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Головные боли (ГБ), возникающие в период сна, представляют самый частый вид жалоб на боли в ночное время, наравне 
с болями в спине. Связанные со сном ГБ могут быть проявлением как первичных цефалгий (мигрень, кластерная ГБ, 
хроническая пароксизмальная гемикрания, гипническая ГБ), так и вторичных цефалгий на фоне соматической патологии 
(анемия, гипоксемия), неврологических (объемные образования головного мозга, артериовенозные мальформации) и 
психических заболеваний (депрессивные, тревожные расстройства), расстройств сна (синдром апноэ во сне). Взаимосвязи 
между ГБ и сном рассматриваются в зависимости от возраста пациента, частоты и степени тяжести цефалгии, провоцирую-
щих факторов (избыточный сон, депривация сна, злоупотребление обезболивающими препаратами для лечения приступа 
ГБ), стадии сна, генетической предрасположенности (гемиплегическая мигрень). 
Взаимоотношения сна и ГБ сложные и взаимозависимые. Сон может как провоцировать, так и облегчать приступы ГБ. 
С другой стороны, ГБ способна вызывать нарушения сна, что характерно для тяжелых форм цефалгии с развитием хро-
нической ежедневной ГБ, избыточного применения обезболивающих препаратов для купирования ГБ и психических 
коморбидных нарушений. Предполагаются общие анатомические структуры, нейрохимические и нейрофизиологические 
механизмы, участвующие в регуляции сна и ГБ.
По данным полисомнографии у пациентов со связанными со сном ГБ выявлены объективные изменения структуры 
ночного сна: сокращение продолжительности сна, увеличение представленности поверхностных фаз сна, уменьшение 
представленности медленноволнового сна. Большинство ночных приступов ГБ связаны с фазой быстрого сна.
Ведение пациентов с ГБ должно включать диагностику и лечение как собственно цефалгии, так и нарушений сна, что по-
зволит значительно улучшить результаты лечения или избавиться от ГБ в ряде случаев.
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Headaches occurring during sleep are one of the most common types of night time pain complaints, along with back pain. 
Sleep-related headaches can be a manifestation of both primary headaches (migraine, cluster headache, chronic paroxysmal 
hemicrania, hypnic headache) and secondary headaches associated with somatic pathology (anemia, hypoxemia), neurological 
disorders (brain tumors, arteriovenous malformations), psychiatric (depressive, anxiety) and sleep disorders (obstructive sleep 
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apnea). The relationship between headaches and sleep depends on the patient’s age, frequency and severity of the headaches, 
provoking factors (excessive sleep, sleep deprivation, overuse of painkillers), the stage of sleep (REM sleep or slow-wave sleep) 
and possible genetic predisposition (hemiplegic migraine). 
The connections between sleep and headaches are complex and interrelated. Sleep can both provoke and relieve headaches. On 
the other hand, headaches can cause sleep disorders, which are typical for a severe type of cephalgia with the development of 
chronic daily headache syndrome, medication overuse, and psychiatric comorbidity. General anatomical structures, neurochemical 
and neurophysiological mechanisms involved in sleep and headache regulation are assumed. According to polysomnography 
data, objective changes in the structure of night sleep were detected in patients with a sleep-related headache: a reduction in 
the sleep duration and a decrease in the slow-wave sleep representation. Most nighttime headache attacks are linked with the 
REM sleep phase.
Management of patients with sleep-related headaches should include the diagnosis and treatment of both headache and sleep 
disorder, which will significantly improve the results of treatment or even cure headaches in some cases.
Keywords:  headache; sleep; insomnia; obstructive sleep apnea; migraine; сluster headache; hypnic headache; psychiatric co-

morbidity; abortive treatment; prophylactic treatment.
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Введение

Возникающие в период ночного сна головные бо-
ли (ГБ), наравне с болями в спине, представляют 
самый частый вид жалоб на боли в ночное время 

[1–6]. Связанные со сном ГБ (ССГБ) составляют груп-
пу гетерогенных по происхождению и клиническим 
проявлениям цефалгий, которые возникают (или про-
являются) во время сна, в частности, в зависимости 
от стадии сна или при пробуждении [7]. Точная рас-
пространенность связанных со сном ГБ не известна, 
опубликованы лишь результаты единичных исследо-
ваний по этому вопросу. Так, сопровождающиеся ГБ 
ночные пробуждения с частотой не реже 1 раза в неде-
лю отмечались у 8,4% взрослой популяции Бразилии; 
а утренние ГБ — у 1 из 20 взрослых в Австрии [8, 9]. 
При анализе обращаемости в специализированную 
клинику ГБ выявлено, что 17% обратившихся за по-
мощью по причине ГБ пациентов жалуются на ночные 
или утренние ГБ, половина из которых были ассоции-
рованы с расстройствами сна [10]. 

Взаимоотношения между ГБ и сном сложны и раз-
нообразны. Впервые связь между приступами мигрени 

(МГ) и сном описана в 1873 г. в работе E. Lieving «Вли-
яние сна на облегчение головной боли», а в 1970 г. J.D. 
Dexter и соавт. [11] указали на зависимость между ГБ 
и стадиями сна, в частности, предположив связь при-
ступов МГ с фазой быстрого сна. С тех пор появились 
новые методы исследований, в частности полисомно-
графия, применение которых расширило понимание 
взаимоотношений сна и ГБ [12–14].

