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Резюме
Мигрень и нарушения сна широко распространены среди населения, могут сочетаться друг с другом и зачастую значительно 
снижать качество жизни пациентов. Существование связи между мигренью и нарушениями сна на протяжении длительного 
времени подтверждалось клиницистами и данными эпидемиологических исследований. Тем не менее точная природа этой 
связи, лежащие в ее основе механизмы и закономерности сложны и не до конца изучены.
Представлены данные о коморбидности и взаимосвязи мигрени и нарушений сна: биохимические и функционально-анато-
мические предпосылки, взаимное влияние этих заболеваний друг на друга, а также типичные нарушения сна у пациентов с 
мигренью (инсомния, обструктивное апноэ сна, парасомнии, храп, повышенная дневная сонливость). Обсуждаются гипотезы 
патогенетической связи между этими состояниями на основе исследований анатомо-физиологических особенностей цен-
тральной нервной системы у людей с мигренью и нарушениями сна. Имеющиеся данные должны побудить врачей система-
тически оценивать качество сна у пациентов с мигренью и использовать комбинированные стратегии лечения. Рассмотрены 
как немедикаментозные, так и фармакологические методы лечения инсомнии; обсуждается преимущество комплексного 
подхода и предлагается краткий обзор каждой группы лекарственных средств.
Представлено описание клинического случая пациентки с хронической мигренью и инсомнией, которой проводилась ком-
плексная терапия с применением доксиламина. Лечение доксиламином значительно снизило проявления инсомнии, что 
положительно повлияло на течение мигрени.
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Abstract
Migraine and sleep disorders are common in the general population, may be associated with each other and often significantly 
reduce patients’ quality of life. Clinicians and epidemiological studies have long acknowledged a link between these conditions. 
However, the exact nature of this relationship, its underlying mechanisms and patterns are complex and not fully understood.
This publication brings together the latest data on the relationship between migraine and sleep disorders: the biochemical and 
functional-anatomical background, the mutual influence of these conditions on each other and the typical sleep disturbances in 
migraine patients (such as insomnia, obstructive sleep apnea, parasomnia, snoring, excessive daytime sleepiness). The paper 
discusses the hypotheses of pathogenetic relationships based on the studies of the central nervous system’s anatomical and 
physiological features in people with migraine and sleep disorders. The available data should encourage physicians to evaluate 
sleep quality in migraineurs and use combination therapy systematically. The therapy of insomnia is reviewed: both non-
pharmacological and pharmacological therapies are discussed; the advantages of an integrated approach are discussed, and a 
brief overview of each group of medications is offered.
Lastly, a case study of a patient with chronic migraine and insomnia treated with Doxylamine in combination therapy is presented. 
Treatment with Doxylamine significantly reduced the incidence of insomnia, probably thereby positively influencing the course 
of migraine as well.
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ВВеДеНие

Нарушения сна являются актуальной проблемой 
современности в силу растущей урбанизации населения 
и неадекватного ритма жизни большого количества 
людей в крупных городах. Показатель неудовлетворен-
ности количеством сна в популяции варьирует от 20 до 
41,7%, а неудовлетворенность качеством сна (трудности в 
засыпании и поддержании сна) встречается в 30–48% 
случаев [1]. Результаты отечественных исследований рас-
пространенности жалоб на недостаточное количество и 
качество сна соответствуют данным мировой литературы. 
По результатам опроса 5,5 тыс. жителей Москвы 45% 
респондентов отметили неудовлетворенность ночным 
сном [2]. Согласно российскому варианту международной 
классификации нарушений сна, утвержденной конферен-
цией Российского общества сомнологов 4 марта 2017 г., 
выделяют следующие основные категории нарушения 
сна: инсомнии, нарушения дыхания во сне, парасомнии, 
нарушения движений во сне, гиперсомнии центрального 
происхождения и др. [3]. 

Распространенность инсомнии, не связанной с други-
ми нарушениями сна, психиатрическими заболеваниями 
и приемом лекарственных средств, влияющих на сон, 
составляет около 6% в популяции по данным исследова-
ния M.M. Ohayon, в ходе которого применялись диагно-
стические критерии, описанные в четвертом издании 
Диагностического и статистического руководства по пси-
хическим расстройствам (DSM-IV)  [4]. Заболеваемость 
обструктивным апноэ во сне растет в последние годы. 
По данным исследования J. Acquavella и R. Mehra, в период 
с 2013 по 2016 г. его распространенность увеличилась на 
41% и в 2016 г. составляла 3 420 на 100 000 человек [5]. 
К более редким нарушениям сна относят расстройства 
движений и поведения во сне. Ночной миоклонус, или 
синдром периодических движений конечностями во сне, 
встречается в популяции у 4–11% взрослых  [6]. 
Распространенность расстройства поведения в быструю 
фазу сна, согласно DSM-5, составляет 0,5% в популяции и 
чаще встречается у мужчин [7]. 

Каждый седьмой человек в мире страдает мигренью. 
Этот вид головной боли значительно снижает качество 
жизни пациентов, влияя на их работоспособность и воз-
можность принимать участие в социальной жизни  [8, 9]. 
Учитывая распространенность нарушений сна, вполне 
очевидно, что эти заболевания могут встречаться одно-
временно у одного человека, нередко протекают хрони-
чески и склонны отягощать друг друга. Коморбидность 
мигрени и патологий сна стимулировала научный инте-
рес в выяснении возможной общей причины в пато-
генезе обоих заболеваний.

