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В обзоре представлены современные данные о взаимовлиянии острой и хронической боли и наруше-
ний сна. Показана тесная взаимосвязь между этими патологическими процессами, имеющими определяю-
щее значение для качества жизни человека. Рассмотрены некоторые механизмы влияния нормального сна 
на торможение ноцицептивной афферентации, а также особенности изменения болевого восприятия при 
депривации сна. Изложены данные экспериментальных и клинических исследований, посвященных изуче-
нию нарушений архитектоники сна при острых и хронических болевых синдромах. Приводятся многочис-
ленные факты, свидетельствующие о том, что хроническая боль значительно нарушает нормальное тече-
ние ночного сна, а нарушения сна существенным образом могут усугублять патологическое воздействие 
хронической боли на организм. Представлены примеры тесного перекрытия нейроматрикса между сомно- 
генной и ноцицептивной системами.
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Сон  является  достаточно  тонким  индикатором  психо-
логического  состояния  человека, его соматического  и 
психического  здоровья. Индивидуальные особенности  
человека, определенные психологические состояния , а 
также соматические заболевания могут провоцировать  
нарушения сна. Нарушения  сна, в свою  очередь, вызыва-
ют различные психические и  соматические расстройства. 
Сон  представляет собой  сложно  организованный  про -
цесс, регуляция  которого  осуществляется деятельностью  
собственных  автоколебательных  систем , находящихся 
в сложном  взаимодействии  и  способных  к  подстройке 
к  колебательным  процессам  внешнего  мира [8]. Практи -
чески  у всех живых  существ от простейших  до  человека 
состояние и  функции  систем  организма ритмично  изме-
няются. Эти  изменения  часто  соответствуют суточному 
ритму, связанному  с вращением  Земли . Ранее считалось, 
что  суточные ритмы  человека и  животных  — пассивная  
реакция  организма на  периодические изменения  окружа-
ющих  условий . В настоящее время доказано , что эта  рит-
мичность  сохраняется даже в отсутствии  всех внешних  
факторов . Период  таких  свободно  текущих  ритмов  часто 
составляет меньше или  больше 24 часов , что  также дока-
зывает их  зависимость  от эндогенных  процессов , а не от 
внешних  влияний . Природа этих  эндогенных  процессов 
пока  недостаточно  хорошо  изучена; все они  получили  на -
звание «биологические часы». Поскольку  эндогенные 
ритмы  лишь  приблизительно  соответствуют суточному, 
их  назвали  циркадианными т.е. околосуточными  (circa = 
около  и  dies =  день).

Свободно  текущие циркадианные  ритмы  не затухают 
в течение длительного  времени , т.е. обладают свойствами  
самовозбуждающегося осциллятора. Обычно  частота его 
колебаний  синхронизирована с 24-часовым  суточным  
циклом  благодаря действию  внешних  сигналов , например  
чередованию  дня  и  ночи.

У  человека более 100 различных  физиологических  па -
раметров циклически  изменяются  с периодом  24 часа. 
В течение суточных циклов  происходит изменение  уровня 
многих  гормонов , в частности , кортизола, что может вли -
ять  не  только  на  циклы  сна  и  бодрствования  [ 4 2 ] ,н о и н а

интенсивность  восприятия  боли. Кроме того, следует 
учитывать, что возрастные и  гендерные различия  также 
существенно  влияют на  восприятие боли  [14].

Клинические исследования , выполненные на  пациен -
тах с хроническими  болевыми  синдромами , показали , что 
интенсивность  болевых  ощущений  при  различных  нозо -
логических  формах  различается в зависимости  от времени  
суток. Так , например , у большинства пациентов , страда-
ющих  мигренью , максимальная  интенсивность  боли  воз-
никает  в ранние  утренние часы  [49]. Максимальная  ин -
тенсивность  боли  отмечается также при  так  называемой  
утренней  головной  боли , при  приступах стенокардии  
[122], ревматоидном  артрите [41]. Постоперационная  
боль также имеет максимальную  интенсивность  в утрен-
ние часы . При  исследовании , в котором  пациентам  пре-
доставлялась возможность  самим  вводить себе раствор 
морфина  для  подавления  постоперационной  боли , было 
установлено, что  наибольшие дозы  препарата пациенты  
использовали  в период  от 08:00 до  12:00 [39]. Аналогич-
ные данные  были  получены  у онкологических  пациенток  
после гинекологических  операций .

Максимальная  боль при  онкологических  заболеваниях  
чаще отмечается в полуденные часы  [34, 72]. В это  же вре-
мя суток  максимальную  интенсивность  боли , как  прави -
ло, отмечают пациенты  с повреждениями  спинного  мозга 
[25]. Наиболее сильные боли  при  родах также обычно  от-
мечаются в середине дня  [28]. В вечерние часы  (после 
18:00) максимальные болевые ощущения  появляются 
у пациентов  с билиарными  коликами  [103]. Головная боль 
напряжения  также достигает своего максимума в вечер-
ние часы  [53]. Такая же динамика  интенсивности  боли  от-
мечена у пациентов  с темпоромандибулярной  болью  [43] 
и  фибромиалгией  [30]. Конечно , это  усредненные данные 
и  интенсивность  того или  иного  вида боли  необязательно  
жестко  зависит от циркадных  ритмов. Интенсивность  бо -
левого  ощущения  может нарастать не  только  к  середине 
или  к  концу  дня , но  может иметь и  двух-трехволновой  ха-
рактер  в течение дня. [55].

Среди  циркадных  ритмов наиболее выражен  суточный 
цикл  «сон/бодрствование», поэтому  многие функцио -
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нальные изменения  организма, обычно  возникающие при 
наступлении  сна (например , снижение температуры  тела, 
частоты  сердечных  сокращений , дыхания  и  т.д.), считают 
причинно  связанными  со сном.

Спят  не только  все млекопитающие и  птицы , но  также 
рыбы  и  насекомые. Не спят только  некоторые виды  рыб и 
морские черепахи. Перелетные птицы  могут не спать во 
время своего длительного перелета. У  плавающих млеко-
питающих, которые должны  постоянно  поддерживать 
определенную  двигательную  активность, например  у ама-
зонских  дельфинов , состояние 8-сна отмечается поочеред-
но  то в одном , то в другом  полушарии  головного мозга. 
Длительность ежесуточного сна в зависимости  от скорости  
метаболических процессов живого организма варьирует от 
20 до  4 часов. Крупные животные спят меньше, а грызуны  
и  плодовые мушки-дрозофилы  спят дольше [118]. Для всех 
биологических видов сон  имеет жизненно  важное значе-
ние. Как  у млекопитающих, так  и  у насекомых  длительное 
лишение сна приводит к  летальному исходу [19, 118].