Клинические подтипы ГБ, связанных со сном

ССГБ могут быть проявлением как первичных, так 
и вторичных цефалгий [15]. Первичные цефалгии, свя-
занные со сном, представлены гипнической ГБ (ГГБ), 
МГ, кластерной (или пучковой) ГБ (ПГБ) и хрониче-
ской пароксизмальной гемикранией (ХПГ). При ГГБ 
приступы ГБ возникают исключительно во сне (из 
сна), при остальных — как во время сна, так и в пе-
риод бодрствования. Вторичные цефалгии, связанные со 
сном, возникают вследствие соматической патологии 
(например, анемии, гипоксемии), неврологической 
патологии (объемных образованиях головного мозга, 
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артериовенозных мальформациях и др.), психических 
заболеваний (в первую очередь депрессивных, тревож-
ных расстройств), при расстройствах сна (например, 
синдроме апноэ во сне).

Сложные взаимозависимые отношения ГБ и сна 
легли в основу разделения ССГБ на 3 группы [15]: 

1) ГБ, чётко возникающие в определенные стадии 
сна: МГ с аурой и МГ без ауры, ПГБ, ГГБ, ХПГ;

2) ГБ, провоцирующие нарушения сна: хрониче-
ская мигрень (ХМГ), хроническая головная боль на-
пряжения (ХГБН), лекарственно-индуцированная ГБ 
(ЛИГБ);

3) ГБ, возникающие вследствие расстройств сна, 
например, утренние ГБ при обструктивных апноэ сна 
(ОАС).

Также существует классификация, отражающая 
связь ГБ с расстройствами сна [15], согласно которой 
выделяют 2 типа ГБ:

ГБ, ассоциированные с ОАС (ПГБ; ГГБ; ГБ при 
ОАС);

ГБ, ассоциированные с инсомнией, а также избы-
точным применением обезболивающих препаратов для 
купирования ГБ (лекарственного абузуса) и психически-
ми коморбидными нарушениями (ХМГ, ХГБН, ЛИГБ).

Мигрень
МГ — заболевание из группы первичных ГБ, обыч-

но проявляется повторяющимися приступами односто-
ронней, пульсирующей, умеренной или интенсивной 
ГБ длительностью 4–72 ч. ГБ усиливается при обычной 
физической активности и сопровождается тошнотой 
(реже рвотой) и/или фотофобией или фонофобией [16]. 
Среднемировая распространённость МГ составляет 
около 14% в общей популяции (в РФ — 20,8%); чаще 
встречается у женщин. МГ в большинстве случаев де-
бютирует в возрасте 10–20 лет, достигает максимума 
по частоте и интенсивности приступов в 30–45 лет и мо-
жет прекращаться после 55–60 лет [17]. 

В последней редакции Международной класси-
фикации ГБ [18] выделяют три основные формы ми-
грени: МГ без ауры, МГ с аурой и ХМГ. МГ без ауры 
встречается наиболее часто (до 80% случаев) и прояв-
ляется описанными выше типичными приступами ГБ. 
При МГ с аурой типичному приступу ГБ предшествует 
(или сопровождает ГБ) мигренозная аура длительно-
стью до 60 мин. Аура представлена постепенно раз-
вивающимися односторонними, полностью обрати-
мыми зрительными, реже чувствительными и другими 
церебральными симптомами. 

Выделяют четыре подтипа МГ с аурой: 
1) МГ с типичной аурой: зрительные нарушения 

в виде гомонимных дефектов полей зрения и мерцаю-
щих скотом и/или чувствительные и/или речевые на-
рушения, но без мышечной слабости; 

2) МГ со стволовой аурой: дизартрия, головокруже-
ние, шум в ушах, гипоакузия, двоение, атаксия, сниже-
ние уровня сознания; но без мышечной слабости; 

3) гемиплегическая МГ: мышечная слабость на ип-
силатеральной или контралатеральной по отношению 
к ГБ стороне и симптомы типичной ауры; возможны 
стволовые симптомы; выделяют спорадическую и се-
мейную гемиплегическую МГ (4 типа — в зависимости 
от вида гена, в котором обнаружена мутация: CACNA1A, 
ATP1A2, SCN1A и с мутациями в других генах); 

4) ретинальная МГ — монокулярное расстройство 
зрения в виде сцинтилляций/мерцания, скотомы, 
слепоты). ХМГ проявляется ежедневной или почти 
ежедневной ГБ (≥15 дней в месяц на протяжении бо-
лее 3 мес), из которых мигренозной ГБ соответствуют 
≥8 дней в месяц; развивается как у пациентов с МГ без 
ауры, так и с МГ с аурой [19]. 