БиОХиМиЧеСКие ДАННые

На данный момент имеются данные биохимических и 
функциональных нейрофизиологических исследований, 
показывающие, что в патогенезе мигрени и регуляции 
цикла сна – бодрствования задействованы одни и те же 

анатомические структуры центральной нервной системы 
(ЦНС), главным образом гипоталамическая область и 
ствол головного мозга. Физиологически в нейронах этих 
структур происходит обмен и проявляется действие сле-
дующих нейротрансмиттеров: орексинов, гистамина, 
серотонина, дофамина, аденозина, мелатонина и полипеп-
тида, активирующего аденилатциклазу гипофиза [8, 9]. Эти 
анатомические структуры и нейротрансмиттеры задей-
ствованы как в поддержании и угнетении возбуждения в 
ЦНС, так и в проведении и модуляции боли, в частности 
при мигрени. То есть справедливо утверждать, что пато-
физиологическая связь мигрени и нарушений сна дву-
направленная. Дисфункциональная активность гипотала-
мической области и различных центров ствола мозга, в 
частности околоводопроводного серого вещества, пред-
положительно, обуславливает эту двунаправленность [10]. 

Подтверждением этому является то, что депривация 
сна понижает субъективный порог болевого синдрома и 
приводит к дисфункции нисходящей антиноцицептивной 
системы [11–13]. В дополнение к последнему стоит отме-
тить, что недостаточное участие серотонина в антиноци-
цептивной регуляции играет роль и в развитии приступа 
мигрени  [14]. Напротив, хронический болевой синдром, 
наблюдаемый при хронической и частой эпизодической 
мигрени, может приводить к нарушениям нейрональной 
активности в ядрах шва, которые, в частности, ответствен-
ны за регуляцию сна [15].

По современным представлениям патофизиология 
мигрени включает в себя распространяющуюся корковую 
депрессию и изменения в тригеминоваскулярной систе-
ме. В последней последовательно возникает перифери-
ческая, затем центральная сенситизация, которая сопро-
вождается дисбалансом тормозно-возбуждающих стиму-
лов в стволе мозга, коре большого мозга и субкортикаль-
ных отделах [16, 17]. Подобные состояния имеют место и 
при нарушениях сна.

Гистаминергическая система ЦНС играет важную роль в 
регуляции цикла сна – бодрствования. Гистамин – один из 
основных нейромедиаторов, который способствует под-
держанию возбуждения в коре головного мозга во время 
пробуждения ото сна и концентрации внимания. Существует 
несколько типов гистаминовых рецепторов. Гистаминовые 
рецепторы первого и второго типов (H1 и Н2) являются 
постсинаптическими, а гистаминовые рецепторы третьего 
типа (Н3) – пресинаптическими ауторецепторами. 

Наиболее изучены H1-рецепторы, поскольку они 
являются мишенью антигистаминных препаратов (антаго-
нистов Н1-рецепторов). В норме, когда гистамин воздей-
ствует на эти рецепторы, он запускает каскад вторичных 
мессенджеров, в результате чего поддерживается состоя-
ние бодрствования и нормальной активности. Антагонисты 
Н1-рецепторов препятствуют активации этих вторичных 
мессенджеров и поэтому вызывают сонливость. Гистами-
новые рецепторы второго типа в первую очередь влияют 
на секрецию желудочного сока, служат мишенью для 
ингибиторов протонной помпы, используемых в противо-
язвенной терапии, и, по-видимому, не связаны с регули-
рованием бодрствования.
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Активация Н3-рецепторов гистамина приводит к ауто-
ингибированию гистаминергических нейронов, в резуль-
тате чего подавляется активность возбуждающих систем 
и становится возможным поддержание нормального 
цикла сна. Существуют доказательства того, что централь-
ные агонисты Н3-рецепторов (являясь элементом анти-
ноцицептивной системы) подавляют нейрогенное воспа-
ление в твердой мозговой оболочке, что приводит к 
снижению периферической сенситизации и тем самым 
препятствует развитию мигрени [18]. На данный момент 
не зарегистрировано исследований по использованию 
лигандов Н3-рецепторов у пациентов с мигренью, 
несмотря на то, что они могут быть потенциальными 
новыми препаратами для лечения мигрени [19].

Серотонин, принимающий участие во многих сферах 
поведения человека, таких как сон, аппетит, сексуальная 
активность, модуляция боли и настроение, является 
одним из связующих звеньев общего патогенеза. 
Известно, что серотонин способствует пробуждению ЦНС 
и ингибирует REM-фазу сна (Rapid Eye Movement – фаза 
быстрого сна). Касательно мигрени имеются данные, что 
пациенты имеют стабильно пониженный уровень серото-
нина в крови и ЦНС в межприступный период, а на ран-
них этапах мигренозной атаки происходит мобилизация 
серотонина  [20, 21]. Учитывая последнее, становится 
очевидным, почему ночью, предшествующей приступу, 
пациенты с мигренью сталкиваются с учащенными про-
буждениями. Тем не менее на данный момент нет пред-
ставления о том, как повышающийся в межприступный 
период серотонин может приводить к последующей 
активации тригеминоваскулярной ноцицептивной систе-
мы. Однако опыты на животных показали, что введение 
высоких доз серотонина сопровождается появлением и 
нарастанием волн распространяющейся корковой 
депрессии [22]. 

