
РМЖ. Медицинское обозрение. T. 7, № 10, 2023 / Russian Medical Inquiry. Vol. 7, № 10, 2023

Неврология. Болевой синдром 
Neurology and Pain

630

Обзоры / Review Articles

Головная боль и гипотиреоз

Е.В. Пархоменко1, Е.В. Екушева2,3, С.И. Куликова1

1ФГБОУ ВО АГМУ Минздрава России, Барнаул, Россия
2Академия постдипломного образования ФГБУ ФНКЦ ФМБА России, Москва, Россия
3НИУ «БелГУ», Белгород, Россия

РЕЗЮМЕ
Гипотиреоз обычно проявляется широким спектром симптомов со стороны различных систем организма, включая нервную. Уста-
новлено, что приблизительно 30% пациентов со сниженной функцией щитовидной железы страдают от головной боли (ГБ), которая 
связана с дефицитом тиреоидных гормонов. Как первичный, так и вторичный гипотиреоз может не только приводить к возникновению 
вторичной ГБ, но и усугублять ранее существующую первичную ГБ, чаще всего мигрень. Известно, что ГБ чаще встречается у женщин, 
особенно при наличии мигрени в анамнезе. В повседневной клинической практике ГБ, связанную с гипотиреозом, редко диагности-
руют как самостоятельную форму вторичной ГБ. Чаще первичные ГБ, такие как мигрень и ГБ напряжения, расценивают как сопут-
ствующие заболевания у пациентов со сниженной функцией щитовидной железы. На сегодняшний день данные о взаимосвязи между 
гипотиреозом и мигренью, а также гипотиреозом и ГБ напряжения противоречивы и установить, какой процесс первичный, а какой 
вторичный, не всегда возможно. Патофизиологические основы, объясняющие связь гипотиреоза и ГБ/мигрени, до сих пор не изучены.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипотиреоз, головная боль, мигрень, головная боль напряжения, тиреотропный гормон, гипоталамус, левотирок-
син, тиреоидит Хашимото, энцефалопатия Хашимото, профилактическая терапия мигрени.
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ABSTRACT
Hypothyroidism is usually manifested by a wide range of symptoms from various body systems, including the nervous system. It was found that 
approximately 30% of patients with decreased thyroid function suffer from cephalgia, which is associated with a thyroid hormone deficiency. 
Both primary and secondary hypothyroidism can not only lead to secondary cephalgia but also aggravate pre-existing primary cephalgia, 
most commonly migraine. It is known that cephalgia is more common in women, especially if there is a history of migraine. In everyday clinical 
practice, cephalgia associated with hypothyroidism is rarely diagnosed as an independent form of secondary cephalgia. More commonly, 
primary cephalgia, such as migraine and tension headache, are regarded as concomitant diseases in patients with decreased thyroid function. 
To date, data on the association between hypothyroidism and migraine, as well as hypothyroidism and tension headache are contradictory and 
it is not always possible to determine which process is primary or secondary. The pathophysiological basis explaining the association between 
hypothyroidism and cephalgia/migraine has not yet been studied.
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Введение
Гипотиреоз — заболевание, характеризующееся сни-

жением количества гормонов щитовидной железы. Пер-
вичный приобретенный гипотиреоз составляет примерно 
99% всех случаев гипотиреоза и  является одним из  наи-
более часто встречающихся эндокринных заболеваний. 
Согласно результатам крупного популяционного исследо-
вания NHANES-III [1] его распространенность составля-
ет 4,6% (0,3% — манифестный, 4,3% — субклинический)1. 

1	 Клинические рекомендации. Гипотиреоз. Российская ассоциация эндокринологов. 2021 (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/531_3?ysclid=lnvepu10cs953862296 (дата 
обращения: 05.06.2023).

По  данным Американской тиреоидной ассоциации по  ле-
чению гипотиреоза [2, 3], приблизительно у 12% взросло-
го населения диагностируют субклинический гипотиреоз, 
а среди людей пожилого возраста — у 10% [4].