Наследственный анамнез МГ выявляется у 60–
80% пациентов, но точный тип наследования пока 
установлен только для семейной гемиплегической МГ 
(аутосомно-доминантный тип с различными генети-
ческими мутациями в 1 и 19 хромосомах). Приступы 
МГ могут провоцироваться различными факторами: 
изменениями режима сна, стрессом, релаксацией, из-
менением погоды и атмосферного давления, гипогли-
кемией, гормональными изменениями, определенны-
ми продуктами и напитками (например, шоколадом, 
содержащей глутамат натрия едой, алкоголем) [20, 21].

Взаимоотношения сна и МГ двойственны. Сон мо-
жет как провоцировать, так и облегчать приступы МГ. 
Как недостаток сна, так и избыточный сон являются ти-
пичными триггерами (провокаторами) приступов МГ. 
Недостаток ночного сна приводит к развитию приступа 
МГ у 48–74% пациентов, а избыточный сон в выходные 
дни может провоцировать очередной приступ МГ («МГ 
выходного дня») [22, 23]. С другой стороны, сон нередко 
облегчает или полностью «обрывает» приступ МГ, что 
характерно для пациентов детского и юношеского воз-
раста. Приступы МГ возникают в любое время суток: 
как в течение дня, так и во время сна (последние чаще 
выявляются у пациентов старшего возраста) [24]. Око-
ло 50% приступов МГ отмечаются утром (с 4 до 9 ч) [16]. 
В отечественных исследованиях были выявлены неко-
торые особенности «МГ бодрствования» и «МГ сна». 
Так, у трети пациентов с МГ приступы были связаны 
со сном. В 15% случаях наблюдались исключительно 
ночные приступы МГ, возникающие около 2–3 ч ночи, 
когда пациенты просыпались и были вынуждены при-
нимать лекарства для купирования ГБ. Клинические 
характеристики ночных приступов были типичными 
для мигренозной ГБ, но чаще сопровождались вегета-
тивными проявлениями (озноб, «заложенность» носа, 
симптомы гипервентиляционного синдрома) по срав-
нению с приступами «МГ бодрствования» [22]. При-
ступы МГ могут развиваться в разные фазы сна. Уста-
новлено, что пациенты с МГ могут просыпаться с ГБ 
из фазы быстрого сна или фазы медленного сна [25–28].

У пациентов с МГ чаще, чем в общей популяции, 
выявляются ассоциированные со сном коморбид-
ные расстройства, такие как синдром беспокойных 
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ног (СБН) (17,3 и 5,6% соответственно) и сомнамбу-
лизм (32,8 и 2–7% соответственно) [29, 30]. С другой 
стороны, среди пациентов с нарколепсией распро-
страненность МГ в 2–4 раза выше, чем в популяции 
[31]. Как показано в одном из исследований СБН при 
эпизодической МГ, пациенты с частотой приступов 
МГ 1–10 в месяц чаще жалуются на плохое качество 
сна, чего не отмечается при более редких приступах 
[29]. В другом исследовании установлена значимая 
связь между распространенностью СБН и более высо-
кой частотой ГБ у пациентов с МГ с аурой, более вы-
сокой тревогой и плохим качеством сна (при оценке 
по клиническим шкалам) [32].

В качестве вероятного нейроанатомического суб-
страта, связывающего МГ и СБН, обсуждается дофа-
минергическая дисфункция [26, 33]. Патофизиология 
СБН по-прежнему остается до конца не изученной. 
Недавние исследования выявили роль дисфункции 
дофаминергических А11 ядер задних отделов гипота-
ламуса. На животных моделях показано, что повреж-
дение области А11 приводит к фасилитации процессов 
ноцицепции в тригеминоваскулярной системе. Вы-
двинута гипотеза о гиперчувствительности (гиперсен-
ситивности) D2-рецепторов при обоих заболевани-
ях: при СБН имеется дисфункция D2-рецепторов на 
уровне базальных ганглиев, при МГ — D2-рецепторов 
на уровне ствола мозга и, возможно, других церебраль-
ных областей. Предполагается вовлечение дофами-
нергических механизмов в реализацию как сопут-
ствующих симптомов приступа МГ (тошнота, рвота 
и, вероятно, головокружение), так и симптомов про-
дромального периода (зевота, повышенный аппетит 
и нарушения работы желудочно-кишечного тракта). 
Например, пациенты с МГ и СБН чаще испытывают 
продромальные симптомы, чем пациенты с МГ без 
СБН; что также подтверждает идею о дофаминергиче-
ской связи между МГ и СБН. У части пациентов с МГ 
выявляется отложение железа в глубинных ядрах го-
ловного мозга. Более того, исследования показывают, 
что распространяющаяся по определенным областям 
головного мозга волна нейрональной и глиальной де-
поляризации может быть связана с патофизиологией 
как МГ, так и СБН. При этом при МГ с аурой и МГ 
без ауры распространенность СБН достоверно не раз-
личается, составляя среди всей популяции пациентов 
с МГ, по данным разных авторов, 8,7–39%. Интерес-
но, что среди пациентов с СБН распространенность 
МГ составляет 15–62% [34].

Также обсуждается вопрос вероятной общей гене-
тической природы МГ и СБН, основанный на иссле-
довании итальянской семьи с аутосомно-доминант-
ной семейной формой СБН, что связывалось с хро-
мосомой 14q21. Однако в другой работе, выявившей 
генетическую предрасположенность к МГ без ауры, 
связанную также с хромосомой 14q21, СБН у пациен-
тов отсутствовал [35].