В дополнение к серотонину дофамин также задей-
ствован в патогенезе начальной стадии мигренозной 
атаки. Его мобилизация проявляется зевотой, сонливо-
стью, необычными ощущениями, изменениями настрое-
ния, раздражительностью и гиперактивностью в продро-
мальную фазу [23]. Экспериментальные исследования на 
крысах доказали способность дофамина модулировать 
нейрональную активацию тригеминоваскулярного ком-
плекса [24].

P.R. Holland в обзоре 2014 г. отметил, что орексиновая 
система гипоталамуса играет роль в ассоциации сна и 
развития мигренозной атаки [25]. Орексиновые рецепто-
ры располагаются в  префронтальной коре, таламусе 
и подкорковых областях и участвуют в модуляции ноци-
цептивной нейротрансмиссии, терморегуляции, играют 
роль в нейроэндокринных и вегетативных функциях [26]. 
Эти зоны модулируют активность тригемино-васкулярно-
го комплекса, стимулируемого различными раздражите-
лями, как, например, триггеры при мигрени [27]. Орексин 
способен непосредственно влиять на систему ноцицеп-
ции, предположительно за счет изменения тонуса сосу-
дов тригеминоваскулярной системы. Орексин-содер-
жащие нейроны активируются в состоянии бодрствова-

ния и возбуждения, а нарушения в передаче орексинер-
гических сигналов, наоборот, приводят к повышенной 
ночной и дневной сонливости. Спонтанная активация 
орексиновой системы и, как следствие, нарушения в 
цикле сна – бодрствования возможны при действии тех 
же триггеров, что и при мигрени: нарушение гигиены сна, 
стресс, чрезмерные нагрузки. Таким образом, при воздей-
ствии одного триггера запускается порочный круг из при-
ступа мигрени и нарушения сна благодаря дисбалансу 
орексиновой системы.

ВЗАиМОСВЯЗь НАРУШеНий СНА и МиГРеНи

Исследования показали, что у пациентов с мигренью 
качество сна в целом хуже, чем у людей без мигрени, и 
низкое качество сна у пациентов с хронической мигре-
нью приводит к прогрессированию тяжести и частоты 
приступов. Профилактическая терапия мигрени способ-
ствует улучшению качества сна [28–33]. 

Нарушения сна ухудшают течение мигрени
В исследовании с участием 915 пациентов с головной 

болью (784 из них с мигренью) выявлено, что плохое 
качество сна может увеличивать количество дней с голов-
ной болью [34]. T.J. Song et al. в 2017 г. в своем исследова-
нии показали, что сон продолжительностью менее 6 ч 
ассоциирован с повышением частоты дней с головной 
болью у пациентов с мигренью. Также было показано, что 
на тяжесть приступов одинаково влияет низкая продол-
жительность и низкое качество сна [35]. 

Мигрень приводит к нарушениям сна
Y.K. Lin et al. в 2016 г. исследовали качество сна у 357 

пациентов c мигренью, с аурой и без. Среди них были 
пациенты с хронической мигренью, имевшие 15 и более 
приступов в месяц, и пациенты с эпизодической мигре-
нью разной степени тяжести в зависимости от частоты 
приступов (60 пациентов с высокой частотой – 9–14 раз 
в месяц, 44 со средней частотой – 5–8 раз в месяц и 185 
с низкой частотой – 1–4 раза в месяц). Влияние мигрени 
на качество сна оценивалось с помощью Питтсбургского 
опросника на определение индекса качества сна (PSQI). 
Чем чаще были приступы мигрени, тем выше был показа-
тель опросника PSQI (p  =  0,006) независимо от того, была 
у пациента мигрень с аурой или без. Причем у пациентов 
с хронической мигренью и эпизодической с высокой 
частотой приступов было одинаковое количество баллов 
опросника. С увеличением частоты приступов суммарное 
число баллов по шкале PSQI повышалось преимуще-
ственно за счет ее показателей: «В течение прошедшего 
месяца как часто у Вас были проблемы со сном, потому 
что Вы… не могли уснуть в течение 30 минут?», 
«Просыпались в середине ночи или под утро?», «Видели 
плохие сны?», «Испытывали боль?» и вопроса «Как бы Вы 
охарактеризовали качество Вашего сна за последний 
месяц?». В итоге авторы исследования установили, что 
качество сна у пациентов с мигренью становится ниже 
при частоте приступов от 8 и более в месяц [36].
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D.C. Buse et al. в 2018 г. провели исследование, в ходе 
которого сравнивалось качество сна и риски возникнове-
ния обструктивного апноэ во сне у пациентов с хрониче-
ской и эпизодической мигренью. Качество сна оценива-
лось с помощью шкалы Medical Outcomes Study (MOS) 
Sleep. Для подтверждения обструктивного апноэ во сне 
использовался Берлинский опросник для выявления 
апноэ сна. Риск обструктивного апноэ сна считался повы-
шенным в случае пожилого возраста пациента, при нали-
чии у него ожирения и индекса массы тела выше 30, а 
также был изначально выше у мужчин. В итоге из 12 810 
пациентов с мигренью 4 739 (37%) имели высокий риск 
развития обструктивного апноэ сна. Пациенты с хрониче-
ской мигренью чаще, чем пациенты с эпизодической 
мигренью, имели выраженную недостаточность качества 
и количества сна, которая проявлялась храпом, дневной 
сонливостью, частыми пробуждениями [37].