Сон  — это  не  просто  состояние пониженной  активно -
сти  организма. Для  сна характерна специфическая  пере-
стройка функциональной  активности  всех регулирующих 
систем . К  системе, регулирующей  состояние сна , или 
к  сомногенной  системе относится  целый  ряд  структур 
мозга. Сон  возникает  при  активации  дорзальных  отделов 
ретикулярной  формации  [64, 84], ядер  солитарного  тракта 
[47, 87], ядер  шва и  преоптической  области [85], передне-
го гипоталамуса [64], гиппокампа  [86], базальных  струк-
тур переднего  мозга, хвостатого ядра и  орбитальной  коры  
мозга [83]. Патологические процессы , возникающие 
в этих  структурах могут вызывать дизрегуляцию  нормаль-
ных  взаимодействий  между сомногенной  и  активирую -
щей  системами  мозга, что  приводит к  нарушению  конти- 
ниума «сон/бодрствование».

Многие вопросы  о значении  сна в жизни  человека еще 
далеки  от своего  разрешения . Однако  на  сегодняшний  
день  уже известно  важное значение сна  в регуляции  мета-
болизма [114] и  нейроиммунных  функций  [62], модуля-
ции  настроения  человека [37], консолидации  памяти  и 
выполнении  когнитивных  комплексных  задач, включаю -
щих  исполнительные функции  [119]. Сон  снижает уро-
вень восприятия  боли. Вместе с тем , во время  сна  может 
возникать  ряд  дизрегуляционных  процессов , приводящих  
к  серьезным  нарушениям  функционирования  сердеч-
но-сосудистой  и  дыхательной  систем  организма [12].

Нормальный  сон  состоит из двух принципиально  раз-
личных  фаз: фазы  медленного сна  и  фазы  быстрого сна.

Фаза медленного сна (иногда её называют медленно-
волновой  сон , ортодоксальный , синхронизированный , 
8-сон) характеризуется замедленной  ритмикой  и  высоко-
амплитудной  8-активностью  ЭЭГ , а также медленными  
движениями  глаз.

Фаза быстрого сна (парадоксальный  сон , сон  со сно -
видениями , активированный  сон) характеризуется реак -
цией  десинхронизации  на  ЭЭГ , быстрыми  движениями  
глаз, гипотонией  или  атонией  мышц.

В мировой  литературе уже достаточно  давно  принято  
называть  фазу  быстрого  сна  — REM - (rapid eye movement) 
и  фазу  медленного  сна — N R E M - (N on-R EM ) -sleep.

Процесс засыпания  начинается  с периода N R E M -сна. 
Это состояние подразделяется на  четыре стадии. Во время 
этих  стадий  происходит прогрессивное снижение актив-

ности  мозга. Первую  и  вторую  стадии  сна N R E M  относят 
к  поверхностному  сну, третью  и  четвертую  стадии  к  глу-
бокому. Считается, что глубокие стадии  сна  (так  называе-
мый  8-сон) играют важную  роль  в восстановлении  физи -
ческого  состояния  организма. Стадия R E M -сна  важна для 
нормализации  психического  состояния  человека. Наибо -
льшее снижение активности  отмечается в 3-й  и  4-й  стади-
ях  сна. Такую  активность  часто  называют дельта-сон  или  
глубокий  сон. Во время  этих  стадий  сна  наиболее трудно 
разбудить спящего  человека.

В норме  наблюдается  определенная  последователь-
ность  смены  стадий  сна. После  первых  двух стадий  по -
верхностного  сна  идут две стадии  глубокого  N R E M -сна, 
а затем  наступает стадия R E M -сна. Структурой  сна  н а -
зывается вся совокупность  смен  стадий  и  циклов  сна, 
которые  наблюдаются в течение  ночи  [16]. Первым  цик -
лом  сна  считается совокупность  стадий  сна  от начала
1-й стадии  до  окончания  стадии  R E M -сна. На  этом  за -
вершается  первый  цикл  сна. Затем  вновь  начинается
1-я стадия , за  ней  следует вторая  и  т.д. В течение  сна, 
в зависимости  от его продолжительности , может наблю -
даться  4—6 таких  циклов .

Важным  для  понимания  взаимосвязи  между качеством  
сна и  ноцицептивной  афферентацией  является знание 
особенностей  влияния  сна  на  интенсивность  восприятия  
боли. Согласно  исследованиям , проведенным  на  живот-
ных  и  здоровых  добровольцах , показано , что во время 
различных  стадий  сна  нисходящий  тормозный  контроль 
боли  усиливается, что приводит к  возрастанию  болевых 
порогов.

При  изучении  порогов  болевой  чувствительности  
обычно  используют термальные стимулы , предъявляемые 
в периоды  различных  стадий  сна. Это могут быть раздра-
жения  фиксированной  температурой  от 24 до  46°С и  вы -
ше. По  другой  методике температура теплового  раздраже-
ния  постепенно  увеличивается до  момента возникнове-
ния  микропробуждения или  пробуждения.

Микропробуждениями  (arousals) называют реакции  ак -
тивации , которые, как  правило , не ведут к  пробуждению  
индивидуума, не влияют на  общую  продолжительность 
сна, но  могут вызывать значительную  фрагментацию  сна, 
которая, в свою  очередь, приводит к  избыточной  дневной  
сонливости. Самые низкие пороги  болевого восприятия, 
приводящего к  пробуждению , наблюдаются во 2-й  стадии 
сна по  сравнению  с 3-й  и  4-й  стадиями  медленноволнового 
сна и  со стадией быстрого R E M -сна [59].

В экспериментах  на  кошках  было  показано , что  при  
нанесении  термального  ноцицептивного  раздражения ла -
тентный  период  рефлекторной  реакции  tail flick увеличи-
вается во время стадии  глубокого сна  и  во время 
R E M -стадии  сна  по  сравнению  с бодрствованием  [69]. 
Это согласуется с данными  о том , что  во время стадии  
глубокого сна  и  в стадии  R E M -сна  отмечается снижение 
спонтанной  активности  спино-ретикулярных  релейных  
клеток  [113] и  отмечается снижение синаптической  пере-
дачи  ноцицептивных  сигналов  в ядрах  тригеминального  
комплекса [35]. Повышение порога ноцептивной  реакции  
при  нанесении  термических  стимулов на  лапы  и  хвост во 
время медленноволновой  стадии  сна по  сравнению  с бод-
рствованием  было  также установлено  на  крысах  [90]. И с -
ходя из вышеизложенного , можно  прийти  к  заключению , 
что активация  спящего  мозга в ответ на  ноцицептивные  
раздражения снижена по сравнению  с бодрствующим
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мозгом . Это снижение активации  мозга в ответ на  поступ-
ление  ноцицептивных  сигналов  предполагает модуляцию  
афферентных  сигналов во время сна. Поскольку  корко -
вые области  меньше активируются , чем  во  время  бодрст-
вования  [120, 121], можно  предположить, что  контроль  за 
входящими  ноцицептивными  сигналами  происходит 
в стволе мозга, в мосту и  медуллярной  ретикулярной  фор -
мации . Такой  процесс может происходить ниже таламо- 
корковой  сети , которая играет важную  роль  в пробужде-
нии  и  полном  сознании .