Пучковая (кластерная) головная боль
ПГБ — редкая форма первичной ГБ из группы 

тригеминальных вегетативных цефалгий, сочетающих 
черты цефалгии и краниальных парасимпатических 
невралгий [16]. Распространенность ПГБ в общей по-
пуляции составляет в среднем 0,5%, мужчины страда-
ют в 3–4 раза чаще, чем женщины. Дебют заболевания 
приходится на возраст 20–40 лет (в среднем 28 лет), 
однако возможен как в детском, так и в пожилом воз-
расте. Установлено, что у пробанда с ПГБ родственни-
ки 1-й степени родства имеют в 7 раз больше шансов 
на развитие ПГБ, а показатели конкордантности у мо-
нозиготных близнецов составляют 100%.

ПГБ проявляется крайне тяжелыми приступами 
строго односторонней боли периорбитальной и/или 
височной локализации, которые начинаются внезап-
но, быстро нарастают и достигают пика в течение 10–
15 мин. Приступы относительно короткие: длятся 
в среднем 60 мин (от 15 мин до 3 ч). ГБ всегда сопрово-
ждается характерными краниальными ипсилатераль-
ными вегетативными симптомами (инъецированием 
конъюнктивы, слезотечением, заложенностью носа, 
ринореей, потливостью лба и лица, миозом, птозом, 
отёчностью век).

ПГБ проявляются периодами приступов (пучками/
кластерами) и сменяются ремиссиями длительностью 
от нескольких месяцев до нескольких лет. С возрастом 
периоды приступов ПГБ возникают реже. Во время 
пучкового периода на протяжении от 2 нед до 2 мес ГБ 
возникают ежедневно (1–3 приступа в сутки). У боль-
шинства пациентов отмечается один пучковый пери-
од в году, хотя возможны варианты течения ПГБ. Так, 
при эпизодической форме ПГБ (85–90% случаев) пе-
риод «пучка» сменяется полной ремиссией, при хро-
нической форме ПГБ (10–15% случаев) ремиссии от-
сутствуют или не превышают 3 мес [18].

Отличить ночные приступы ПГБ от других типов 
цефалгий можно по следующим признакам: наличие 
аналогичных дневных приступов ГБ, чрезвычайно му-
чительный характер боли и психомоторное возбужде-
ние в приступе, яркие вегетативные симптомы в обла-
сти лица на стороне боли, характерное чередование бо-
левых периодов и светлых (безболевых) промежутков, 
а также развитие данного заболевания в подавляющем 
большинстве случаев у мужчин молодого возраста.

Для пациентов с ПГБ характерно провоцирую-
щее влияние сна на возникновение приступов ГБ, 
в то время как депривация сна играет облегчающую 
роль [1, 36]. Так, однократное применение депривации 
сна могло приводить к отсутствию приступов ПГБ в те-
чение 4 сут. В период «пучка» характерно ежедневное 
возникновение приступов ПГБ в одно и то же время 
суток. В связи с этим приступы ПГБ иногда называют 
«будильниковой» ГБ, до 75% приступов ПГБ начина-
лись между 9  и 10 ч утра. Также в период «пучка» при-
ступы ПГБ могут провоцироваться алкоголем и ОАС 
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с сопутствующей гипоксией [37]. Хорошо известно, 
что возникновение ночных приступов ПГБ связано 
исключительно с фазой быстрого сна [15, 26, 33, 38].

Хроническая пароксизмальная гемикрания
ХПГ — ещё более редкая форма первичной ГБ 

из группы тригеминальных вегетативных цефалгий 
[18]; встречается с частотой 0,3–0,5% в общей популя-
ции; возникает в 3–5 раз чаще у женщин, чем у мужчин. 
Дебют ХПГ возможен в любом возрасте, но большин-
ство составляют пациенты в возрасте около 40 лет [39].

Клинические проявления ХПГ напоминают ПГБ: 
тяжелые односторонние приступы ГБ в области ор-
биты, надбровья или виска; обязательно сопровожда-
ющиеся одним или несколькими ипсилатеральными 
краниальными вегетативными симптомами. При-
ступы ГБ при ХПГ, как правило, короче (продолжи-
тельность 2–30 мин) и возникают чаще (в среднем бо-
лее 5 приступов в сутки; максимум 30–40 приступов). 
Приступы возникают ежедневно в течение длительно-
го времени без периодов ремиссий. В отличие от ПГБ, 
при ХПГ отмечается абсолютная чувствительность 
к индометацину, положительный эффект которого 
в виде полного прекращения приступов ГБ является 
облигатным диагностическим признаком данного за-
болевания, а также основным терапевтическим подхо-
дом [40]. Приступы ХПГ происходят в любое время су-
ток, а возникновение ночных приступов чётко связано 
с фазой быстрого сна [15, 26].

