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Резюме
Получено много доказательств связи между нарушениями сна и болью. Однако остается много вопросов о направлении 
причинно-следственной связи, а также возможных механизмах такой связи. Преобладающая точка зрения — в целом 
такая зависимость двухсторонняя. В настоящем обзоре критически оцениваются недавние публикации проспективных 
и экспериментальных исследований (с 2005 г. по настоящее время), чтобы собрать обновленные данные на тему на-
правленности и механизмов связи между сном и болью. Ключевая тенденция из популяционных продольных исследо-
ваний — то, что нарушения сна позволяют прогнозировать возникновение и усиление имеющейся хронической боли. 
Продольные микро-исследования с глубокими субъективными и объективными оценками боли и сна поддерживают 
представление о том, что нарушения сна являются более сильным и достоверным прогностическим показателем боли, 
чем боль для нарушений сна. Недавние экспериментальные исследования дают основания полагать, что нарушение сна 
может нарушить ключевые процессы, способствующие развитию и сохранению хронической боли, включая эндогенное 
подавление боли и боль в суставах. Обсуждается несколько биопсихосоциальных мишеней для будущих исследований 
механизмов боли и сна, включая дофаминовую и опиоидную системы, положительные и отрицательные эмоции и со-
циально-демографические факторы.

Перспектива — в этом критическом обзоре рассматриваются недавние проспективные и экспериментальные 
исследования (с 2005 г. по настоящее время), посвященные связи между сном и болью, в попытке установить 
тенденции, указывающие на направленность связи и потенциальные механизмы. Обновление данных литературы 
необходимо, чтобы задать направление для будущей клинической разработки и обновления методов лечения 
хронических нарушений сна и хронической боли.

ВВЕДЕНИЕ
Боль  — физиологический и  эмоциональный 

сигнал телесного повреждения, сильно влияющий 
на поведение. Сон — это побуждение, регулируемое 
поведением, в широком смысле служащее для под-
держания гомеостаза и  оптимизации функций раз-
личных физиологических систем. И сон, и боль необ-
ходимы людям для выживания; однако, хронические 
нарушения в  системах, регулирующих боль и  сон, 
могут иметь широкие отрицательные последствия 
для  здоровья и  благополучия. 67–88 % нарушений, 
сопровождающихся хронической болью, связаны 
с  нарушениями сна [70, 103], и  не  менее 50 % лю-
дей с  бессонницей  — наиболее часто диагностиру-
емым нарушением сна  — страдает от  хронической 

боли  [117]. При  большинстве медицинских вмеша-
тельств появление боли как побочного эффекта со-
впадает с  появлением нарушений сна, и  наоборот 
[20]. Кроме того, и  хроническая боль, и  нарушения 
сна связаны с рядом общих физиологических и мен-
тальных сопутствующих нарушений, например, ожи-
рение [45], диабет 2 типа [18, 50] и депрессия [34, 127].

На  фоне этих появляющихся данных в  поддерж-
ку связи между сном и  болью без  ответа остаются 
два фундаментальных вопроса: 1) Связь между бо-
лью и  сном взаимная или  односторонняя? и  2) Ка-
кие механизмы ответственны за  связь между сном 
и болью? Масштабы исследований связи сна и боли 
огромны, поэтому нам приходится сузить охват на-
стоящего обзора. В предыдущих обзорах на эту тему 
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рассматривались доказательства из  проспективных 
[103] и экспериментальных [54] исследований, чтобы 
установить, является  ли связь между сном и  болью 
двухсторонней, или ее лучше описать с помощью од-
носторонних моделей. Развивающееся устойчивое 
представление, поддерживаемое этими обзорами, 
заключается в том, что боль и сон имеют двухсторон-
нюю связь, и что острое экспериментальное наруше-
ние сна повышает чувствительность к боли. Однако 
ранние данные, на  основании которых были сдела-
ны эти обзоры, были ограничены непостоянством 
методологии между относительно малым числом 
исследований, и более новые данные говорят о не-
обходимости более сложного и структурированного 
анализа. Так как  методы проспективных и  экспери-
ментальных исследований усовершенствовались 
за  последние годы, мы решили сделать обновлен-
ный обзор проспективных и  экспериментальных 
исследований, проведенных за  последнее десяти-
летие, чтобы прояснить, что  нам в  настоящее вре-
мя известно по вопросу взаимной / односторонней 
зависимости. Кроме того, мы обсудили несколько 
многообещающих целей для будущих исследований 
возможных механизмов, лежащих в  основе связи 
между сном и  болью. Мы не рассмотрели весь спи-
сок возможных механизмов, однако сосредоточи-
лись на  трех возможных механизмах (аффективные 
системы, системы нейромедиаторов мозга и  соци-
ально-демографические факторы), которым уделя-
лось значительное внимание в  отдельных областях 
исследований сна и  боли, но  меньшее внимание 
как к механизмам взаимодействия между сном и бо-
лью. Литература о результатах фармакологического 
[6] и когнитивно-поведенческого [116] лечения рас-
сматривается в  других источниках. Следовательно, 
мы не  будем рассматривать такие исследования 
и предлагаем читателям обратиться к данным публи-
кациям.