У  человека процент  микропробуждений  при  нанесе-
нии  термических  раздражений  самый  большой  во время
2-й  стадии  (50%). В стадиях глубокого сна и  R E M -стадии  
он  составляет примерно  30% [78]. Микропробуждения 
считаются защитным  механизмом . Показано , что ноци- 
цептивные стимулы  длительностью  более минуты  вызы -
вают больший  пробуждающий  эффект  во  время стадий  3 
и  4 и  R E M -стадии  по  сравнению  с короткими  термальны -
ми  (6—12 с) или  электрическими  (20 мс). Это свидетель-
ствует, что  спящий  мозг, несмотря на  способность  сни -
жать свою  реактивность на  сенсорные и  короткие  ноци- 
цептивные раздражения , сохраняет возможность  активи -
роваться  при  раздражениях , способных  нанести  повреж -
дение организму.

При  болюсном  внутримышечном  введении  гиперто-
нического  солевого раствора (5%) было отмечено , что это 
чаще приводило  к  полному  пробуждению , а не  к  корот-
ким , преходящим  микропробуждениям  во всех стадиях 
сна. Во время  R E M -сна  введение гипертонического  рас-
твора также приводило  к  смещению  этой  стадии  сна 
в сторону  более легких  стадий. Интересно  отметить, что 
внутримышечные ноцицептивные  сигналы  вызывали  
пробуждение при  интенсивности  3 балла, а термальные 
стимулы  — 6 баллов. (Такая интенсивность  боли  опреде-
лялась  у бодрствующих испытуемых  по  визуальной  ана-
логовой  шкале — ВАШ ). Из  сопоставления этих  данных 
можно  предположить, что спящий  мозг обладает способ-
ностью  дифференцировать  характер ноцицептивных  сти -
мулов и  их интенсивность .

Следует отметить, что , несмотря  на  полное  пробужде-
ние в ответ на  ноцицептивную  стимуляцию , испытуемый  
не  осознает , что причиной  его пробуждения было  болевое 
раздражение [31]. При  этом  утром  о таких  пробуждениях 
испытуемые очень редко  вспоминают. При  проведении  
специального  исследования на  большой  группе испытуе-
мых было  установлено , что при  нанесении  801 болевого 
стимула, приведшего  к  пробуждению  во время ночного  
сна , утром  испытуемые только  в 12 случаях запомнили  
факт  своего пробуждения [78].

Ряд  исследований  показал , что такие  защитные меха-
низмы  могут оставаться активными  во время 3-й , 4-й  ста-
дий  и  стадии  REM . Нейроны  ретикулярной  формации , 
синего  пятна  и  ядер шва играют важную  роль в «бдитель-
ности» во время сна  [82] и  модуляции  болевой  активности  
посредством  нисходящих  тормозных  влияний  на  нейроны  
спинного  мозга [65]. Установлено , что субгруппы  этих 
нейронов  избирательно  активируются в ответ на  термиче-
скую  ноцицептивную  стимуляцию  во время глубоких ста-
дий  сна и  во время  R E M -сна  [52]. Известно  также, что  ак -
тивность  опиатергических  и  серотонинергических  нисхо-
дящих  путей  усиливается во время сна [79, 109].

Исследования на  людях и  эксперименты  на  животных  
дают основание полагать, что регуляция  сенсорной  ин -

формации , поступающей  в различные области коры  боль-
ших  полушарий  мозга во время  сна, осуществляется на 
разных  уровнях  и  в разных  структурах, через которые 
проходят эти  афферентные сигналы  [91, 113]. При  этом  
сигналы  одной  модальности  могут подавляться, а другой 
модальности  — усиливаться. Так, например , на  кошках  
было установлено , что прохождение сигналов , поступаю -
щих  с механорецепторов шерсти , усиливаются, а сигна-
лы , возникающие при  раздражении  пульпы  зуба, тормо-
зятся  [35]. Аналогичные данные  были  получены  нами  
в соматосенсорных  и  орбито-фронтальных  областях  коры  
кошек  при  введении  морфина  в ответ на  неболевое раз-
дражение кожи  и  ноцицептивную  стимуляцию  пульпы  
[15]. У  людей  показано , что во время  3-й  и  4-й  стадий  сна 
ЭЭГ  микропробуждения значительно  различаются при 
нанесении  кожных , суставных и  мышечных  ноцицептив-
ных  раздражений  [46]. Эти  данные  свидетельствуют, что 
сигналы , проходящие к  таламусу и  коре, вызывают мик -
ропробуждения или  пробуждение в зависимости  от при -
роды  раздражителей  и  от степени  их биологической  зна -
чимости  и  опасности  для  организма. Продолжительная 
болевая стимуляция  приводит к  активации  нейронов  
ствола мозга, ответственных  за поддержание сна, и  акти -
вирует восходящую  систему микропробуждений .

Ощущение боли  возникает  в результате взаимодейст-
вия  многих  мозговых  структур или  нейроматрикса, кото-
рый  включает в себя первичные ноцицептивные  пути, 
проходящие через таламус в кору. Субъективное восприя-
тие боли  формируется при  участии  ряда областей  коры: 
первой  (С1) и  второй  (С2) соматосенсорной , передней  
цингулярной  (ПЦ ), префронтальной  (ПФ ) и  инсулярной  
[13]. При  этом  следует иметь в виду, что  механизмы  раз-
вития хронической  боли  зависят не только  от перифери -
ческих  и  спинальных  ноцицептивных  реакций , но  и 
в значительной  степени  от состояния  нейроматрикса 
[4—6]. Имеется  значительное перекрытие между нейро -
матриксом , участвующим  в восприятии  боли , и  структу-
рами , участвующими  в процессах  сна. Эти морфофункци -
ональные перекрытия  лежат в основе взаимодействия сна 
и  боли. Соответственно , боль может тормозить  процессы , 
вызывающие сон , а сон  может активно  тормозить  ноци -
цептивную  афферентацию , также избирательно  модули-
ровать (усиливать или  ослаблять) другую  сенсорную  ин -
формацию . Так , например , во  время сна  зрительные и 
слуховые вызванные корковые ответы  у людей  значитель-
но  возрастают по  амплитуде, а их латентные периоды  уко -
рачиваются [66, 92, 97]. Следовательно , во  время сна  мозг 
сохраняет свою  способность  проводить зрительную  и  зву-
ковую  информацию . Причины , почему  такое проведение 
остается активным , пока  непонятны , но  можно  предпо-
ложить, что это  обусловлено защитными  механизмами , 
сохраняющими  единство  организма. В противополож -
ность этому, во время сна  отмечается значительное по -
давление амплитуды  соматосенсорных  вызванных  потен -
циалов  (ССВП ) и  увеличение их  латентных  периодов [93]. 
Даже в стадию  легкого  n o n -R E M -сна  наблюдается значи -
тельное подавление амплитуды  ССВП , возникающих  
в ответ на  ноцицептивную  стимуляцию  [120].