Гипническая головная боль
Большинство пациентов с ГГБ — лица пожилого 

возраста [42]. Однако дебютировать заболевание может 
в возрасте от 40 лет, и описаны отдельные наблюдения 
ГГБ у молодых людей, включая детей. ГГБ встречается 
с частотой 1% в общей популяции; возникает несколь-
ко чаще у женщин. Закономерности наследования ГГБ 
неизвестны [42]. При ГГБ приступы менее тяжелые, 
чем при ПГБ, часто двусторонние, не сопровождаются 
краниальными вегетативными симптомами, но может 
присутствовать один из таких симптомов, как тошно-
та, фотофобия или фонофобия [43, 44]. 

ГГБ представляет собой редкий тип первичной 
ГБ, проявляется приступами ГБ, которые пробуждают 
пациента от сна и никогда не проявляются в период 
бодрствования. ГБ возникает обычно через 2–6 ч по-
сле засыпания (хотя описаны редкие случаи во время 
дневного сна), часто в одно и то же время (паттерн 
«будильниковой» ГБ); носит тупой характер, может 
быть двусторонней или латерализованной. Приступы 
возникают каждую или почти каждую ночь (не ме-
нее 15 раз в месяц), обычно длятся не менее 15 мин 
(возможно до 180 мин), по окончании которых паци-
енты снова засыпают [18, 41].

В течение ночи приступы возникают 1–3 раза, при 
этом многие пациенты сообщают о возникновении ГБ 
в одно и то же время [45]. Как правило, приступы ГГБ 

возникают в фазу быстрого сна, но могут отмечаться 
и во время фазы медленного сна [46].

Вторичные головные боли,  
связанные со сном
К возникновению ГБ во время сна или после про-

буждения от сна могут приводить разные соматиче-
ские (артериальная гипертензия, анемия, гипоксе-
мия), неврологические (опухоли головного мозга, 
артериовенозные мальформации, церебральные ве-
нозные тромбозы, травма), психические (депрес-
сия, тревога, панические атаки) заболевания и соб-
ственно расстройства сна (например, апноэ во сне, 
храп) [1, 6, 8, 12, 47–52]. Пациенты с повышенным 
внутричерепным давлением (вследствие опухоли 
мозга, внутричерепной гематомы, артериовенозной 
мальформации или церебрального венозного тром-
боза) могут жаловаться на утренние ГБ или ГБ, воз-
никающие в положении лежа, которые уменьшаются 
в вертикальном положении в течение 30–60 мин. Ха-
рактерны тошнота, рвота, очаговые неврологические 
знаки, отек диска зрительного нерва, а также усиле-
ние ГБ при наклонах, чихании, кашле, натуживании 
или других движениях, которые провоцируют подъем 
внутричерепного давления [53].

При лечении основного (причинного) заболева-
ния и снижении внутричерепного давления ГБ у па-
циентов данной группы уменьшается или полностью 
исчезает. 

Инсомния и головная боль
Связанные со сном ГБ могут быть причиной нару-

шения сна, в том числе развития инсомнии и низкой 
эффективности сна. Инсомния (нарушение засыпа-
ния, «поверхностный» сон с частыми пробуждениями, 
ранние пробуждения, неосвежающий сон) является 
одним из самых частых коморбидных расстройств при 
первичных ГБ. Например, инсомния выявлялась при 
эпизодических формах (<15 дней с ГБ в месяц) МГ 
и ГБН у 79% и 59% пациентов соответственно; дости-
гая 82% при хронических формах цефалгий (≥15 дней 
с ГБ в месяц) [54]. Это соотносится с данными рас-
пространенности инсомнии среди лиц с хронической 
и острой болью иной локализации или болью в спине 
(76% и 55% пациентов соответственно) [6, 55].

Тяжесть и распространенность нарушений сна на-
растает пропорционально увеличению частоты ГБ [56]. 
Так, например, большинство пациентов с ХМГ (85%) 
почти ежедневно страдают от инсомнии [57]. Взаимо- 
связь между хронической ГБ и инсомнией подтвержда-
ют данные высокой распространенности расстройств 
сна при других хронических болевых расстройствах 
(у 67–88% пациентов), а также наличие у более 50% па-
циентов с инсомнией жалоб на боли [58, 59]. С другой 
стороны, наличие инсомнии повышает риск развития 
ХМГ и ГБН, осложненных злоупотреблением обезбо-
ливающими препаратами с формированием ЛИГБ, ко-
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морбидных психических нарушений (депрессии, тре-
воги), а также хронических скелетно-мышечных болей 
[57, 60–67]. Установлено, что ОАС и сопутствующая 
гипоксия являются факторами риска ХМГ [68, 69].