МЕТОДЫ
Smith и Haythornthwaite [103] обсудили продоль-

ные исследования, опубликованные до 2004 г. вклю-
чительно. Таким образом, мы искали в базах данных 
PubMed и  Google Scholar продольные исследова-
ния, опубликованные с 2005 г. по настоящее время, 
по  следующим поисковым терминам, отдельно 
или в сочетании: «боль», «хроническая боль», «сон», 
«бессонница», «продольное», «проспективное» 
и «ежедневный дневник». Lautenbacher и соавт. [54] 
обсуждали экспериментальные исследования, опу-
бликованные до 2006 г. включительно.

Мы ограничили свой поиск в  базах данных 
PubMed и Google Scholar периодом с 2006 г. по насто-
ящее время и  использовали следующие поисковые 

термины, отдельно или в сочетании: «боль», «болевая 
чувствительность», «гипералгезия», «количествен-
ное исследование чувствительности», «лишение 
сна», «полное лишение сна», «частичное лишение 
сна», «фрагментация сна» и «экспериментальный».

Кроме поиска в этих базах данных, мы искали до-
полнительные статьи, не  найденные при  исходном 
поиске, в списках литературы к соответствующим ис-
следованиям. В этот обзор включены все найденные 
проспективные и экспериментальные исследования 
лишения сна. Кроме того, любые дополнительные 
статьи, включенные в  обобщенный обзор проспек-
тивных и  экспериментальных исследований, были 
выбраны по их актуальности, по нашему суждению, 
для ответа на вопросы о направлении и механизмах 
связи сна и  боли. Мы не  включали и  не  исключали 
статьи на  основании статистической значимости 
(или ее отсутствия) результатов.

Сначала мы рассмотрели ключевые данные из ис-
следований, найденных во  время поиска. В  после-
дующем мы задали несколько направлений для  бу-
дущих исследований, организовав их  под  двумя 
общими заголовками: 1) Биологические и  пове-
денческие механизмы связи между сном и  болью  
и  2)  Социально-демографические регуляторы свя-
зи сна и  боли. Хотя эти категории никоим образом 
не  ограничивают потенциальный вклад будущих 
исследований в  улучшение нашего понимания сна 
и боли, мы выбрали их, так как они представляют со-
бой значительные пробелы в  текущей базе знаний, 
и  их  можно относительно легко включить в  суще-
ствующие программы исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Однонаправленное или взаимное влияние?

Обзор предыдущей работы. Ранние данные 
продольных исследований, рассмотренные в работе 
Smith и Haythornthwaite (2), дают основания предпо-
лагать взаимное влияние между сном и болью. В этом 
обзоре однонаправленное влияние боль→сон на-
блюдалось в  5/6 применимых продольных исследо-
ваний [1, 21, 73, 93, 94], а  данные в  пользу влияния 
сон→боль — в 4/6 применимых исследований [1, 21, 
93, 112] с участием пациентов с фибромиалгией, рев-
матоидным артритом (РА), ожогами и челюстно-лице-
вой болью. С  того времени литература стала более 
зрелой в  нескольких ключевых аспектах, что  позво-
ляет сделать более достоверные заключения. В пер-
вую очередь, проведено вдвое больше проспектив-
ных исследований (табл. 1), в том числе на ряде новых 
клинических выборок, включая пациентов с  голов-
ными болями напряжения, мигренью, первичной 
бессонницей, первичной депрессией и  детей с  хро-
нической болью. Во-вторых, сейчас имеется больший 
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набор различных продольных (меньше временных 
точек с большими промежутками между ними) и ми-
кро-продольных (много временных точек, располо-
женных ближе друг к другу) исследований, позволя-
ющих провести более структурированный анализ 
временной связи сна и  боли. В-третьих, в  несколь-
ких исследованиях оценивались вновь возникшие 
жалобы на  боль и/или  нарушения сна, предсказан-
ные по  предшествующим симптомам. В-четвертых, 
на данный момент проведено несколько очень круп-
ных эпидемиологических исследований, из  которых 
можно вывести более прочные заключения на попу-
ляционном уровне.

Мы в  широком смысле классифицировали не-
давние проспективные исследования на  те, в  кото-
рых оценивалась только однонаправленная связь  
сон→боль, и  те, в  которых оценивалась двунаправ-
ленная связь. Мы не  нашли каких-либо недавних 
проспективных исследований, оценивавших исклю-
чительно однонаправленный эффект боль→сон.