Лечение мигрени улучшает сон
T. Duman et al. в 2015 г. исследовали, что у пациентов с 

хронической мигренью при исходных показателях каче-
ства сна ≥ 6 (при результате в 5 и более баллов человек 
имеет скудный сон) по Питтсбургскому опроснику индекса 
качества сна (PSQI) спустя 3 мес. профилактической тера-
пии хронической мигрени амитриптилином наблюдалось 
значительное улучшение качества сна (p < 0,001) [38].

При профилактическом лечении мигрени антиконвуль-
сантами (топираматом) нормализуется сон при его исход-
ной недостаточной продолжительности и низком качестве, 
что дает сравнительно быстрый эффект в виде уменьше-
ния интенсивности и частоты приступов мигрени [39].

M.F.P. Peres et al. в исследовании 2004 г. выяснили, что 
профилактический прием 3 мг мелатонина за 30 мин до 
сна в течение трех месяцев вместе с основной терапией 
триптанами и/или нестероидными противовоспалительны-
ми средствами привел к сокращению числа дней с мигре-
нью как минимум на 50% у 25 из 32 пациентов (78%) с 
эпизодической мигренью с аурой или без. У 8 пациентов 
из 32 (25%) наблюдался 100%-ный ответ на терапию [40].

Потенциал для дальнейших исследований
Несмотря на выявленную связь в исследованиях, 

истинная точка пересечения механизмов возникновения 
нарушений сна и приступов мигрени на сегодняшний 
день до конца не изучена. В будущем предстоит оконча-
тельно выяснить, является ли мигрень результатом нару-
шений сна, или нарушения сна  – триггером приступа 
мигрени. Также необходимо понять, являются ли наруше-
ния сна и мигрень симптомами одной общей болезни или 
двумя разными явлениями с общими патофизиологиче-
скими механизмами. 

ТиПиЧНые НАРУШеНиЯ СНА ПРи МиГРеНи

Известными провоцирующими факторами для мигре-
нозных атак, связанных со сном, являются недостаточное 
количество сна, низкое качество сна и избыточная днев-
ная сонливость  [41, 42]. Эти триггеры могут встречаться 

при различных состояниях, таких как обструктивное апноэ 
во сне, повышенная сонливость, инсомния. Следовательно, 
эти нарушения сна могут ухудшать течение мигрени. 

Повышенная сонливость
Доказано, что повышенная дневная сонливость ассо-

циируется с утяжелением болевого синдрома при миг-
рени [43]. Согласно исследованию K. Suzuki 2015 г., рас-
пространенность мигрени среди пациентов с нарколеп-
сией – основной причиной повышенной дневной сонли-
вости – была значительно выше, чем у здоровых людей, и 
составляла 23,5% против 4,9%  [44]. Предположительной 
связью между ними является дисрегуляторная нейро-
нальная активность в околоводопроводном сером веще-
стве, ядре дорсального шва и голубоватом пятне. 

Храп, бруксизм
Такие патологии сна, как привычный храп и бруксизм, 

известны как факторы хронизации мигрени. Отмечено 
учащение коморбидных нарушений сна при наличии у 
пациента с мигренью бруксизма и храпа [45, 46].

Парасомнии
Парасомнии – это группа расстройств сна, характери-

зующаяся непроизвольными движениями, поведением, 
эмоциями и сновидениями, активностью вегетативной 
нервной системы, которые могут возникать при засыпа-
нии, во время сна или пробуждения  [3]. K.  Suzuki et  al. 
изучали связь мигрени и расстройства поведения во сне 
в фазе быстрого сна. Авторы продемонстрировали, что 
снохождение встречалось у 24,2% пациентов с мигренью 
по сравнению с 14,3% в контрольной группе [47].

Апноэ
Обструктивное апноэ сна (ОАС) характеризуется 

повторяющимися эпизодами угнетения дыхания со сни-
жением сатурации кислорода крови и прерыванием сна. 
Причиной последнего является частичная (гипопноэ) или 
полная (апноэ) обструкция верхних дыхательных путей 
во сне. Мужчины страдают ОАС в 2,0–3,7 раза чаще, чем 
женщины  [48]. Основным фактором риска развития и 
прогрессирования ОАС является ожирение  [49]. Лица с 
ОАС чаще испытывают головную боль при пробуждении 
(29%) и головную боль напряжения (15%), реже – мигрень 
(8%) [50]. Исследования R. Jensen et al. и H.A. Kristiansen 
et  al. продемонстрировали, что частота встречаемости 
ОАС одинакова у людей с мигренью и без мигрени и у 
пациентов с мигренью без ауры и с аурой  [51, 52]. 
Сообщается, что утренняя мигрень ассоциирована с 
дыхательными нарушениями во сне, храпом и обструктив-
ным апноэ [53, 54]. Лечение ОАС созданием непрерывно-
го положительного давления в верхних дыхательных 
путях, по данным исследования U. Kallweit et al. 2011 г., 
ассоциировано с улучшением качества сна и уменьшени-
ем частоты приступов мигрени (от 5,8 до 0,1 дня), сокра-
щением средней продолжительности атаки, тяжести 
болевого синдрома и количеством принимаемых аналь-
гетиков [55].
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В силу самой частой встречаемости наиболее значи-