При  использовании  магнитоэнцефалографии  установ-
лено , что амплитуда вызванных  потенциалов , возникаю -
щих  при  ноцицептивном  раздражении  в С1 и  С2 в период 
бодрствования, значительно  меньше , чем  в инсуле, цин -
гулярной  коре и  в медиотемпоральной  области. Во время
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сна  амплитуда ССВП  во  всех этих  областях коры  практи -
чески  полностью  подавляется. Интересно  отметить, что 
ранние  компоненты  ССВП  в области С1 не  изменяются  
во время сна по  сравнению  с периодом  бодрствования 
[121]. Этот феномен  можно  объяснить  тем  обстоятельст-
вом , что  область С1 ответственна за дискриминационный  
компонент  боли , а все остальные области  коры  большого 
мозга принимают участие в механизмах  активации , на- 
стораживания  и  эмоционального  восприятия  боли. За-
метное снижение активности  области  С2 на  ноцицептив- 
ное раздражение во время сна подтверждает мнение о 
том , что  она  отвечает за механизмы  настораживания  и  из -
бегание боли  [15]. Подавление активности  отмечается 
также в инсуле , передней  цингулярной  коре, медиальной  
темпоральной  области , являющейся  частью  лимбической  
системы  [121]. Вызванные потенциалы  отражают актив-
ность постсинаптических  корковых  пирамидных  нейро -
нов. Поэтому  эти  авторы  считают, что  ССВП , генерирую -
щиеся  во  всех этих  корковых  областях во время бодрство-
вания , модулируются во время сна. Эта модуляция проис-
ходит за  счет пресинаптического  или  постсинаптического  
торможения  на  уровне коры , а также, возможно , на  под-
корковых  релейных  ядрах.

Все эти  данные  дают основание предполагать, что спя -
щий  мозг подавляет проведение ноцицептивной  инфор -
мации , но  сохраняет возможность к  пробуждению , если 
поступающие к  нему  сигналы  (зрительные, слуховые и 
ноцицептивные) могут представлять опасность  для  орга-
низма.

Таким  образом , можно  заключить, что  нормальный  
сон  является  важнейшим  фактором  для  сохранения  гоме-
остаза и  способен  даже ингибировать  ноцицептивную  аф- 
ферентацию  при  повреждениях  организма. Некоторыми  
особенностями  течения сна  у мужчин  и  женщин  можно 
отчасти  объяснить  тот  факт, что  женщины  значительно  
чаще и  сильнее страдают от острых и  хронических  боле-
вых синдромов [117].

Женщины , в среднем , спят  дольше, чем  мужчины . По -
казатель средней  ежедневной  продолжительности  сна 
у женщин  более вариабелен , чем  у мужчин. У  некоторых  
женщин  в предменструальном  периоде продолжитель-
ность  сна  увеличивается. Чаще  на  недостаточную  эффек -
тивность  сна  жалуются женщины . В норме сон  мужчин 
крепче, чем  у женщин . С возрастом  число  людей , не удов-
летворенных  своим  сном , возрастает, и  число  женщин  су-
щественно  превышает число  мужчин, жалующихся на  ка -
чество  своего  сна. У  мужчин  средний  уровень температу-
ры  тела ниже, чем  у женщин , но  амплитуда циркадиан -
ных  колебаний  температуры  больше. Эта разница  в цир -
кадианных  колебаниях  температуры  обусловлена разли -
чиями  в половых  гормонах , так  как  эти  различия  у жен -
щин  отмечаются в период лютеиновой  фазы  и  практиче-
ски  отсутствуют в период  фолликулиновой  фазы  [60]. 
Кроме различий  в циркадианных  колебаниях  температу-
ры , имеются  некоторые различия , выявляемые на  поли- 
сомнограмме. У  женщин  сонные веретена на  ЭЭГ  встре-
чаются в 2 раза чаще, чем  у мужчин. Длительность  медле- 
новолнового  сна и  8-активности  у женщин  также больше. 
Причем  длительность 8-сна с возрастом  снижается у жен -
щин  медленнее, чем  у мужчин  [48].

Одним  из гормонов , имеющих  существенное значение 
в вышеупомянутых  половых  различиях , является  прогес-

терон . Данный  гормон  обладает снотворным , антитре- 
вожным  и  противосудорожным  действием  [32]. В экспе -
риментах  на  животных  установлено , что  внутрибрюшин- 
ное введение прогестерона имеет дозозависимый  сно -
творный  эффект , возникающий  за  счет прямого  действия 
метаболитов прогестерона на  ГАМКa-рецепторы  и  при -
водящий  к  снижению  активности  нервных  клеток. Mета- 
болиты  прогестерона действуют на  ГАМКa-рецепторы  
в обычной , содержащейся в мозге концентрации  сильнее, 
чем  бензодиазепины  [73].