Недавние проспективные исследования, в ко-
торых оценивалось однонаправленное влияние 
нарушений сна на  боль в  последующем (2005–
2012). Три крупных продольных исследования по-
казали, что усиленные симптомы бессонницы повы-
шают риск усугубления имеющейся головной боли 
и развития новых головных болей при долговремен-
ном наблюдении в течение 1–12 лет [10, 62, 77]. В част-
ности, у датчан с нечастыми эпизодическими голов-
ными болями напряжения была выше вероятность 
развития хронических головных болей напряжения 
через 12  лет наблюдения, если в  исходный момент 
присутствовали симптомы бессонницы [62]. Однако 
симптомы бессонницы не  позволяли прогнозиро-
вать мигрень в этой выборке. В противоположность 
этому, симптомы бессонницы в выборке норвежско-
го популяционного исследования без головной боли 
позволяли прогнозировать появление головных бо-
лей напряжения и мигрени на протяжении 11-летне-
го периода наблюдения [77]. В выборке без головных 
болей британского популяционного исследования 
отмечена значительно большая вероятность появле-
ния головных болей (диагностический тип не указан) 
на  протяжении 1-годичного периода наблюдения 
при наличии симптомов бессонницы в исходный мо-
мент [10]. В том же исследовании у индивидов с го-
ловными болями вероятность ремиссии через 1 год 
была выше при  отсутствии симптомов бессонницы 
в исходный момент [10].

Крупное популяционное исследование среди 
норвежских женщин показало, что у женщин с часты-
ми «проблемами со  сном», которые определялись 
как  сложность засыпания или  наличие расстрой-

ства сна, значительно выше риск развития фибро-
миалгии через 10  лет [71]. По  оценкам авторов, 2/3 
случаев развившейся фибромиалгии в  их  выборке 
объяснялись проблемами сна [71]. Эти результаты 
подкрепляются данными отдельного популяцион-
ного исследования, показавшего, что симптомы бес-
сонницы в исходный момент значительно повышают 
риск развития хронической костно-мышечной боли 
(как  распространенной, так и  локальной) на  протя-
жении 17-летнего наблюдения [74]. Также показано, 
что качество сна является прогностическим показа-
телем разрешения симптомов хронической распро-
страненной боли в течение 15 месяцев [17].

В  дополнение к  продольным исследованиям, 
недавние микро-продольные исследования пока-
зали, что  нарушение сна позволяет линейно про-
гнозировать боль на  следующий день у  пациентов 
с  депрессией [16] и  у  пожилых людей [24], а  также 
аффективные реакции на боль у пациентов с РА и фи-
бромиалгией на следующий день [43].

Все эти проспективные исследования показыва-
ют, что нарушения сна повышают риск новых случа-
ев хронической боли у тех, кто не страдает от боли, 
ухудшают долговременный прогноз при существую-
щих головных болях и  хронической костно-мышеч-
ной боли и влияют на ежедневные колебания клини-
ческой боли. Кроме того, хороший сон, по-видимому, 
улучшает долговременный прогноз для  людей с  го-
ловными болями напряжения, мигренью и хрониче-
ской костно-мышечной болью.

Недавние проспективные исследования, по-
священные двухсторонней зависимости между 
сном и болью (2005–2012)

Доказательства, что  нарушения сна пред-
шествуют боли: среди исследований, изучавших 
двухсторонние связи, отмечена тенденция, дающая 
основания полагать, что  нарушения сна могут быть 
более сильным прогностическим показателем боли, 
чем  боль от  нарушений сна. 1-годичное продоль-
ное когортное исследование с  участием пациентов 
с фибромиалгией показало с помощью моделирова-
ния структурными уравнениями, что нарушения сна 
предшествуют усилению боли, тогда как  значимой 
связи между болью в момент времени 1 и нарушени-
ями сна 1 год спустя не обнаружено [8]. Моделирова-
ние панельных данных на основе перекрестных дан-
ных с  использованием оценок тяжести бессонницы 
и  боли при  нарушении височно-нижнечелюстного 
сустава (ВНЧС) раз в 2 недели показали сходный эф-
фект [88]. В течение 3 месяцев измерений (6 оценок 
раз в 2 недели) колебания степени бессонницы в те-
чение месяца позволяли прогнозировать изменения 
оценок боли в последующий месяц, тогда как коле-
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бания боли не являлись прогностическим показате-
лем будущих изменений тяжести бессонницы. Среди 
населения в целом отмечена взаимная зависимость 
между сном и болью день ото дня с запаздыванием 
эффекта [29]. Однако, величина эффекта была боль-
ше в направлении сон→боль, чем в противополож-
ном, таким образом, ухудшение сна в определенный 
день позволяло прогнозировать усиление боли в по-
следующий день [29].