тельным нарушением сна среди пациентов с мигренью 
является инсомния. Среди пациентов с мигренью зареги-
стрировано значительно больше случаев инсомнии, чем у 
людей без мигрени, и частота встречаемости мигрени 
среди пациентов с бессонницей выше, чем у пациентов 
без нее [56]. Наличие инсомнии связывают с усилением 
болевого синдрома при мигрени, хронизацией, учащени-
ем приступов [32]. Патогенез инсомнии при мигрени, как 
было сказано выше, имеет двунаправленный характер и, 
предположительно, обусловлен дисфункциональной 
активностью гипоталамической области и ствола мозга. 
Тем не менее статистика показывает, что распространен-
ность инсомнии одинакова при разных типах головной 
боли  – мигрень, головная боль напряжения, что ставит 
под сомнение специфичность патогенеза инсомнии при 
мигрени [57]. Неоспоримо имеют место функциональные 
нарушения в структурах ЦНС, ответственных как за регу-
ляцию цикла сна – бодрствования, так и за проведение 
болевой чувствительности, что указывает на отличный 
патогенез этих коморбидных состояний от тревожности и 
депрессии. 

ЛеЧеНие иНСОМНии

Несмотря на то что сон — это естественный и строго 
регулируемый биологический процесс, способность засы-
пать в желаемое время и поддерживать сон без частых 
пробуждений хрупка и подвержена влиянию множества 
факторов. Выявление этих факторов лежит в основе лече-
ния бессонницы.

Все имеющиеся к настоящему времени данные свиде-
тельствуют о существовании двунаправленной связи 
между бессонницей и мигренью, даже вне зависимости от 
наличия у пациента тревоги и депрессии. Инсомния явля-
ется фактором риска возникновения и учащения присту-
пов мигрени, хронизации, а также увеличения интенсив-
ности болевого синдрома. Кроме того, пациенты с мигре-
нью подвержены повышенному риску развития инсом-
нии. В связи с этим врачи всегда должны уточнять у 
пациента с мигренью о его удовлетворенности сном, 
чтобы в случае необходимости включить дополнительные 
препараты для лечения бессонницы в комплексную тера-
пию мигрени. 

Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) и фармако-
терапия являются основными вариантами лечения хрони-
ческой инсомнии. КПТ является терапией первого ряда, 
предпочтительной при хронической бессоннице у боль-
шинства пациентов, однако может быть неэффективна в 
индивидуальных случаях и недоступна для многих людей 
(в связи с отсутствием специалистов или высокой стоимо-
стью). В таких случаях приемлемым подходом является 
длительное применение лекарственных препаратов, обя-
зательно с тщательным подбором, хорошей переносимо-
стью пациентом и регулярным приемом с положительным 
эффектом [58]. В нескольких проспективных исследовани-
ях была проведена оценка сравнительной эффективности 

КПТ, фармакотерапии и комбинированной терапии в 
качестве первоначального подхода. В краткосрочных 
исследованиях КПТ и КПТ в сочетании с фармакотерапи-
ей демонстрируют относительно эквивалентные результа-
ты, и оба этих подхода превосходят по эффективности 
монотерапию лекарственными препаратами [59, 60].

Когнитивно-поведенческая терапия
КПТ инсомнии является многокомпонентным подхо-

дом к лечению хронической бессонницы, в процессе 
которого прорабатываются проблемные мысли и поведе-
ние пациента, препятствующее оптимальному сну. 
Традиционно терапия проводится при личных встречах 
индивидуально или в группе в течение четырех-восьми 
сеансов; в эпоху стремительного развития телемедицины 
удаленное консультирование также может быть эффек-
тивным вариантом лечения, который к тому же может 
сделать КПТ более доступной [61–64].

КПТ инсомнии включает в себя поддержание гигие-
ны сна, методику релаксации и собственно КПТ. Также 
пациентов обучают терапии контроля стимулов, главная 
цель которой  – уменьшить беспокойство или обуслов-
ленное различными триггерами возбуждение, нередко 
испытываемое пациентами при попытке уснуть. В част-
ности, применяется набор инструкций, предназначенных 
для того, чтобы вновь ассоциировать кровать/спальню 
со сном и восстановить равномерный график сна. 
Пациентам с инсомнией рекомендуется: 1) ложиться 
спать, только когда есть желание уснуть; 2) вставать с 
постели, если пациент не может заснуть; 3) использовать 
кровать только для сна и секса (т.  е. не читать, не смо-
треть телевизор и т. д.); 4) вставать каждое утро в одно и 
то же время и 5) избегать дневного сна.

Последние данные клинических исследований свиде-
тельствуют о том, что КПТ бессонницы эффективна при 
повышении частоты приступов мигрени и интенсивности 
головной боли [65, 66]. 

Фармакотерапия инсомнии 
Хотя фармакотерапия не должна быть единственным 

средством лечения бессонницы, медикаментозное лече-
ние может быть частью комплексного подхода, включаю-
щего поведенческие стратегии, объяснение пациенту 
базовых навыков гигиены сна и лечение соответствую-
щих сопутствующих заболеваний.