Анатомические структуры,  
нейрохимические и нейрофизиологические 
механизмы регуляции сна и головных  
болей, связанных со сном
Известно несколько общих анатомических об-

ластей, которые важны как для физиологии сна, так 
и для патофизиологии ГБ [33, 66, 70, 71]. К ним от-
носятся ствол мозга и промежуточный мозг, в част-
ности, вентролатеральное околоводопроводное серое 
вещество (ОСВ) и задние отделы гипоталамуса. В на-
стоящее время ПГБ и ГГБ относятся к хронобиологи-
ческим расстройствам, которые чётко ассоциированы 
со сном и вовлечением гипоталамуса. Предполагается 
связь гипоталамуса (ядер, расположенных в задних от-
делах гипоталамуса) и модулирующих боль образова-
ний ствола мозга (ядро шва и ОСВ). При этом ПГБ де-
монстрирует циркадианную и годичную ритмическую 
активность; а паттерн «будильниковой» ГБ описан как 
при ПГБ, так и при ГГБ. Кроме того, при ГГБ мето-
дом функциональной МРТ установлено вовлечение 
не только структур заднего гипоталамуса, но также 
цингулярной коры, лобной доли, нижней височной 
извилины [59]. При многих типах ГБ выявляются на-
рушения быстрого сна и дисфункция системы про-
буждения [28, 71]. Снижение активности антиноци-
цептивной системы ОСВ, голубого ядра и дорсальных 
ядер шва во время фазы быстрого сна может быть од-
ним из возможных объяснений такого паттерна.

В регуляции сна и развитии ГБ участвуют аденозин, 
мелатонин и орексин (гипокретин). Показано сниже-
ние секреции мелатонина при ПГБ, ХМГ и ХГБН; при 
нормальных показателях в случае ГГБ; а также сниже-
ние уровня гипокретина-1 в ликворе при эпизодиче-
ской и хронической формах ПГБ [72, 73]. Однако до сих 
пор остаются до конца не ясными взаимоотношения ГБ 
и сна, что требует продолжения исследований.

Клинические особенности связанных со сном 
ГБ и полисомнографические характеристики

У пациентов с ночными приступами любой ГБ 
изменяется и период бодрствования: снижается тру-
доспособность, беспокоят разбитость, дневная сон-
ливость, общая слабость, усиливающиеся ко второй 
половине дня; потребность в дневном сне; желание 
раньше лечь спать на следующий день. При этом ноч-
ной сон прерывается только на период приступа ГБ, 
что установлено полисомнографическими исследова-
ниями [26]. В периоды отсутствия ночных приступов 
ГБ нарушения сна и бодрствования у этих лиц, как 
правило, отсутствуют, что является существенным от-
личием от классической инсомнии с «перманентно» 
плохим ночным сном [1, 12]. 

В отечественных сравнительных исследованиях 
было показано, что пациентов с частыми приступами 
мигрени сна беспокоили стойкие нарушения ночного 
сна (трудность засыпания, частые ночные пробужде-
ния, неудовлетворенность качеством сна при пробуж-
дении по утрам), выявлялись симптомы депрессии 
и тревоги, выраженная дезадаптация и низкое каче-
ство жизни по сравнению с больными с МГ бодрство-
вания [22]. Также при МГ сна чаще отмечаются СБН, 
сноговорение и бруксизм, а также выявленные при 
полисомнографическом исследовании нарушения 
структуры ночного сна в виде увеличения длитель-
ности засыпания, бодрствования внутри сна, количе-
ства движений во сне, уменьшение длительности фазы 
быстрого сна и дельта-сна, увеличение длительности 
поверхностных стадий сна и количества сонных вере-
тен. Установлено, что при засыпании после оконча-
ния ночного приступа МГ (послеболевой период) сон 
был более поверхностным, уменьшались длительность 
фазы быстрого сна и число завершенных циклов сна, 
а также тревожно-кошмарные сновидения. 

При ночных приступах ПГБ у пациентов увели-
чивается длительность бодрствования и движений 
во сне, уменьшается длительность фазы быстрого сна; 
сновидения в момент болевого пучка отсутствовали 
[38]. По окончании ночных приступов ПГБ пациенты 
вновь быстро засыпали, и сон характеризовался значи-
тельной представленностью глубоких стадий. 

Выявленные объективные изменения структуры 
ночного сна у пациентов с ССГБ  в целом отражают 
характерный для пациентов с хронической болью по-
лисомнографический паттерн: сокращение продол-
жительности сна, увеличение представленности по-
верхностных фаз сна, уменьшение представленности 
медленно-волнового сна [26]. Большинство ночных 
приступов ГБ связаны с фазой быстрого сна. Так, ГБ 
возникают преимущественно в фазу быстрого сна при 
ПГБ и ХПГ; в фазы быстрого и медленно сна — при 
МГ и ГГБ. 

Приступы ГБН могут беспокоить пациентов в лю-
бое время суток. Многими специалистами данная це-
фалгия не рассматривается в перечне ССГБ, но отне-
сена к нозологиям для дифференциального диагноза. 
Имеются сообщения о связи возникновения ГБН 
с фазой медленного сна, но контролируемых иссле-
дований по этому вопросу не проводилось [71, 74, 75]. 
Таким образом, большинство ССГБ имеют определен-
ную ассоциацию с фазой быстрого сна, однако патог-
номоничных для конкретных типов ГБ полисомногра-
фических признаков не выявлено. 