Доказательства, что  нарушение сна предшеству-
ет боли, также было представлено в 3 последующих 
исследованиях с ежедневными оценками сна и боли. 
В одном исследовании с участием подростков с раз-
личными жалобами на  хроническую боль, включая 
головную боль, боль в  животе, спине, другую кост-
но-мышечную боль, ежедневные оценки с помощью 
актиграфии показали значимые связи между общим 
временем сна и пробуждения после засыпания и жа-
лобами на боль на следующий день [59]. Боль не по-
зволяла проспективно прогнозировать какие-либо 
показатели сна. В другом исследовании подростков 
с  ювенильным полиартритом ежедневное плохое 
качество сна по самостоятельной оценке было про-
гностическим показателем боли в  течение дня, од-
нако обратная зависимость была незначимой [12]. 
Сходные эффекты наблюдались у взрослых пациен-
тов клиники, специализирующейся на  боли, с  раз-
нообразной этиологией хронической боли и  сопут-
ствующей бессонницей [115]. В  этом исследовании 
качество сна по  самостоятельной оценке и  эффек-
тивность сна, измеренная с  помощью актиграфии, 
позволяли достоверно прогнозировать боль на сле-
дующий день. В противоположность этому, боль ис-
ключили из  окончательных моделей прогнозирова-
ния параметров сна в  связи с  относительно слабой 
прогностической значимостью по  сравнению с  ког-
нитивными переменными.

Следует отметить, что, в  дополнение к  этим 
проспективным исследованиям, было проведено 
крупное перекрестное когортное исследование 
с участием онкологических пациентов, в котором ис-
пользовалось моделирование структурными урав-
нениями для  установления направленности связи 
между сном и болью [111]. В серии анализов связей 
между депрессией, усталостью, сном и  болью мо-
дель структурных уравнений с  наилучшим соответ-
ствием включала путь, по  которому сон позволял 
прогнозировать боль; включение обратного пути — 
боль как  прогностический показатель сна  — дало 
модель с  худшим соответствием, которую исключи-
ли из окончательного анализа. Эти результаты дают 
основания полагать, что  влияние сна на  симптомы 
боли у онкологических пациентов может быть силь-
нее, чем влияние боли на симптомы сна.

Доказательства двунаправленной связи: 
другие недавние продольные исследования дали 
результаты, согласующиеся с  двунаправленной 
зависимостью между сном и болью. Крупное про-
дольное исследование с  участием пациентов 
с  острой травмой мозга с  помощью смешанного 
линейного моделирования показало, что  острые 
симптомы бессонницы при  выписке из  больницы 
были прогностическим показателем худшего вос-
становления и  более выраженной боли на  про-
тяжении 2-летнего наблюдения [105]. Также на-
блюдалась обратная зависимость: тяжесть боли 
при  выписке позволяла прогнозировать тяжесть 
бессонницы на  протяжении 2-летнего последу-
ющего наблюдения. Двухсторонняя зависимость 
между хронической болью и  хроническими сим-
птомами бессонницы наблюдалась в течение 1 года 
в популяционном исследовании с участием взрос-
лых шведов [47]. Однако бессонница в  исходный 
момент не  являлась значимым прогностическим 
показателем новых случаев боли в период после-
дующего наблюдения после поправки на  возраст, 
пол и симптомы депрессии. В суточном временном 
масштабе в  выборке женщин с  фибромиалгией 
наблюдалась двухсторонняя связь между болью 
и нарушениями сна [76]. В этом исследовании мно-
гоуровневое моделирование показало, что плохое 
субъективное качество сна по  самостоятельной 
оценке было прогностическим показателем более 
сильной боли на следующий день, а усиление боли 
позволяло прогнозировать плохое качество сна 
на следующую ночь.