Клинические исследования подтверждают экспери -
ментальные данные  о том , что  экзогенное  введение про -
гестерона и  его  метаболита прегнанолона  обладает седа-
тивным  эффектом  не только  у женщин , но  и  у мужчин 
[50]. Снотворным  эффектом  обладает также женский  по -
ловой  гормон  эстроген . Введение эстрогена гипогонад- 
ным  женщинам  и  женщинам  в перименопаузе приводит 
к  снижению  латентности  сна  и  увеличению  общего вре-
мени  сна . Качество  сна у женщин  меняется  в зависимости  
от менструального  цикла. Наибольшее число  пробужде-
ний  ночью  отмечается во время позднего  периода лютеи-
новой  фазы , когда содержание прогестерона и  эстрогена 
снижено  и  наименьшее количество  пробуждений  имеет 
место  в раннем  периоде лютеиновой  фазы , когда уровень 
этих гормонов  повышен . В период лютеиновой  фазы  от-
мечается увеличение длительности  N R E M -сна  по  сравне-
нию  с фолликулиновой  фазой . Непосредственно  перед 
менструацией  значительно  снижается медленноволновой  
сон , и  многие женщины  отмечают появление дневной  
сонливости . В течение 5 дней , предшествующих менстру-
ации , женщины  должны  спать на  1 час больше, чем  обыч-
но  [89]. У  женщин  во время овуляции  (при  высоком  уров-
не прогестерона) отмечается более короткая  латентность 
стадии  R E M -сна , большая продолжительность этой  ста-
дии , и  эмоциональный  фон  женщин  в этот период  лучше, 
чем  в период  отсутствия овуляции. Такая  закономерность  
между длительностью  R E M -сна  и  настроением  не отмеча-
ется у беременных  женщин  и  у женщин  в первый  месяц  
после родов [80].

Во время  менопаузы  и  в постменопаузный  периоды  
уровни  эстрогена и  прогестерона снижаются. В эти  пери -
оды  увеличивается количество  жалоб на  инсомнию  и  воз-
растает количество  принимаемых  женщинами  снотвор-
ных  препаратов.

Инсомнии , или  расстройства ночного  сна, — неспо -
собность спать или  оставаться спящим  в течение ночи. 
Жалобы  на  инсомнию  — одни  из наиболее частых  жалоб, 
с которыми  сталкиваются врачи  в своей  повседневной  
практике. Во многих  случаях эти  жалобы  оставляются 
врачами  без внимания , не диагностируются как  наруше-
ния  сна. Поэтому  не назначается соответствующее лече-
ние или  назначается неадекватная  терапия  (неадекватные 
препараты , неадекватные дозы  или  сроки  лечения) [58]. 
Нелеченная  инсомния  может приводить к  серьезному  
ухудшению  здоровья  индивидуума. Помимо  всего проче-
го, инсомния  может стать причиной  психических  проб -
лем , алкоголизма  и  лекарственной  зависимости  [81].

Эпидемиологические исследования , проведенные 
в Европе, Азии , Австралии , показали , что, по  крайней  ме -
ре, 10% от всей  популяции  страдают выраженной  хрони -
ческой  инсомнией  и  нуждаются в лечении . Среди  пожи -
лых  людей  хроническая инсомния  встречается еще чаще. 
75% пожилых  людей  жалуются на  трудности  при  засыпа-
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нии , 69% жалуются на  нарушение продолжительности  сна 
[58]. По  данным  эпидемиологических  исследований , про -
веденных  в России , 38% мужчин  и  54% женщин  предъяв-
ляют  жалобы  на  бессонницу  [1]. Инсомнией  страдают не 
только  люди  среднего  и  пожилого  возраста. Нарушения 
сна  начинаются  практически  сразу после рождения. По -
казано , что  среди  всех детей , страдающих различными  на -
рушениями  сна , 20% составляют дети  первых трех лет 
жизни  [11]. Эпидемиологические исследования , прове-
денные  в США , показали , что у подростков 12-летнего 
возраста инсомния  встречается в 23% случаев, а 
у 16—17-летних — в 30% случаев. Девочки  страдают ин -
сомнией  чаще мальчиков [63]. Эти  статистические дан -
ные  свидетельствуют, что  у женщин  инсомния  встречает-
ся  значительно  чаще, чем  у мужчин, и  эти  различия  начи -
наются уже в подростковом  возрасте.

Причинами  инсомнии  являются  многие факторы . 
Особое значение для  генеза инсомнии  имеют стрессовые 
ситуации  [38]. Инсомния , вызванная  даже непродолжите-
льным , транзиторным  стрессом , в дальнейшем  может 
стать основой  для  развития  хронической , психофизиоло-
гической  инсомнии  [26]. Эмоциональный  фон  женщин  
более лабилен  и  соответственно  они  значительно  чаще, 
чем  мужчины , жалуются на  трудности  засыпания , частые 
пробуждения, ночные кошмары , ранние  утренние про -
буждения и  не освежающий , не приносящий  бодрости 
сон  [29]. При  стрессах или  депрессивных  состояниях  жен -
щины  чаще, чем  мужчины , ощущают потребность в уве-
личении  продолжительности  сна  [60].

Имеется тесная  взаимоусиливающаяся связь  между 
болью  и  инсомнией . В настоящее время  хорошо  известно, 
что  депривация  сна  повышает болевую  чувствительность 
организма. Знания  о том , как  депривация  сна  влияет на 
восприятие боли , являются  существенными  для понима-
ния  взаимосвязи  между качеством  сна  и  болевыми  синд -
ромами  [76].

Дефицит  сна  обостряет восприятие боли. В экспери -
ментах  на  крысах  уже достаточно  давно  было  установле-
но , что депривация  R E M -сна  в течение 4 суток приводит 
к  достоверному  снижению  ноцицептивных  порогов реак -
ции  tail-flick при  электрической  стимуляции . Авторы  от-
метили  достаточно  продолжительное снижение этих  по -
рогов (в течение 96 часов) после окончания  депривации  
[61]. При  использовании  другого метода болевой  стиму-
ляции  (ноцицептивное  раздражение путем  дозированного  
давления  на  лапу  животого) было  установлено , что депри -
вация  R E M -сна  в течение 3 суток  вызывает снижение  по -
рогов продолжительностью  48 часов. В период  восстанов-
ления  отмечается даже тенденция  к  незначительному  воз-
растанию  порогов  по  сравнению  с контролем  [98]. Эти  же 
авторы  в дальнейшем  показали , что  депривация  R E M -сна 
в течение 3 суток  вызывает снижение  порогов  термиче-
ского , механического  и  электрического  ноцицептивного  
раздражения и  не изменяет ноцицептивные  пороги  при  
формалиновом  тесте [99].