Клинические проявления гипотиреоза неспецифич-
ны  [5]. Наиболее часто встречаются выраженная утомля-
емость, сонливость, зябкость, сухость кожных покровов, 
выпадение волос, замедленная речь, отечность лица, паль-
цев рук и ног, запоры, снижение памяти, охриплость голоса 
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и  подавленное настроение1. В  популяционном исследова-
нии случай — контроль [6] у пациентов с гипотиреозом чаще 
всего отмечались усталость (81%), сухость кожи (63%) 
и одышка (51%). Среди 34 исследованных симптомов лишь 
13 статистически значимо чаще встречались при  гипоти-
реозе, при этом ни один из них не оказался специфичным 
и  достаточным для  принятия решения о  необходимости 
оценки функции щитовидной железы [6].

Взаимосвязь гипотиреоза и головной боли (ГБ) извест-
на более 60 лет [7, 8]. Несмотря на то, что как врачи, так 
и  пациенты зачастую не  связывают ГБ с  гипотиреозом, 
возможно, это одно из наиболее частых клинических про-
явлений дефицита тиреоидных гормонов и  встречается 
примерно у трети пациентов [8–11]. Первичный и вторич-
ный гипотиреоз может приводить как к развитию вторич-
ной ГБ, так и усугублять ранее имеющуюся первичную ГБ, 
чаще всего мигрень.

Данные эпидемиологических исследований свидетель-
ствуют о том, что первичные ГБ и гипотиреоз являются ко-
морбидными заболеваниями, между которыми существует 
двунаправленная связь [12]. Однако в ретроспективном ис-
следовании I. Spanou et al. [13] специфической связи между 
подтипами первичной ГБ и конкретным заболеванием щито-
видной железы обнаружено не было. Вместе с тем среди па-
циентов с первичной ГБ продемонстрирована высокая рас-
пространенность нарушений функции щитовидной железы 
в целом и гипотиреоза в частности [13].

Головная боль, связанная с гипотиреозом
Согласно третьему изданию Международной клас-

сификации ГБ ICHD-3 (International Classification of 
Headache Disorders) связанную с гипотиреозом ГБ относят 
к  разделу «Головные боли, связанные с  нарушением го-
меостаза»  [14]. Это двусторонняя, непульсирующая ГБ, 
уменьшающаяся после нормализации уровня гормонов 
щитовидной железы.

Диагностические критерии ГБ, связанные с гипотирео-
зом [14]:

A. ГБ, отвечающая критерию С.
B. Диагностирован гипотиреоз.
C. Доказательство причинно-следственной связи проде-

монстрировано как минимум двумя следующими характе-
ристиками:

1)	 ГБ развивается в  тесной временной связи с  нача-
лом гипотиреоза или привела к его диагностике;

2)	 выполняется одно или оба следующих условия:
a) ГБ значительно усиливается одновременно с ухудше-

нием течения гипотиреоза;
b) ГБ значительно уменьшается или  прекращается од-

новременно с улучшением или разрешением гипотиреоза;
3)	 ГБ имеет одну или обе следующие характеристики:
a) двусторонняя локализация;
b) постоянная.
D. Не соответствует другому диагнозу ICHD-3.
В  представленных диагностических критериях описа-

ние ГБ ограничено лишь двумя характеристиками: посто-
янством и двусторонней локализацией боли.

В исследовании T. Moreau et al. [10] показано, что у па-
циентов с  гипотиреозом, как  правило, наблюдается по-
стоянная ГБ небольшой интенсивности, непульсирующего 
характера и  двусторонней локализации, которая проходит 
с началом заместительной гормональной терапии основного 

заболевания. Также отмечается, что этот вариант ГБ никог-
да не сопровождается тошнотой или рвотой. Вместе с  тем 
в исследовании L. Carvalho et al. [15] показано, что у паци-
ентов с  гипотиреозом может возникать и  эпизодическая 
односторонняя пульсирующая ГБ умеренной или  высокой 
интенсивности, сопровождающаяся тошнотой и/или рвотой. 
Вышеперечисленные характеристики ГБ соответствуют ди-
агностическим критериям мигрени. Если до развития гипо-
тиреоза мигрени в анамнезе пациента отсутствовали, то та-
кую ГБ с  мигренозным фенотипом следует расценивать 
как вторичную, связанную с гипотиреозом.