Резюме недавних проспективных исследо-
ваний. По  мере уточнения экспериментальных ме-
тодов и  анализа данных за  последнее десятилетие 
в  литературе намечается тенденция, говорящая, 
что  влияние сна на  боль во  времени может быть 
сильнее, чем влияние боли на сон. Из 9 недавних про-
спективных исследований, в  которых оценивались 
эффекты в обоих направлениях, 6 обнаружили более 
веские доказательства того, что нарушения сна пред-
шествуют боли [8, 12, 29, 59, 88, 115]. В каждом из этих 
исследований использовались сложные измерения 
(например, микро-продольные) и  аналитические 
техники, включая многоуровневое моделирование 
и моделирование панельных данных на основе пере-
крестных данных, при этом учитываются временные 
зависимости повторных измерений и дисперсия слу-
чайной ошибки, поэтому заключения о  последова-
тельных взаимодействиях можно сделать с большей 
степенью достоверности, чем  при  обычной регрес-
сии методом наименьших квадратов или  диспер-
сионном анализе. Следует отметить, что  в  2 иссле-
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дованиях, в  которых сообщается об  относительно 
эквивалентном двунаправленном взаимодействии 
[47, 105], имелись ограничения в  связи с  зависимо-
стью от инструментов самооценки сна и боли. Таким 
образом, при более общей оценке сон и боль могут 
представляться двухсторонне связанными, тогда 
как  более точный анализ дает основания полагать, 
что плохой сон может оказывать более выраженное 
и, возможно, длительное влияние на  восприятие 
хронической боли (см. O'Brien и соавт. [76] в качестве 
исключения, заслуживающего упоминания). Кроме 
того, несколько крупных проспективных исследова-
ний дают основания полагать, что проблемы сна по-
вышают риск развития хронической боли в будущем, 
а хороший сон повышает вероятность ремиссии хро-
нической боли со временем [10, 17, 62, 71, 74, 77]. Эти 
исследования дают прочную основу для  гипотезы, 
что сон имеет причинную связь с болью. С клиниче-
ской точки зрения эти результаты с высокой вероят-
ностью говорят о  том, что  нарушения сна являются 
многообещающей мишенью для  терапевтического 
вмешательства с  целью предотвращения и  лечения 
хронической боли. Важно отметить, что неясно, раз-
личаются ли механизмы, играющие роль в развитии 
боли заново и  в  усугублении существующей боли 
в  результате нарушений сна. При  будущей работе 
следует изучить, являются  ли эти механизмы иден-
тичными, или должно ли нарушение сна, провоциру-
ющее новые случаи, быть более выраженным и дли-
тельным, чем требуется для провокации обострения 
существующего состояния.

Далее, проспективные исследования также долж-
ны включать более объективные меры сна и  боли. 
В  нескольких рассмотренных здесь исследованиях 
использовалась актиграфия, дающая объективную 
оценку активности в  сравнении с  неактивностью 
для количественного анализа параметров сна, вклю-
чая общее время сна, задержку засыпания, про-
буждение после засыпания и  эффективность сна. 
Учитывая все большую доступность и минимальную 
нагрузку на субъекта, актиграфия должна стать стан-
дартным инструментом для  оценки в  проспектив-
ных исследованиях сна и боли. Кроме того, амбула-
торная полисомнография становится все доступнее 
и удобнее для использования, что дает уникальную 
возможность многократной оценки электрофизи-
ологических параметров сна у одного и того же че-
ловека. О связи между объективными нарушениями 
сна и  количественными параметрами чувствитель-
ности к боли или модуляции боли известно мало. Все 
предшествующие исследования полагались на  кли-
ническую самооценку боли. Эти вопросы следует 
поднять в  будущих исследованиях как  в  клиниче-
ских, так и в неклинических условиях.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ЛИШЕНИЕ  
СНА И БОЛЬ