Достаточно  давно  известно , что  после депривации  сна 
происходит целый  ряд  биохимических  сдвигов. В частно-
сти , достоверно  увеличивается содержание общего белка, 
альбуминов и  холестерина. Повышается также уровень 
содержания АКТГ  и  ЛГ. Происходит активация  симпато- 
адреналовой  системы : усиливается экскреция  с мочой  
ДОФА , дофамина , норадреналина, адреналина, нормета- 
нефрина , метанефрина , гомованилиновой  и  ванилилмин-

дальной  кислот, серотонина и  триптофана. Уровни  содер-
жания  в крови  Р -эндорфина , соматотропного  гормона и 
пролактина снижаются. Большинство  этих  показателей  
возвращаются к  норме после восстановительного  ночного  
сна [1]. В экспериментах  на  животных  была изучена связь 
между R E M -сном  и  активностью  опиоидэргической  сис -
темы . Для  этого одной  группе крыс в желудочки  мозга 
вводили  250 мкг фосфорамидона  (ингибитор  энкефали - 
назы ), другой  группе также в желудочки  мозга вводили  
20 мкг морфина, а у третьей  группы  крыс вызывали  
стресс-аналгезию , заставляя  их плавать в холодной  воде 
(+5°С) в течение пяти  минут. Все три  метода вызывали  
выраженную  аналгезию , определяемую  по  методике 
paw-pinch. После депривации  R E M -сна  в течение 4 суток 
ни  один  из вышеупомянутых  методов не  вызывал  аналге- 
зию  [116]. Эта же группа авторов показала , что  аналгети- 
ческий  эффект  фосфорамидона  усиливается  при  внутри- 
брюшинном  введении  ингибитора МАО-В  депренила и 
при  введении  в желудочки  мозга субстрата МАО -В  Р-фе- 
нилэтиламина. После депривации  R E M -сна  в течение 
4 суток  аналгезия  также не  возникала , как  и  в предыду-
щем  исследовании . На  основании  результатов этих работ 
авторы  пришли  к  заключению , что  депривации  R E M -сна 
препятствует развитию  процессов  антиноцицепции  осу-
ществляемых  опиоидергическими  и  моноаминергически- 
ми  механизмами  [115]. Возникновение повышенной  бо -
левой  чувствительности  после депривации  R E M -сна  не 
обусловлено изменением  процессов  связывания  ц -опио- 
идными  рецепторами  мозга [94]. Установлено , что  8-ча-
совая депривация  сна  у крыс вызывает снижение  уровня 
экстраклеточного  содержания  серотонина  во фронталь-
ной  коре и  гиппокампе [33]. Эти  структуры , как  хорошо  
известно , посылают нисходящие проекции  к  дорзальным  
и  медиальным  ядрам  шва, непосредственно  осуществля-
ющим  нисходящий  тормозный  контроль  ноцицептивной  
афферентации . При  депривации  сна возрастают уровни  
содержания  в организме интерлейкина-1Р , интерферо- 
н а -а  и  фактора  некроза  опухолей-а  [102]. В другом  иссле-
довании  показано , что норадренергическая  система и 
нейроиммунологические факторы  (интерлейкины ) могут 
принимать  участие в модуляции  болевой  чувствительно-
сти при  депривации  сна  [107].

Следует подчеркнуть, что депривация  сна  более выра- 
женно  влияет  на  пороги , определяемые методом  давления 
на  лапу, по  сравнению  с другими  методами  ноцицептив-
ного раздражения. Иными  словами , депривация  сна наи -
более выраженно  усиливает мышечную  боль. Это  хорошо 
согласуется с данными  о том , что мышечные ноцицепто- 
ры  подвержены  большему нисходящему  антиноцицеп- 
тивному  влиянию  по  сравнению  с кожными  ноцицепто- 
рами  [56].

Таким  образом , большинство  экспериментальных  ис -
следований  свидетельствует, что  депривация  R E M -сна 
вызывает повышение болевой  чувствительности  и  пре-
пятствует развитию  аналгезии  при  действии  эндогенных  и 
экзогенных  опиоидов . Усиление действия  опиоидов  мо -
ноаминами  также предотвращается депривацией  
R E M -сна.

Значительное изменение болевого восприятия  при  де -
привации  R E M -стадии  сна  было показано  не  только  
у здоровых животных , но  и  у животных  с моделью  хрони -
ческого  болевого синдрома [24].

26 ПАТОГЕНЕЗ



Повышение  болевой  чувствительности  в результате 
депривации  сна  отмечается не только  в эксперименталь-
ных  исследованиях  на  животных , но  также имеет место  и 
у людей. В исследованиях  на  здоровых  добровольцах  было 
показано , что острая и  хроническая депривация  сна  вы -
зывает снижение  болевых порогов  на  термические и  меха-
нические раздражители  [98, 105]. Депривация  сна в тече-
ние нескольких  дней  может вызывать не  только  снижение 
толерантности  к  боли  и  снижение болевых  порогов  при  
нанесении  ноцицептивных  раздражителей , но  и  приво -
дить  к  возникновению  спонтанной  соматической  боли  и 
жалобам  на  плохое самочувствие даже у здоровых  инди -
видуумов [57, 106]. После восстановления  сна  болевые 
пороги  возвращаются  к  исходному  уровню  [63]. Интерес-
но  отметить, что депривация  сна  понижает пороги  боле-
вого восприятия  в ответ на  предъявление термических 
раздражителей  и  не влияет  на  пороги  тактильной  чувстви-
тельности  [71]. Поскольку  депривация  сна  нарушает ме-
ханизмы  нисходящего тормозного  контроля  боли  [112], 
становится понятным , почему, как  уже было  сказано , не -
достаток  сна  может вызывать появление  спонтанных  бо-
левых  ощущений  даже у здоровых  добровольцев. В связи  
с этим  неудивительно , что недостаточная продолжитель-
ность  сна  существенно  влияет на  интенсивность  болевых 
синдромов. В частности , это  было  убедительно показано  
на  примере утренней  головной  боли  напряжения . Специ -
ально  проведенное исследование установило , что  интен -
сивность  головной  боли  зависит от общей  длительности  
нарушений  сна  в течение ночи  и  от эффективности  сна. 
Чем  ниже эффективность  сна, тем  значительнее вероят-
ность возникновения  и  больше интенсивность  головной  
боли  [54]. Аналогичные данные  получены  у пациентов 
с ревматоидным  артритом . Установлено , что  имеется пря -
мая  связь  между утренней  тугоподвижностью  и  болью  
в суставах и  общим  временем  нарушений  сна  в течение 
ночи  [45].

Таким  образом , нарушения  сна повышают интенсив-
ность восприятия  и , соответственно , обостряют клиниче-
ские проявления  острой  и  хронической  боли. В свою  оче-
редь, сама боль может приводить к  нарушениям  сна.