В  исследовании [10] показано, что  интенсивность 
и  продолжительность ГБ, обусловленной гипотиреозом, 
уменьшались в течение 2 нед. после начала лечения лево-
тироксином натрия у 58% и ГБ полностью проходила у 42% 
пациентов в  течение последующих 12 мес. наблюдения. 
Подавляющее большинство пациентов с  гипотиреозом 
в течение первых 2 мес. приема заместительной тиреоид-
ной терапии отмечали уменьшение интенсивности ГБ [15].

Причина, по которой далеко не у всех пациентов с гипо-
тиреозом возникает ГБ, остается неизвестной. Имеющиеся 
в  настоящее время исследования не  обнаружили факто-
ров, связанных с возникновением ГБ при гипотиреозе (пол, 
возраст, первичный или  вторичный вариант заболевания, 
уровень гормонов щитовидной железы, наличие артери-
альной гипертензии, ожирения и др.) [15].

Мигрень и гипотиреоз
Установлено, что распространенность гипотиреоза у па-

циентов с первичной ГБ выше, чем в общей популяции [16]. 
Однако ряд исследователей только мигрень и  гипотиреоз 
считают коморбидными заболеваниями [17].

По  данным литературы, снижение функции щитовид-
ной железы у  пациентов с  мигренью наблюдается в  3% 
случаев [16]. С другой стороны, развитие гипотиреоза у па-
циентов с мигренью может привести к изменению ее тече-
ния и переходу из эпизодической в хроническую. Среди па-
циентов с  хронической мигренью гипотиреоз встречается 
в 8,4 раза чаще, чем среди пациентов с эпизодической фор-
мой заболевания. Таким образом, гипотиреоз может быть 
фактором риска хронизации ГБ [18, 19]. Однако при раз-
витии хронической ежедневной ГБ у пациентов с гипотире-
озом всегда остается открытым вопрос: наблюдаем ли мы 
учащение приступов мигрени на фоне гормональной дис-
функции или это дебют ГБ, обусловленной гипотиреозом?

В случаях, когда ГБ является одним из симптомов гипо-
тиреоза, можно ожидать положительный ответ на терапию 
левотироксином натрия и  назначение профилактическо-
го лечения мигрени может и  не понадобиться. Показано, 
что при нормализации уровня тиреотропного гормона (ТТГ) 
на фоне лечения левотироксином натрия наблюдается сни-
жение тяжести и частоты приступов мигрени [15, 20]. Вме-
сте с тем известно, что треть пациентов с ГБ не отвечают 
на  заместительную тиреоидную терапию. В  связи с  этим 
предлагается следующая тактика: если ГБ сохраняется 
после 3 мес. лечения гипотиреоза, рекомендуется исполь-
зовать комбинацию левотироксина натрия с препаратами 
для  профилактического лечения мигрени (лекарственные 
средства из  группы β-адреноблокаторов, противоэпи-
лептические препараты, антидепрессанты, моноклональ-
ные антитела к  кальцитонин-ген-родственному пептиду 
(CGRP)  или его рецептору, ботулинический токсин типа А).
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Патогенез развития ГБ при гипотиреозе
Механизмы, объясняющие возникновение ГБ у пациен-

тов с гипотиреозом, недостаточно изучены. Предполагается 
несколько таких механизмов, включая однонаправленные 
или двунаправленные причинно-следственные связи меж-
ду ГБ и гипотиреозом, общие генетические факторы и фак-
торы окружающей среды. Природа тесных взаимоотно-
шений мигрени и  дисфункции щитовидной железы также 
остается неясной: ряд исследователей [18, 21] предпола-
гают, что мигрень увеличивает риск развития дисфункции 
щитовидной железы, в то время как в других работах такая 
связь не обнаружена [15, 22].