Обзор предыдущей работы. Недавние дости-
жения проспективных исследований пролили новый 
свет на временную связь между сном и болью, тогда 
как исследования с лишением сна дали более глубо-
кие сведения о механизмах взаимосвязи между сном 
и  болью. С  помощью манипуляций в  определенных 
промежутках типичного периода, когда человек име-
ет возможность спать, эти исследования дали све-
дения о влиянии нарушения сна на острые реакции 
на  болевые раздражители, а  также любые спонтан-
ные изменения в  клинической боли. Эта тема была 
предметом предыдущего обзора [54], результаты ко-
торого подтверждают представление, что  лишение 
сна повышает чувствительность к боли. Из 8 рассмо-
тренных исследований 5 [52, 58, 66, 67, 80] дали до-
казательства усиления боли при лишении сна, а 3 [2, 
22, 79] не  смогли найти доказательств гипералгезии 
в результате лишения сна. Результаты этих начальных 
исследований были ограничены в  нескольких отно-
шениях. Во-первых, размеры выборок были доволь-
но маленькими (N от  9 до  20) и  участвовали только 
здоровые добровольцы, что не позволяет обобщить 
данные на клинические выборки. Во-вторых, техники 
лишения сна были ограничены полным лишением 
сна и  избирательным лишением определенных ста-
дий. Первые позволяют установить, что  происходит, 
когда мозг и тело полностью лишены сна. Последние 
позволяют оценить влияние нарушения определен-
ных стадий сна, например, медленного сна или  сна 
с быстрыми движениями глаз (БДГ). Следует отметить, 
что в ранних исследованиях, обзор которых представ-
лен Lautenbacher и соавт. [54], отсутствовали техники 
частичного лишения сна, которые могут дать новые 
и более обоснованные с экологической точки зрения 
данные о связи сна и боли как в популяции в целом, 
так и  в  клинических выборках. Частичное лишение 
сна подразумевает сокращение или  нарушение сна. 
Наконец, методы количественной оценки чувстви-
тельности (КОЧ) более ранних исследований огра-
ничивались определением порога температурной 
и механической чувствительности и переносимости, 
и не оценивали влияние лишения сна на нисходящие 
процессы модулирования боли, такие как  подавле-
ние или  усиление. В  недавних экспериментальных 
исследованиях были сделаны попытки закрыть неко-
торые из этих пробелов, однако остается еще много. 
Здесь мы рассматриваем недавние исследования, 
в которых использовались техники частичного лише-
ния сна при изучении гипералгезии, индуцированной 
нарушениями сна. Кроме того, мы рассматриваем не-
сколько недавних экспериментальных исследований 
сна, включавших клинические выборки.
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Недавние исследования частичного лишения 
сна и чувствительности к боли. У большинства лю-
дей с клиническими нарушениями сна удается опре-
делить какую-то меру сна на протяжении типичного 
периода сна. Таким образом, схема частичного ли-
шения сна, когда сон ограничивается лишь в  части, 
но не на протяжении всего периода сна, может лучше 
отражать последствия распространенных проблем 
со сном для болевой чувствительности, чем полное 
лишение сна. Действительно, здоровые участники 
(N = 22) сообщали о  спонтанной боли в  теле после 
2 ночей частичного (4 ч) лишения сна, и этот эффект 
усиливался с повышением количества ночей частич-
ного лишения сна [40]. Небольшое исследование (N = 
7) с оценкой изменений у одних и тех же участников 
показало, что постоянное ограничение сна 4 часами 
в  течение 2 ночей подряд значительно уменьшало 
задержку отдергивания пальца в ответ на болезнен-
ное термическое воздействие выше болевого поро-
га [96], таким образом, возможно, что частичное ли-
шение сна может вызывать гипералгезию. Недавнее 
исследование частичного лишения сна с  участием 
больных РА подчеркнуло клиническую значимость 
этих результатов [46]. В  относительно большой вы-
борке здоровых участников (N = 27) и  больных РА 
(N = 27) постоянное ограничение сна 4 часами в те-
чение всего одной ночи привело к  усилению боли 
по  самооценке, усталости, депрессии и  тревожно-
сти у  больных РА, но  не  у  контрольных участников. 
Важно, что  специфические для  этой болезни меры 
тяжести боли и  количество болезненных суставов 
у больных РА повысились после частичного лишения 
сна [46].

Маленький эксперимент с  частичным лишени-
ем сна с участием одних и тех же людей дал доказа-
тельства разного влияния частичного лишения сна 
на субъективные оценки боли в сравнении с актива-
цией коры во время количественной оценки чувстви-
тельности [118]. Участников просили ограничить сон 
дома 4 часами или  менее на  одну ночь, и  длитель-
ность сна подтверждали актиграфией. На следующий 
день участники являлись в  лабораторию для  коли-
чественного измерения чувствительности с  исполь-
зованием лазерных импульсов теплового излучения 
(тот же протокол использовался отдельно после прер-
ванного сна). После частичного лишения сна по срав-
нению с ненарушенным сном болевые раздражители 
оценивались как  значительно более болезненные, 
тогда как активность коры при ЭЭГ в области островка 
и поясной извилины была ослаблена. Эти результаты 
могут говорить о  том, что  гипералгезивный эффект 
частичного лишения сна опосредован нарушениями 
нисходящих систем модулирования боли, а не усиле-
нием восходящих чувствительных путей, хотя необхо-

димы дальнейшие исследования для подтверждения 
такой возможности.

Возможно, что экспериментальные схемы частич-
ного лишения сна, когда сон прерывистый, ближе 
соответствуют нарушениям сна при  хронической 
боли по сравнению с непрерывным бодрствованием 
на протяжении определенного периода (например, 4 
часов). Преобладающая жалоба при нарушениях сна 
у пациентов с хронической болью — многократное 
пробуждение ночью из-за боли [117]. Smith и соавт. 
[102] разработали схему нарушения непрерывности 
сна с  принудительными пробуждениями (ПП), что-
бы повысить прогностическую значимость гипотез 
о гипералгезии, индуцированной нарушениями сна. 
ПП  — это экспериментальная схема частичного ли-
шения сна, когда участников будят псевдослучайным 
образом каждый час в  течение 8-часового периода 
сна. 7 пробуждений занимают 20 минут, а  одно  — 
полный 60-минутный интервал. В  целом участники 
бодрствуют 200 минут и  им позволяется спать 280 
минут. Результаты начального исследования ПП [102] 
показали, что прерывистый сон приводит к появле-
нию жалоб на спонтанную боль на следующий день 
у женщин, в остальном здоровых (N = 10), по сравне-
нию с группой с ограничением сна (N = 10), участни-
ки которой спали непрерывно в  течение такого  же 
времени, как  группа ПП, и  здоровыми контрольны-
ми участниками, спавшими непрерывно 8 ч (N= 12). 
Кроме того, условная модуляция боли (УМБ) — мера 
эндогенного подавления боли, опосредованного 
опиоидами [129] — была значительно снижена после 
прерывистого сна по  сравнению с  двумя другими 
группами [102].