Дифференциальный диагноз
Гетерогенную группу цефалгий, связанных со 

сном, объединяет общее свойство: возникновение 
приступов ГБ из сна (во время сна). Эти цефалгии 
необходимо дифференцировать от других типов ГБ, 
которые не имеют связи со сном или для которых 
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такая связь со сном не установлена: ГБ, связанные 
с воспалением околоносовых пазух, воспалительным 
процессом зубов и ушей, заболеваниями с высокой 
температурой, доброкачественной внутричерепной 
гипертензией, внутричерепной гипотензией, васкули-
тами, травмой головы, алкогольной интоксикацией, 
бруксизмом, а также ГБ, связанная с острым ночным 
повышением артериального давления, и ГБ отдачи 
у пациентов с цефалгиями, вызванными избыточным 
приемом обезболивающих лекарственных препаратов 
(абузусными цефалгиями) [7, 26, 33].

В ночное время может отмечаться усиление бо-
ли при ГБН, особенно сочетающейся с дисфункцией 
перикраниальных мышц, а также при цервикогенной 
ГБ, что обусловлено как усугубляющейся неудобным 
положением в постели мышечной дисфункцией, так 
и возможным нарушением венозного оттока из поло-
сти черепа [75, 76].

Утренние ГБ, возникающие сразу после пробужде-
ния или пробуждающие пациентов из сна, могут быть 
связаны с вертеброгенными факторами, затруднением 
венозного оттока и повышением внутричерепного дав-
ления. Два последних фактора, например, обсуждаются 
в генезе ГБ при ОАС с утренней диффузной ГБ распи-
рающего характера. Характерная ГБ в сочетании с хра-
пом, дневной сонливостью, повышением артериально-
го давления (преимущественно диастолического дав-
ления в утреннее время) и беспокойным ночным сном 
являются типичными клиническими проявлениями 
ОАС [7, 77]. При этом ОАС и сопутствующая гипоксия 
предрасполагают к развитию других видов ГБ и являют-
ся факторами риска хронизации первичных ГБ.

Усиление ГБ в ночное время может наблюдать-
ся при гигантоклеточном артериите — редком забо-
левании, возникающем у лиц старше 50 лет, которое 
проявляется чаще односторонней ГБ с акцентом на 
височной области, сопровождается ревматической по-
лимиалгией и прогрессирующим нарушением зрения, 
вплоть до полной слепоты [33]. Синдром «взрываю-
щейся головы» также входит в перечень дифференци-
ального диагноза ССГБ, поскольку может возникать 
в период сна [78]. Пациенты сообщают, что слышали 
взрыв в голове, который не сопровождался болью. 

Для исключения заболеваний из данной группы 
необходим тщательный сбор анамнеза, клиническое 
и, при необходимости, дополнительное обследование. 
Нейровизуализационные исследования (компьютер-
ная или магнитно-резонансная томография головы 
и церебральных сосудов) могут проводиться для ис-
ключения структурных, сосудистых или других забо-
леваний, которые могут быть причиной ГБ.

Подходы к терапии головных болей, связан-
ных со сном
Первый этап в лечении ССГБ — установление 

правильного диагноза с исключением вторичных ГБ 
[16, 26, 33, 68]. У таких пациентов необходимо в первую 

очередь диагностировать расстройства сна, активно 
выявляя характерные жалобы, применяя специализи-
рованные клинические опросники и шкалы, при не-
обходимости проводя инструментальное обследование, 
включая кардиореспираторный мониторинг и полисом-
нографию с последующей консультацией специалиста-
сомнолога [70]. После исключения симптоматическо-
го характера цефалгии на втором этапе устанавливают 
окончательный диагноз и назначают лечение.

Мигрень. Для купировании приступов МГ при-
меняют триптаны (суматриптан, золмитриптан, эле-
триптан, наратриптан), производные эрготамина, 
анальгетики (аспирин, ибупрофен, напроксен, дикло-
фенак, парацетамол и др.) и, при необходимости, про-
тиворвотные средства (метоклопрамид, домперидон) 
[17]. Для профилактического лечения эффективны 
β-блокаторы (пропранолол, метопролол), антикон-
вульсанты (топирамат, вальпроаты), антидепрессанты 
(амитриптилин, венлафаксин, дулоксетин), блокато-
ры Са2+-каналов (верапамил), сартаны (кандесартан), 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента 
(лизиноприл) и ботокс (ботулинический токсин типа 
А; только для лечения пациентов с ХМГ) [79]. Важно 
соблюдение гигиены сна — частота и длительность 
приступов МГ может снизиться при соблюдении ре-
жима сон–бодрствование [80]. ХМГ характеризуются 
высокой представленностью инсомнии и коморбид-
ных психических расстройств, что требует одновре-
менного применения поведенческой и лекарственной 
терапии, основой которого является длительное про-
филактическое лечение [17, 81, 82].

Кластерная ГБ. В купировании приступа эффек-
тивны ингаляции кислорода, триптаны (инъекции или 
назальный спрей суматриптана), лидокаин интрана-
зально; для профилактического лечения применяют 
верапамил, кортикостероиды, лития карбонат, пре-
параты вальпроевой кислоты, топирамат, габапентин 
[16]. У пациентов с ПГБ и нарушенной структурой 
ночного сна в виде дефицита δ-сна в период «пуч-
ка» показана эффективность снотворного препарата 
из группы циклопирролонов (зопиклон), что досто-
верно улучшало структуру ночного сна и позволяло 
предотвратить развитие ночных атак ПГБ [38]. У паци-
ентов с рефрактерной к фармакологическому лечению 
хронической ПГБ могут применяться методы инвазив-
ной нейромодуляции (нейростимуляции): стимуляция 
большого затылочного нерва и блуждающего нерва, 
сфено-палатинного ганглия, глубокая стимуляция 
задней гипоталамической области [83]. 