В  последнее десятилетие продолжается активное изу-
чение генетических факторов в основе коморбидности ми-
грени и  гипотиреоза. Определены возможные гены-кан-
дидаты, ответственные за  риск развития как  мигрени, 
так и  аутоиммунного заболевания щитовидной железы 
[23, 24]. Большая часть генов, участвующих в развитии этих 
заболеваний связаны с нарушениями регуляции иммунной 
системы [25]. Было продемонстрировано, что  выработ-
ка гормонов щитовидной железы и  регуляция иммунной 
системы взаимосвязаны [26].

В настоящее время представлена гипотеза о роли гипо-
таламуса в  формировании коморбидных взаимоотноше-
ний мигрени и дисфункции щитовидной железы. Развитие 
приступа мигрени связано с нарушением функции гипота-
ламуса и  лимбической системы, а  нейроэндокринные из-
менения в гипоталамусе, происходящие во время присту-
па, закономерно приводят к изменению уровня гормонов, 
в  частности ТТГ, тестостерона и  гормона роста. Болевые 
импульсы, поступающие в  гипоталамус во  время присту-
па мигрени, могут способствовать повышению или сниже-
нию уровней ТТГ и свободного тироксина (в зависимости 
от  индивидуальной установки оси гипоталамус — гипо-
физ — щитовидная железа), приводя к нарушению функции 
щитовидной железы [27]. Эти патофизиологические меха-
низмы, вероятно, лежат в основе связи мигрени и гипоти-
реоза, как первичного, так и вторичного, причем во втором 
случае наблюдается биологическая плейотропия, а не при-
чинно-следственная связь.

Фундаментальные исследования, проведенные в  по-
следние десятилетия, подтвердили, что CGRP играет клю-
чевую роль в патофизиологии мигрени. С другой стороны, 
показано, что  уровень CGRP повышен при  заболеваниях 
щитовидной железы (с развитием как  гипотиреоза, так 
и гипертиреоза) [28], что, в свою очередь, повышает «вос-
приимчивость» пациентов к приступам мигрени [23].

У  пациентов с  первичным гипотиреозом отмечается 
дефицит кальцитонина [29], вместе с  тем роль кальцито-
нина и его взаимодействие с системой CGRP при мигрени 
неизвестны [30]. В одном из исследований [31] сообщалось 
о хронизации мигрени у пациентов с гипотиреозом, прини-
мающих левотироксин натрия, в связи с возможной недо-
статочной секрецией кальцитонина.

Головная боль и гиперпролактинемия
У  пациентов с  гипотиреозом может наблюдаться вто-

ричное повышение уровня пролактина [32]. Возможное 
участие этого гормона и  его рецепторов в  патофизио-
логии мигрени в  настоящее время продемонстрировано 
в  нескольких клинических исследованиях [33]. Высказы-
вается предположение, что  повышенный уровень пролак-

тина способствует хронизации и прогрессированию забо-
левания [34, 35]. Известно, что пролактин экспрессируется 
на  CGRP-иммунопозитивных сенсорных волокнах и  спо-
собствует высвобождению CGRP [36], в частности, в экспе-
риментальных исследованиях in vitro было продемонстри-
ровано, что  пролактин усиливает высвобождение CGRP. 
Таким образом, высокий уровень этого гормона через си-
стему CGRP может повышать чувствительность сенсорных 
нейронов и, соответственно, увеличивать вероятность раз-
вития очередного приступа мигрени [37].

В  клинических исследованиях продемонстрировано 
снижение выраженности и  частоты ГБ при  нормализации 
уровня пролактина [36, 38]. Следует отметить, что мигре-
неподобная ГБ, связанная с  гиперпролактинемией, часто 
не  отвечает на  профилактическую терапию препаратами 
с доказанной эффективностью и уменьшается только после 
нормализации уровня пролактина [39]. С другой стороны, 
некоторые лекарственные препараты, применяемые в  ле-
чении мигрени, могут влиять на уровень пролактина  [40], 
в частности, ацетаминофен, триптаны и пропранолол сни-
жают его содержание, тогда как применение вальпроевой 
кислоты, напротив, приводит к повышению его уровня [35].