При выборе препарата, способствующего улучшению 
сна, следует учитывать как его фармакодинамические, так 
и фармакокинетические характеристики. Механизм и 
длительность действия имеют решающее значение для 
безопасности и эффективности препарата. Подбор 
лекарств должен быть индивидуальным и учитывать не 
только симптоматическую картину, но и реакцию на лече-
ние в прошлом, доступность и стоимость лекарств, побоч-
ные эффекты и противопоказания, сопутствующие забо-
левания (в особенности тревожные и депрессивные рас-
стройства), а также предпочтения пациента. Разнообразие 
доступных лекарств от бессонницы позволяет применять 
высокоиндивидуализированный подход к лечению.
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Вне зависимости от выбранного препарата врачи 
должны назначать минимально эффективную дозировку, 
не допускать комбинации нескольких седативных средств 
и предупреждать пациента о взаимодействии препаратов 
с алкоголем. 

Продолжительность медикаментозного лечения 
инсомнии должна быть индивидуальной. Цель заключает-
ся в том, чтобы лечить инсомнию достаточно продолжи-
тельно для того, чтобы не только уменьшить ее проявле-
ния и закрепить новые привычки гигиены сна, но и 
избегать чрезмерной длительности лечения для сниже-
ния рисков и побочных эффектов препаратов. Постоянный 
мониторинг эффективности и проявлений побочных 
эффектов необходим при длительном применении 
лекарств. При прекращении фармакотерапии дозировка 
препарата должна снижаться постепенно во избежание 
синдрома отмены.

Для лечения бессонницы у взрослых используется 
несколько групп лекарственных препаратов и веществ 
(табл.).

Одними из препаратов выбора при лечении инсом-
нии являются агонисты бензодиазепиновых рецепторов 
(АБР). В первую очередь к ним относятся собственно бен-
зодиазепины, используемые для лечения бессонницы. 
В России инсомния включена в показания к применению 
у Нитразепама, Оксазепама, Лоразепама, Диазепама, 
Клоназепама и Феназепама. Наибольшее число рандо-
мизированных контролируемых исследований проведе-
но для Нитразепама и Лоразепама. Меньшее количество 
исследований представлено по применению Оксазепама 
у пациентов с инсомнией. Немногочисленные исследова-

ния, проведенные для Диазепама, показывают его эффек-
тивность по сравнению с плацебо, но меньшую безопас-
ность в сравнении с другими бензодиазепинами. Данных 
по эффективности и безопасности Клоназепама и 
Феназепама недостаточно для того, чтобы считать эти 
лекарственные средства препаратами выбора при инсом-
нии [58, 67–70].

Существуют также небензодиазепиновые АБР, т.  н. 
Z-препараты: Зопиклон, Золпидем и Залеплон. Эти пре-
параты показали свою эффективность в многочисленных 
исследованиях и рекомендованы мировыми сообщества-
ми в терапии инсомнии [58, 70]. Как агонисты бензодиа-
зепиновых рецепторов Z-препараты способствуют седа-
ции, усиливая ингибирующее действие ГАМК на рецеп-
торный комплекс ГАМК-А. По сравнению с бензодиазепи-
нами небензодиазепины обладают большей селективно-
стью к определенным подтипам ГАМК-А-субъединицы, что 
помогает ограничить диапазон побочных, но также и 
терапевтических эффектов (например, меньший анксио-
литический эффект). В связи с этим Z-препараты предпо-
чтительнее в терапии инсомнии по сравнению с бензоди-
азепинами.

При стремлении избежать побочных эффектов и 
рисков, связанных с приемом АБР, пациентам с инсомни-
ей могут быть рекомендованы двойные антагонисты 
орексиновых рецепторов. Система орексина стимулирует 
и стабилизирует состояние бодрствования с помощью 
нейротрансмиттеров, способствующих бодрствованию. 
Лекарства из этой группы обладают антагонистической 
активностью по отношению к двум подтипам рецептора 
орексина (OX1R и OX2R), тем самым поддерживая сон за 
счет снижения бодрствования  [71]. На данный момент 
зарегистрировано два лекарственных препарата из этой 
группы: Лемборексант и Суворексант, последний досту-
пен в России.

Несмотря на присутствующий седативный эффект, 
регулярное применение седативных антидепрессантов не 
рекомендуется для лечения бессонницы у пациентов, не 
страдающих депрессией, т. к. их влияние на сон, как правило, 
кратковременно, а иные побочные эффекты проявляются 
достаточно часто. Тем не менее седативные антидепрес-
санты являются наиболее распространенными лекарства-
ми при бессоннице, которые назначаются вне показаний в 
инструкции. Среди них  – Тразодон, Миртазапин и 
Амитриптилин  [72]. Единственным исключением является 
трициклический антидепрессант Доксепин, обладающий 
антигистаминной активностью, которая усиливает способ-
ность к поддержанию сна. Доксепин обладает очень высо-
кой селективностью к постсинаптическому рецептору 
гистамина H1, где он функционирует как антагонист гиста-
мина и тем самым оказывает седативный эффект  [73]. 
Однако в России Доксепин не зарегистрирован.