Гипническая ГБ. Пациенты с ГГБ «откликаются» 
на применение лития, индометацина, кофеина и ме-
латонина в ночное время [43, 55]. Препараты лития 
в настоящее время считаются средствами первого вы-
бора; механизм действия их, вероятно, связан с мо-
дулирующим воздействием на ноцицептивные меха-
низмы (NMDA(NO)) и влиянием на суточный ритм 
через повышение ночной экскреции мелатонина через 
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влияние на Rev-erb-α ядерные рецепторы, играющие 
важную роль в регуляции экспрессии «часовых» бел-
ков, управляющих биологическими ритмами суточной 
активности и обмена веществ [84]. Лития карбонат на-
значают в дозе 300 мг перед сном; при необходимости 
дозу повышают до 600 мг в течение 1–2 нед. 

В качестве препарата второго выбора применяет-
ся индометацин 25–75 мг перед сном (или 100–150 мг 
в день), можно в сочетании с кофеином. К препаратам 
третьего выбора относятся верапамил, флунаризин, 
топирамат (также возможно сочетание с кофеином  
и/или мелатонином). Мелатонин и/или кофеин (на-
пример, крепкий кофе) применяются перед сном. Эф-
фективность кофеина в большой дозе (до 100 мг) при 
ГГБ, возможно, связана со стимуляцией в ЦНС адено-
зиновых А1-, А2a- и А2b-рецепторов и индукцией мед-
ленного сна, а также стимуляцией в периферических 
тканях А2a- и А2b-рецепторов и антиноцицептивным 
действием [85]. В литературе имеются отдельные опи-
сания случаев эффективного лечения ГГБ клоназепа-
мом, преднизолоном, ацетазоламидом, пизотифеном 
и габапентином [41].

Хроническая пароксизмальная гемикрания. Примене-
ние индометацина позволяет полностью избавить па-
циентов от приступов ХПГ. Клинический эффект обыч-
но развивается при дозах индометацина 75–150 мг/сут 
(максимальная доза 225–300 мг/сут) [16, 40, 86].

ГБ при ОСА. Возникающие при пробуждении 
утренние ГБ, связанные с ОСА, реагируют на СИ-
ПАП- или БИПАП-терапию, которую применяют 
с целью респираторной поддержки. Полный регресс 
ГБ, ассоциированных с ОСА, в большинстве случаев 
отмечается в течение месяца. В общем успехе лечения 
крайне важно обучение пациента и модификация об-
раза жизни [12, 26, 27].

Головная боль напряжения. Для купирования при-
ступов применяются анальгетики (ибупрофен, ке-
топрофен, аспирин, напроксен, диклофенак, пара-
цетамол). В профилактическом лечении наиболее 
эффективны антидепрессанты (амитриптилин, венла-
факсин, миртазапин, кломипрамин, мапротилин, ми-
ансерин); также применяются миорелаксанты (тизан-
дин), нейролептики, антиконвульсанты и нелекарст- 
венные методы (когнитивно-поведенческая терапия, 
биологическая обратная связь, релаксационный тре-
нинг, акупунктура, физиотерапия) [16].

Заключение
Тесная связь между сном и ГБ остается предме-

том пристального внимания клиницистов и объектом 
научных исследований. ССГБ часто воспринимаются 
как причина или результат нарушения сна. Однако 
изучение анатомии и физиологии обоих состояний 
позволило более четко понять сложную взаимосвязь 
сна и ГБ, усовершенствовать клинические подхо-
ды к диагностике и разработать рациональные тера-
певтические подходы. Недавними исследованиями 

[26, 33, 66, 70, 71] установлены общие анатомические 
структуры головного мозга, которые играют важную 
роль в развитии приступов ГБ у пациентов с первич-
ными цефалгиями и регуляции нормальной архитек-
тоники сна. При некоторых заболеваниях (например, 
ОАС, депрессии) нарушается сон и часто возникают 
ночные или утренние ГБ, что необходимо выявлять 
при клинической оценке пациентов или с помощью 
полисомнографии, которая позволяет объективно 
оценить ночной сон, уточнить наличие и тяжесть на-
рушения сна. Диагноз первичных ГБ, которые часто 
возникают во время ночного сна или после пробужде-
ния, таких как МГ, кластерная ГБ, ХПГ и ГГБ, также 
устанавливается клинически, а правильно подобран-
ное лечение позволяет эффективно контролировать 
данные заболевания. Тяжелые формы первичных ГБ 
хронического течения, которые связаны с коморбид-
ными психическими нарушениями и осложняются 
чрезмерным употреблением обезболивающих ле-
карств, в большинстве случаев приводят к значитель-
ному нарушению сна. 

Диагностика и лечение ССГБ должны быть на-
правлены на решение обеих проблем: как собственно 
цефалгии, так и нарушений сна. Это позволит бы-
стро добиться результатов и улучшить качество жизни 
больных. 
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