Вредоносное действие нарушения непрерыв-
ности сна на  функцию подавления боли с  того вре-
мени воспроизведено в  нескольких клинических 
исследованиях. Полисомнографическое исследова-
ние с участием пациентов с нарушениями ВНЧС по-
казало значимую связь низкой эффективности сна 
со снижением эффективности УМБ или нарушением 
подавления боли [28]. Эффективность сна по самоо-
ценкам также обратно коррелировала с эффективно-
стью УМБ у пациентов с фибромилагией [82]. Кроме 
того, эффективность УМБ снижена у пациентов с РА 
по  сравнению со  здоровыми контрольными участ-
никами и, по-видимому, опосредована нарушениями 
сна (по самооценке) в этой группе пациентов [56].

Недавние исследования с  эксперименталь-
ным лишением сна в  клинических выборках. 
Большинство экспериментальных исследований 
с  лишением сна по-прежнему проводятся на  здо-
ровых добровольцах, чтобы свести к  минимуму 
дисперсию ошибки и установить основную причин-
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но-следственную связь. Однако авторам нескольких 
недавних исследований удалось продвинуться впе-
ред, изучив эффекты лишения сна в форме гиперал-
гезии в  клинических выборках. Как  описано выше, 
Irwin и соавт. [46] показали, что частичное лишение 
сна изменяет как  психологические симптомы, так 
и  специфические маркеры болезни при  РА. Срав-
нимые эффекты описаны у  пациентов с  желудоч-
но-пищеводным рефлюксом (ЖПР) после частичного 
лишения сна [99]. По сравнению со здоровыми кон-
трольными участниками, у больных ЖПР обнаруже-
но значительно большее усиление симптомов после 
кислотной перфузии для провокации симптомов, по-
добных ЖПР. Авторы интерпретировали изменения 
интенсивности симптомов как клинически значимое 
доказательство гипералгезии после частичного ли-
шения сна.

Kundermann и  соавт. [51] провели первое иссле-
дование гипералгезии, вызванной лишением сна, 
в выборке пациентов с большим депрессивным рас-
стройством. У  пациентов показано снижение поро-
га температурной болевой чувствительности после 
полного лишения сна, тогда как пороги чувствитель-
ности (например, к  прикосновению) остались неиз-
менными. Эти результаты воспроизводят данные 
доклинических исследований [52] и дают основания 
полагать, что  полное лишение сна избирательно 
усиливает активность ноцицептивных путей без  из-
менения восприятия неболевых соматосенсорных 
раздражителей. Однако это исследование имеет 
ограничение в виде отсутствия контрольной группы 
для  сравнения усиления гипералгезии после лише-
ния сна.

Наконец, Busch и соавт. [14] недавно описали кли-
нические жалобы на  более сильную боль, но  неиз-
менные пороги болевой чувствительности при воз-
действии температуры и  давления после полного 
лишения сна у пациентов с хроническим соматофор-
мным расстройством. В  противоположность это-
му — и сходно с исследованием Kundermann и соавт. 
[51] с  участием пациентов с  депрессией  — после 
лишения сна настроение значительно улучшилось. 
Данные дают основания полагать, что  у  пациентов 
с  соматоформным расстройством нарушения сна 
могут по-разному влиять на  симптомы нарушения 
настроения и  боли, и  что  ноцицептивные реакции 
в виде гипералгезии, наблюдаемые в исследованиях 
нарушений сна на  здоровых добровольцах, нельзя 
перенести на эту популяцию пациентов.

Недавнее экспериментальное исследование дает 
основания полагать, что  увеличение времени сна 
у  людей с  хроническим недостатком сна ослабляет 
исходную болевую чувствительность [95]. Участни-
ков со средним временем засыпания 8 минут при се-

рийном исследовании периодов наступления сна 
рандомизировали в  группы сна с  продолжительно-
стью больше обычной (10 часов) или  обычной дли-
тельности на  4 ночи. По  сравнению с  привычным 
сном, удлиненный сон повышал толерантность к те-
пловому излучению. Кроме того, повышение толе-
рантности к  боли (т.  е. снижение чувствительности 
к боли) значительно коррелировало с изменениями 
при серийном исследовании периодов наступления 
сна. Так как  индивиды с  легким хроническим недо-
статком сна могут подвергаться риску повышения 
болевой чувствительности, эти данные дают осно-
вания полагать, что  ранние меры по  увеличению 
длительности сна могут предотвратить хронические 
нарушения функции регуляции боли.