У  пациентов  с острой  болью  отмечаются выраженные 
нарушения сна. При  полисомнографических  исследова-
ниях  было показано , что в течение нескольких  ночей  по -
сле хирургических  операций  отмечается снижение общей  
продолжительности  ночного  сна , увеличение частоты  
пробуждений  и  микропробуждений . Значительно  укора-
чиваются или  вообще отсутствуют R E M -стадии , также 
снижается  продолжительность 3-й  и  4-й  стадий  сна. Сни -
жение длительности  3-й  и  4-й  стадий  может сопровожда-
ться увеличением  продолжительности  1-й и  2-й  стадий 
сна  [100, 106]. Вследствие того, что  боль приводит к  уко -
рочению  общего времени  сна, увеличению  частоты  мик -
ропробуждений  и  пробуждений  и  изменяет архитектони-
ку сна, такие  пациенты  жалуются на  постоянную  сонли -
вость, усталость, плохое настроение [100, 106, 111]. Разу-
меется, нарушению  сна  у хирургических  пациентов  спо -
собствуют также стресс, чувство тревоги , депрессия , не -
привычная  больничная  обстановка и  т.д. Восстановление 
нормального  сна после хирургических  операций  происхо-
дит  обычно  через неделю  после оперативного  вмешатель-
ства [51]. Аналогичные нарушения  сна  отмечаются также 
при  наличии  острой  боли  у пациентов  с травмами , при  
инфарктах  миокарда , инсультах [51, 101].

К  сожалению , в случаях хронической  боли , в отличие 
от острой , не  происходит восстановление нормального  
сна. Известно , что две трети  пациентов , страдающих хро-
нической  болью , жалуются на  плохое качество  сна, одна-
ко  до  настоящего  времени  нет достаточно  адекватных  эк -
спериментальных  моделей  для  изучения  влияния  хрони -
ческой  боли  на  качество  сна  у человека [77]. С этой  целью  
используются 3 экспериментальных  модели. В частности , 
уже достаточно  давно  на  кошках  было показано , что под -
кожное введение 5% формалина  в лапу  вызывает в тече-
ние первых  суток  значительную  задержку  возникновения  
всех стадий  сна, и  особенно  R E M -стадии  и  стадии  глубо-
кого  сна (последняя соответствует 3-й  и  4-й  стадиям  сна 
человека). Общая продолжительность сна  у таких  живот-
ных  существенно  увеличивается после первых  суток  и  со -
ответственно  происходит полное восстановление глубо-
кой  и  R E M -стадий  сна  [36]. Сходные результаты  были  по -
лучены  на  модели  артрита у крыс, который  вызывался 
введением  в основание хвоста суспензии  M ycobacterium 
butyricum. Через два дня  после развития  артрита авторы  
также отмечали  сокращение времени  течения  всех фаз 
сна и  особенно  глубокой  и  R E M -стадий  сна [74]. Эти экс -
периментальные данные согласуются с клиническими  ис -
следованиями  у пациентов  с артритами  [44].

При  использовании  модели  нейропатической  боли, 
вызываемой  перевязкой  седалищного  нерва у крыс, спон -
танные  приступы  боли  отмечаются только  во  время бодр-
ствования  животных. У  этих  животных  отмечается также 
механическая и  термическая аллодиния  и  термическая 
гипералгезия. Продолжительность бодрствования, 
R E M -стадий , стадий  легкого  и  глубокого сна  незначи -
тельно  отличается от контроля  на  протяжении  5 месяцев 
наблюдения  [68]. Таким  образом , в отличие от других мо -
делей  хронической  боли , данная  модель нейропатической  
боли  не  согласуется с данными  о том , что  хроническая 
боль нарушает нормальное течение сна. Однако  необхо-
димо  уточнить, имеет ли  место  спонтанная  боль во время 
сна. В экспериментах  на  крысах, у которых  неврогенный  
болевой  синдром  создавался не  пережатием , а перерезкой  
седалищного  нерва, было  показано , что  при  развитии  бо -
левого  синдрома  меняется архитектура сна  и  сокращается 
время бодрствования [10]. Большинство  эксперименталь-
ных  методов ноцицептивной  стимуляции  во  время сна 
у испытуемых  вызывает ноцицептивную  афферентацию  
длительностью  менее 2 минут и  не  может имитировать 
хроническую  боль. Экспериментальные и  этические огра-
ничения  препятствуют полному  пониманию  эффектов  
влияния  длительной  боли  у испытуемых. Данные , полу-
ченные на  животных  с моделями  хронической  боли , по -
хожи на  изменения  сна у пациентов  с хронической  болью , 
но  возможность такого  сравнения  (сопоставления) оста-
ется недостаточно  очевидной .

Хроническая  боль у людей может приводить к  фраг-
ментации  сна и  значительному  снижению  его длительно-
сти и  эффективности . Общая продолжительность сна 
у здоровых  людей  разного  возраста и  пола составляет
6—9 часов. Продолжительность сна  у пациентов , страда-
ющих  болевыми  синдромами , составляет в среднем  на 
один  час меньше. Согласно  данным  литературы , от 50 до 
90% пациентов , страдающих мышечной  болью  в нижней  
части  спины  [27], фибромиалгией  [17, 18, 23], головной  
болью  [2], орофациальной  болью  [104], ревматоидным  ар -
тритом  [88], фантомно-болевым  синдромом  [7], жалуются
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на  плохой  сон , бессонницу , утреннюю  усталость, плохое 
настроение.

Нарушения  сна  проявляются  в удлинении  периода за -
сыпания , увеличении  длительности  первой  стадии  сна, 
снижении  качества сна, увеличении  случаев микропро -
буждений  или  пробуждений  в период  сна, учащении  дви -
жений  тела во  время сна , появлении  а -  и  8-волн  на  ЭЭГ 
во время  стадий  глубокого сна и  R E M -стадии  сна, а также 
присутствии  симпатической  сердечной  активности  во 
время  этой  стадии.

Наиболее характерными  проявлениями  нарушения 
сна  являются: увеличение частоты  и  продолжительности  
периодов  ночных  пробуждений , снижение длительности  
стадий  3 и  4 и  R E M -стадии  сна  и  увеличение длительно-
сти  1-й и  2-й  стадий  сна. Возрастает также количество  те-
лодвижений  и  микропробуждений  [77, 88].

При  этом  снижается не только  общая продолжитель-
ность  сна, но  значительно  изменяется  архитектура сна  и, 
соответственно , его эффективность. У  пациентов  с хро-
нической  болью , как  правило , в течение ночного  сна от-
мечается только  три  смены  циклов  REM  и  nonR E M -сна, 
в то  время как  у здоровых  людей , как  уже было  отмечено 
выше, наблюдаются 4—6 таких  циклов  в течение ночного  
сна  [96]. В результате этих  нарушений  пациенты  с хрони -
ческой  болью  жалуются на  значительную  дневную  уста-
лость, которая обусловлена, прежде всего, недостаточной  
продолжительностью  3-й  и  4-й  стадий  сна. Возникающий  
феномен  дневной  усталости , в свою  очередь, влияет  на 
изменение  болевой  чувствительности.