Т. к. гистамин – это один из ключевых нейромедиато-
ров, регулирующих бодрствование, он зачастую служит 
конечной мишенью для лекарственных препаратов, сти-
мулирующих сон. Другие препараты, воздействующие на 
Н1-гистаминовые рецепторы, представлены блокаторами 
гистаминовых рецепторов  – Дифенгидрамином и 

 Таблица. Лекарственные препараты для лечения инсомнии 
у пациентов без наличия коморбидных тревожных и депрес-
сивных расстройств

 Table. medicinal products for the treatment of insomnia in 
patients without comorbid anxiety and depressive disorders

Препараты, МНН * Средние дозировки, мг

Агонисты бензодиазепиновых рецепторов

•	небензодиазепиновые	агонисты
Зопиклон 
Золпидем
Залеплон

3,75–7,5
5–10
5–10

•	бензодиазепины
Нитразепам
Лоразепам

5–10
0,5–2

Двойные агонисты орексиновых рецепторов

Суворексант 10–20

Агонисты Н1-рецепторов гистамина

Доксиламин 25 

Дифенгидрамин 25–50

Агонисты рецепторов мелатонина

Мелатонин 1–5

* мНН – международное непатентованное наименование.
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Доксиламином. Дифенгидрамин, помимо седативного, 
обладает выраженным антихолинергическим эффектом, 
в связи c чем возможность его назначения ограниченна 
при подозрении на наличие у пациента закрытоугольной 
глаукомы и гипертрофии предстательной железы. 
Побочные эффекты (головокружение, нарушение коорди-
нации и когнитивных функций, сухость во рту, нарушение 
зрения) не позволяют широко использовать препарат в 
качестве снотворного средства.

Доксиламин является более современным средством 
из группы Н1-блокаторов, применяющихся в терапии 
инсомнии. В немногочисленных исследованиях было 
показано, что Доксиламин влияет на время засыпания, 
длительность и качество сна эффективнее плацебо [74–76]. 
Также Доксиламин – это практически единственный сно-
творный препарат, который можно использовать у бере-
менных женщин. Одним из препаратов Доксиламина, 
зарегистрированных в России, является Валокордин-
Доксиламин®. Показаниями к применению Доксиламина 
являются периодически возникающие нарушения сна, что 
позволяет назначать его в начале терапии инсомнии.

Экзогенный мелатонин может оказывать эффект у 
некоторых пациентов при нарушениях сна, связанных с 
трудностями засыпания. Мелатонин – агонист рецепторов 
мелатонина, в т. ч. и в супрахиазматическом ядре, в кото-
ром он уменьшает типичное вечернее возбуждение, 
активируя, таким образом, цикл «сон – бодрствование». 
Экзогенный мелатонин является слабодействующим 
средством и не помогает поддерживать сон в течение 
всей ночи. Вероятно, лучше всего он работает при приеме 
за несколько часов до сна, когда может помочь усилить 
естественные механизмы засыпания [77].

Несмотря на то что Кветиапин на сегодняшний день 
является самым распространенным антипсихотическим 
препаратом, назначаемым при симптомах инсомнии, не 
рекомендуется применение его и других нейролептиков 
при бессоннице у пациентов без коморбидного психиа-
трического диагноза (например, шизофрения или бипо-
лярное расстройство), учитывая наличие более безопас-
ных вариантов [78].

Ниже представлено клиническое наблюдение паци-
ентки с хронической мигренью и инсомнией, комплекс-
ная терапия которой включала как профилактическое 
лечение мигрени, так и лечение бессонницы препаратом 
Валокордин-Доксиламин®.

КЛиНиЧеСКий СЛУЧАй

Женщина 34 лет, по профессии бухгалтер, страдала от 
мигрени в течение 15 лет. До первого приступа мигрени 
у нее никогда не было проблем со сном. Приступы голов-
ной боли начались в 19 лет и вначале случались 1–2 раза 
в месяц, затем постепенно участились до 3–4 раз в неделю 
в течение последних двух лет. Каждый эпизод продол-
жался около 4–8 ч. Пульсирующая боль чаще была лока-
лизована в правой половине головы, сопровождалась 
фото- и фонофобией. Ауру перед приступом головной 
боли пациентка не отмечает. Провоцирующими факто-

рами были стресс, длительные периоды голода и интен-
сивные физические нагрузки. У бабушки пациентки также 
были частые и интенсивные головные боли. 

Впервые нарушения сна появились у пациентки в 
течение года после первых приступов мигрени во время 
повышенной нагрузки в университете, а затем на работе. 
В последние два месяца сон ухудшился, к проблемам с 
засыпанием присоединились периодические ночные 
пробуждения, пациентка чувствует себя физически устав-
шей в течение дня и не удовлетворена своим сном. 

На момент осмотра тяжесть мигрени все еще остава-
лась выраженной – 14 баллов по шкале оценки влияния 
мигрени на повседневную активность и трудоспособ-
ность (MIDAS)  [79]. За последние 3 мес. до осмотра у 
пациентки было 15, 16 и 18 дней с головной болью, трип-
таны она принимала не более 8 раз в месяц, нестероид-
ные противовоспалительные препараты – не более 4 раз. 
В остальные дни при появлении интенсивной головной 
боли пациентка ложилась спать. Мигрень также усугубила 
имеющиеся нарушения сна: сон стал фрагментарным и 
недостаточным по продолжительности – по шкале выра-
женности инсомнии (Insomnia Severity Index  – ISI) 15 
баллов из 28  – клинически выраженная бессонница. 
Помимо инсомнии, у пациентки отсутствовали коморбид-
ные психические расстройства, такие как повышенная 
тревожность или депрессия (госпитальная шкала тревоги 
и депрессии HADS  – 3 и 1 балл соответственно, шкала 
депрессии Бека – 6 баллов). Хронические заболевания у 
пациентки отсутствовали. Пациентка не курила и не зло-
употребляла алкоголем.

