-
тов с мигренью [75]. Метод подра-
зумевает соблюдение следующих 
основных правил:
 ■ планирование времени сна;
 ■ исключение просмотра телепе-

редач, чтения или музыки в по-
стели;

 ■ использование метода визуали-
зации;

 ■ ограничение приема пищи и жид-
кости перед сном;

 ■ исключение дневного сна.
Улучшение  гигиены сна способ-
ствовало сокращению частоты 
мигренозных приступов (трех-
кратному снижению) у детей до-
школьного и  школьного возра-
ста [76].
Положительную роль при голов-
ных болях могут сыграть рекомен-
дации об изменении образа жизни, 
соблюдении четкого графика сна – 
бодрствования (см. табл. 2), отказ 
от употребления алкоголя и сти-
мулирующих напитков [77].
Среди методов, эффективных 
в  комплексной терапии рассма-
триваемых коморбидных синдро-
мов, необходимо выделить пси-

хотерапию, что подтверждается 
многочисленными исследовани-
ями, проведенными на  группах 
пациентов с  различными вари-
антами  головных болей и  нару-
шений сна [78, 79]. Данный метод 
считается основным методом ле-
чения инсомнии и  эффективен 
в терапии головных болей, в част-
ности мигрени,  головной боли 
напряжения, хронической боли. 
Когнитивно-поведенческая пси-
хотерапия подразумевает исполь-
зование специфических методик, 
направленных на  изменение по-
ведения, связанного со  сном/го-
ловной болью (поведенческая те-
рапия) и  представлений о  своем 
сне/головной боли (когнитивная 
терапия). Это обусловлено тем, 
что техники, применяемые и в том, 
и  другом случае, направлены, 
по сути, на одни и те же мишени: 
уменьшение уровня мышечного 
напряжения и  стрессовых реак-
ций, определение дисфункцио-
нальных убеждений в отношении 
проблемы и устранение катастро-
физации и  т.д. Эффективность 
когнитивно-поведенческой психо-
терапии наиболее высока и имеет 
высокий уровень доказательности, 
подтвержденный результатами 
многочисленных исследований 
и метаанализов.

В  качестве других нелекарствен-
ных методов лечения можно от-
метить рефлексотерапию, фото-
терапию, массаж, дозированную 
физическую нагрузку.

Заключение
Нарушения сна и  головной боли 
взаимообусловлены и могут ини-
циировать развитие и/или усугу-
блять течение друг друга, что во 
многом определяется общностью 
нейробиологического субстрата, 
а  также опосредуется эмоцио-
нально-личностными расстрой-
ствами. Общие вызывающие их 
и  сопутствующие заболевания 
(в  частности, тревожно-депрес-
сивные расстройства) еще больше 
видоизменяют и  усложняют эту 
взаимосвязь, приводя к  сниже-
нию качества жизни больных. Это 
диктует необходимость выявлять 
и  учитывать коморбидность  го-
ловных болей и  нарушений сна 
в  клинической практике и  при 
подборе терапии. Развитие новых 
медикаментозных стратегий, воз-
действующих на таргетные специ-
фические рецепторы, может дать 
новое понимание одновременно 
механизмов регуляции сна и  от-
ношений между системами сна 
и бодрствования и системами, ге-
нерирующими головную боль.  
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The review provides information on the comorbidity of headaches and sleep disorders. Pathophysiological 
and psychological mechanisms of their mutual influence on each other are considered. The characteristic of different 
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