Как  уже было сказано , женщины  чаще, чем  мужчины , 
страдают хроническими  болевыми  синдромами, и  это  раз-
личие увеличивается с возрастом. Соответственно и  часто-
та нарушений  сна у пожилых женщин  выше, чем  у мужчин 
[95]. Например , мигрень — одна из наиболее распростра-
ненных  форм  первичной  головной  боли сосудистого генеза 
[21] — значительно  чаще встречается у женщин  (11—25%), 
чем  у мужчин (4—10%), во всей  популяции  [9]. Полисом- 
нографические исследования показали , что у пациентов 
с мигренью  отмечаются достоверное снижение общей  про -
должительности  сна, трудности при  засыпании , увеличе-
ние количества движений  во сне, частые ночные пробуж-
дения , раннее утреннее пробуждение [3].

Особенно  наглядным  примером  более частых  и  более 
выраженных  нарушений  сна  у женщин  из-за  болевого 
синдрома является  фибромиалгия. Она значительно  чаще 
встречается у женщин , чем  у мужчин, в соотношении
7—10 к  1 соответственно  [18]. Одним  из наиболее ярких  
проявлений  фибромиалгии  являются  нарушения  сна. Ж а -
лобы  больных на  трудности  засыпания , частые пробужде-
ния  среди  ночи  и  поверхностный  сон  отмечаются у 74,6% 
больных. На  отсутствие ощущения  отдыха после ночного  
сна  жалуются 96% больных. У  пациентов  с фибромиал-
гией  показано , что во время  N R E M -сна  довольно  часто (у 
50% больных) встречается фазная  а-активность  (ритм  
бодрствования), возникающая  независимо  от дельта-ак-
тивности . Этот феномен  получил название  «альфа-дель-
та-сон» и  впервые был описан  у больных  депрессией . 
Фазная  и  тоническая  а-активность  у пациентов  с фибро -
миалгией  коррелирует с плохим  качеством  сна и  усилени -
ем  фибромиалгических  проявлений  после пробуждения 
[108]. В другом  исследовании  при  изучении  ЭЭГ  у паци -
ентов, страдающих  фибромиалгией , было  обнаружено

снижение веретенной  активности  по  сравнению  с конт-
ролем . Учитывая тот факт, что  у больных  фибромиалгией  
имеются нарушения  кровотока в таламусе и  коре мозга, 
авторы  пришли  к  заключению , что при  фибромиалгии  
нарушаются механизмы  таламо-коркового  взаимодейст-
вия , проявляющиеся  снижением  веретенной  активности  
на  ЭЭГ  во время сна  [75]. Следует отметить, что при  фиб -
ромиалгии  наряду  с выраженными  нарушениями  сна 
у 98% больных  отмечается также выраженная  депрессия 
[18]. При  фибромиалгии  отмечается не  только  наиболь-
шая выраженность  нарушений  сна и  депрессии , но  и  наи -
большая частота возникновения  суицидальных  мыслей. 
У  этих  больных  мысли  о суициде возникали  у 45,5% опро -
шенных  [110].

Наглядным  примером  тесной  взаимосвязи  дизрегуля- 
ционных  процессов  в сомногенной  и  ноцицептивной  сис -
темах  является  синдром  ночной  дизестезии  рук, характе-
ризующийся  болью  и  парестезией  в кистях , возникающий  
во время сна  и  заставляющий  больного  проснуться [20]. 
Еще более наглядным  примером  коморбидности  наруше-
ний  сна и  нарушений  тормозного  ноцицептивного  конт-
роля  являются  пучковые (кластерные) головные боли. 
В патогенезе этого  вида головной  боли  ведущее место  от-
водится дисфункции  гипоталамуса и  нарушению  регуля-
ции  биологических  ритмов. Типично  их возникновение 
в ночное  время во время сна  «будильниковая головная 
боль». Известно , что супрахиазматические ядра гипотала-
муса и  ретиноталамический  тракт являются  пейсмейкера-
ми  циркадианных  ритмов [16]. Активация  супрахиазмаль- 
ных  ядер  гипоталамуса приводит к  активации  тригеми- 
но-васкулярной  системы , дилятации  сосудов твердой 
мозговой  оболочки , выделению  кальцитонин-ген-регули- 
рующего пептида и  субстанции  Р. Время повышения  ак -
тивности  этих  ядер  соответствует периоду  болевого  при -
ступа «пучка» [9].

Таким  образом , исходя из всех вышеперечисленных  
сведений , становится  очевидным , что  имеется тесная 
взаимосвязь  между инсомнией  и  болью . Эти  патологиче-
ские состояния  образуют порочный  круг, который  очень 
существенно  снижает качество  жизни  человека. К  сожа-
лению , целый  ряд  патогенетических  механизмов, лежа-
щих  в основе коморбидных  взаимодействий  между нару-
шениями  сна и  болевыми  синдромами , еще остается н е -
ясным , и  требуются дальнейшие исследования для  луч-
шего понимания  патофизиологической  основы  этих  взаи -
модействий . В настоящее время  можно  предполагать, что 
боль и  нарушения сна могут быть вторичными  явлениями  
в результате нарушения  функции  общей  системы  нейро -
матрикса, лежащей  в основе таких  сложных патологиче-
ских  процессов , каковыми  являются  хронические боле-
вые синдромы  и  различные нарушения  сна.

С проблемой  лечения  болевых  синдромов и  наруше-
ний  сна  сталкивается практикующий  врач  любой  специ -
альности  и  поэтому  необходимо  активнее внедрять уже 
имеющиеся  способы  лечения  в клиническую  практику. 
Для  этого  помимо  школ-семинаров  для  практических  
врачей  следует интенсивнее  использовать методы  элект-
ронного  образования  в медицине [22]. Данная  комплекс-
ная  проблема имеет не только  медицинское , но  и  боль-
шое социально-экономическое  значение и  для  разработ-
ки  более эффективных  методов лечения  требуются даль-
нейшие совместные усилия  представителей  различных  
медицинских  специальностей .
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Pain syndromes and sleep disorders
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This review presents the modern data about the interconnectedness of acute and chronic pain and sleep dis-
orders. Shown a close relationship between these pathological processes have a decisive importance for the 
quality of human life. Examines some of the mechanisms of influence of normal sleep on inhibition nociceptive in-
put, and also features of changes in pain perception sleep deprivation. Summarized data of experimental and clin-
ical studies devoted to the study of changes of the architectonics of sleep in acute and chronic pain syndromes. 
Contains numerous facts testifying that chronic pain is significantly disrupts the normal during the night’s sleep 
and sleep disorders might significantly worsen pathoiogical effect of pain on the body. Presented examples of 
close overlap neuromatrix between sleepgenes and nociceptive systems.
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