Диагноз «хроническая мигрень» был установлен 
согласно критериям Международной классификации 
головных болей 3-го пересмотра (ICHD-3) [80]. Магнитно-
резонансная томография головного мозга, проведенная 
пациентке год назад, не выявила отклонений или других 
существенных причин головной боли. Ранее пациентке 
были рекомендованы нестероидные противовоспали-
тельные препараты и триптаны для купирования присту-
па, а также антиконвульсант (Топирамат) для профилакти-
ческого лечения мигрени. Топирамат пациентка прини-
мать не смогла в связи с выраженными побочными 
эффектами в виде нарушения когнитивных функций, 
парестезий и снижения аппетита. 

С пациенткой была проведена беседа о важности 
немедикаментозной профилактики приступов мигрени, 
гигиены сна и избегания триггеров мигрени. Учитывая 
выраженную тяжесть мигрени, пациентке была рекомен-
дована профилактическая терапия для снижения количе-
ства дней с головной болью в месяц. Т.  к. пациентка не 
отмечала у себя пониженного артериального давления 
или снижения пульса, препаратом выбора для лечения 
стал Пропранолол, начальная дозировка 40 мг/сут в два 
приема с постепенным повышением. Исходя из предыду-
щего опыта применения антиконвульсантов, от примене-
ния антидепрессантов пациентка отказалась.

Для коррекции инсомнии препаратом выбора был 
Валокордин-Доксиламин® из-за страха пациентки перед 
возможным развитием лекарственной зависимости. 
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Препарат был назначен в дозировке 25 мг за 30 мин до 
сна. Для постепенного начала приема новых для себя 
лекарственных препаратов первые 2 нед. пациентка при-
нимала только Доксиламин, а затем на фоне хорошей 
переносимости начала прием Пропранолола.

На повторном приеме через 3 нед.  пациентка сооб-
щила об улучшении своего состояния: время засыпания 
субъективно уменьшилось, а ночные пробуждения стали 
гораздо реже. По шкале выраженности инсомнии  – 
7 баллов из 28 (отсутствует клинически значимая инсомния). 
С последнего приема у пациентки было 7 дней с головной 
болью, которая в течение часа купировалась 
Суматриптаном и дважды Ибупрофеном. На момент при-
ема пациентка принимала 80 мг Пропранолола в сутки в 
два приема без выраженных побочных эффектов. 
Пациентке была рекомендована постепенная отмена 
препарата Валокордин-Доксиламин® и продолжение 
профилактической терапии мигрени. 

К моменту повторного приема через 3 мес. от начала 
терапии частота мигрени уменьшилась более чем на 50% 
(до 6 дней в месяц). Кроме того, ее тяжесть мигрени 
начала снижаться (MIDAS 6 баллов). Пациентка не отме-
чала проблем с длительностью и качеством сна. Ей было 
рекомендовано соблюдать гигиену сна и немедикамен-
тозную профилактику и продолжить прием профилакти-
ческой терапии мигрени до 1 года.

В данном клиническом наблюдении пациентка отме-
тила значительное уменьшение дней с мигренью на фоне 
улучшения качества и длительности сна при приеме пре-
парата Валокордин-Доксиламин®. Мы можем предпола-
гать, что имеющаяся инсомния могла ухудшать течение 
мигрени, приводя к учащению приступов. Т.  к. в первые 
две недели пациентка принимала только Валокордин-
Доксиламин® и начала прием Пропранолола позже, воз-
можно предположить, что соблюдение гигиены сна в 

сочетании с препаратом Валокордин-Доксиламин улуч-
шило качество сна и тем самым снизило частоту присту-
пов головной боли. 

Учитывая имеющиеся дополнительные жалобы на сон, 
антидепрессант Амитриптилин в качестве профилактиче-
ского лечения мигрени в данном случае также мог бы 
улучшить состояние пациентки, однако из-за ее страха 
вновь ощутить выраженные побочные эффекты назна-
чить антидепрессанты не представлялось возможным. 

ЗАКЛЮЧеНие 

Актуальность связи между мигренью и нарушениями 
сна подчеркивается данными эпидемиологических иссле-
дований, их коморбидностью в клинической практике и 
наличием общих функционально-анатомических путей. 
Тем не менее доказано, что эта связь является разносто-
ронней и сложной, и, хотя в последние годы многие 
исследования улучшили наши знания о ней, все еще 
существуют пробелы, которые необходимо устранить. 

Несмотря на то что взаимосвязь мигрени и наруше-
ний сна, по-видимому, зависит от вида последних, сооб-
щается о высокой распространенности и коморбидности 
этих состояний. Взаимное влияние мигрени и инсомнии 
друг на друга должно побудить врачей к рутинному опро-
су пациентов с мигренью о качестве их сна. Диагностика 
и лечение коморбидных нарушений сна должны прово-
диться у всех пациентов с мигренью, т. к. улучшение каче-
ства и длительности сна, согласно имеющимся данным, 
способствует также снижению частоты и интенсивности 
головной боли. Продемонстрированный нами клиниче-
ский случай также подтверждает эти данные.  
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