Головная боль при энцефалопатии 
Хашимото

Тиреоидит Хашимото — наиболее распространенное за-
болевание, приводящее к первичному гипотиреозу у детей 
и  взрослых [41]. Для  этой патологии характерно наличие 
антитиреоидных антител, что может стать патогенетической 
причиной развития энцефалопатии Хашимото (ЭХ) [42].

Энцефалопатия Хашимото — редкое аутоиммунное не-
врологическое расстройство с крайне полиморфными кли-
ническими проявлениями, плохо диагностируемое в клини-
ческой практике (см. таблицу). Выраженная ГБ развивается 
в начале заболевания в 80% случаев наряду с нарушением 
сна, депрессией и апатией, однако она не является основ-
ной жалобой пациентов с ЭХ, поскольку затмевается более 
выраженными аффективными, когнитивными или  невро-
логическими симптомами [45].

Поскольку у  пациентов с  ЭХ при  высокой концентра-
ции антитиреоидных антител эффективны глюкокорти-
коиды [45], синдром также называют стероидозависимой 
энцефалопатией, связанной с  аутоиммунным тиреоиди-
том (Steroid-Responsive Encephalopathy Associated with 
autoimmune Thyroiditis, SREAT) [46].

Патогенез ЭХ до  сих пор не  изучен. Предполагается, 
что в основе его развития лежит церебральное аутоиммун-
ное воспаление вследствие перекрестного поражения го-
ловного мозга антитиреоидными антителами [47].

Предполагается, что антитела, изначально «направлен-
ные» против щитовидной железы, проникают через гема-
тоэнцефалический барьер в  паренхиму головного мозга, 
вызывая аутоиммунный лимфоцитарный ответ, основан-
ный на общих антигенах между мозгом и щитовидной же-
лезой. Среди других вероятных причин развития ЭХ обсуж-
даются: изолированный васкулит центральной нервной 
системы вследствие преципитации иммунных комплексов, 
пандисавтономия, демиелинизация, интратекальный син-
тез тиреоидных антител, глобальная гипоперфузия, низкий 
уровень гипокретина 1 в  цереброспинальной жидкости  
(в случаях гиперсонливости или  комы) и изменения со-
отношения эстроген/прогестерон в  лютеиновую фазу 
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у женщин с обострениями, связанными с менструальным 
циклом [45, 46].

С  учетом относительно редкой встречаемости забо-
левания (2,1 случая на 100 000 взрослого населения [48]) 
и недостаточно изученного патогенеза специальных иссле-
дований по лечению ГБ у пациентов с ЭХ не проводилось. 
Глюкокортикоиды показаны большинству пациентов с ЭХ, 
их назначение позволяет уменьшить выраженность ГБ.

Заключение
Гипотиреоз может приводить к  развитию вторич-

ной ГБ и  усугублять течение имевшейся ранее первич-
ной ГБ, в частности мигрени. ГБ, связанная с гипотиреозом, 
может иметь смешанный фенотип с клиническими особен-
ностями ГБ напряжения и мигрени, не отвечающими диа-
гностическим критериям первичной ГБ.

Современные руководства не  рекомендуют рутинное 
исследование ТТГ при  ГБ, но, возможно, стоит оценивать 
уровень этого гормона у  пациентов с  хронической ГБ 
при наличии дополнительных жалоб на утомляемость, ког-
нитивные и психические нарушения. При выявлении гипо-
тиреоза у  пациента с  ГБ необходимо инициировать заме-
стительную тиреоидную терапию левотироксином натрия. 
При сохранении ГБ на фоне компенсации гипотиреоза к ле-
чению следует добавить препараты для профилактическо-
го лечения мигрени.
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