Резюме недавних экспериментальных иссле-
дований лишения сна. Использовался ряд экспери-
ментальных схем лишения сна для проверки прямого 
влияния нарушений сна на  болевую чувствитель-
ность. Среди разных исследований, очевидно, 
что  экспериментальные нарушения сна, даже одну 
ночь, способны повысить как  клиническую боль, 
так и  реакции на  воздействие при  количественных 
измерениях чувствительности, хотя эффекты могут 
различаться в здоровых и клинических выборках. Ги-
пералгезия после экспериментального прерывания 
сна может быть особенно значимой для  пациентов 
с  хронической болью, так как  показано, что  у  них 
изменяются ключевые эндогенные пути модуляции 
боли и повышается восприимчивость к центральной 
сенсибилизации и  постоянной боли [102]. Следую-
щим этапом, который изящно смоделирован в  ис-
следовании Irwin и  соавт. [46], будет определение 
влияния прерывистого сна в  клинической популя-
ции на конкретные параметры боли и инвалидности 
при конкретном заболевании.

ОБСУЖДЕНИЕ
Будущие направления

Поведенческие механизмы связи между сном 
и болью

Фокус исследований связи между сном и  болью 
начинает смещаться к  механизмам. Тогда как  более 
ранние работы были в  основном посвящены уста-
новлению самого факта наличия связи между сном 
и болью, будущая работа, несомненно, будет больше 
сосредоточена на том, как именно они связаны. Здесь 
мы подчеркиваем три обширные области, которые, 
по  нашему мнению, представляются многообещаю-
щими для объяснения механизмов взаимосвязи сна 
и боли.

Дофаминергическая сигнализация — дофамин 
(ДА) является основным нейромедиатором системы 
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поощрения переднего мозга, сложной сети мезо-
лимбических и  нигростриальных цепей, лежащих 
в  основе поведения, направленного на  получение 
удовольствия. ДА  также является неотъемлемым 
компонентом для стимуляции и поддержания состо-
яния бодрствования [68], обзоры см. в  работе: [69] 
и, следовательно, в  конечном итоге связан с  регу-
ляцией сна и бодрствования [25, 83, 87]. Рецепторы 
ДА в большом количестве содержатся в нисходящей 
ретикулярной активирующей системе, в  том числе 
частях ядер шва в стволе мозга, области, играющей 
решающую роль в модуляции сна [3, 61]. Foo и Mason 
[37] заявили, что  регуляция серотонинергических 
клеток ядра шва, сигнализирующих активность, мо-
жет нарушиться во  время хронической боли и  спо-
собствовать длительным периодам отсутствия сна, 
а также более выраженным нарушениям сна в виде 
его прерывистости. Учитывая обилие рецепторов 
ДА в этой области ствола мозга и хорошо известное 
взаимодействие серотонинергической и  дофами-
нергической передачи [49], возможно, что  вызван-
ные болью изменения сигнализации ДА могут влиять 
на модуляцию сна и бодрствования в ядре шва.

Эта возможность подчеркивается данными о том, 
что у пациентов с хронической лицевой болью и фи-
бромиалгией, соответственно [55, 63], снижены 
концентрации метаболитов ДА  в  спинномозговой 
жидкости [11, 57, 97] и снижена фазовая ДА реакция 
на  болевые раздражители [100, 128]. Однако необ-
ходимы исследования базовых механизмов, чтобы 
установить, каким образом нарушения сна изменя-
ют функцию ДА и как это изменение в последующем 
может повлиять на  болевую чувствительность. На-
пример, Volkow и  соавт. [124, 125] провели два экс-
перимента с полным лишением сна и визуализацией 
при помощи позитронной эмиссионной томографии 
(ПЭТ), показавших сниженное связывание радиону-
клида [11C] с  рецепторами D2/D3 в  полосатом теле 
и таламусе здоровых добровольцев. Вначале авторы 
интерпретировали эти результаты как  показатель 
того, что лишение сна усиливает эндогенный ДА то-
нус, чтобы противостоять побуждениям к засыпанию, 
и заявили, что супрахиазмальное ядро, иннервирую-
щее полосатое тело и средний мозг, может регулиро-
вать этот гомеостатический процесс. Более поздний 
эксперимент с  лишением сна, проведенный той  же 
группой [123], показал, что  влияние метилфенида-
та на  связывание с  рецептором D2 после лишения 
сна и  после ненарушенного сна не  отличалось. Так 
как известно, что метилфенидат блокирует рецептор 
DAT, эти данные дают основания полагать, что  ли-
шение сна может дезактивировать рецепторы D2/
D3, а не усиливать эндогенный ДА тонус. Очевидно, 
что необходимо больше исследований, чтобы точно 

выяснить, каким образом лишение сна изменяет ДА, 
и коррелируют ли эти изменения с одновременными 
изменениями чувствительности к  боли. Кроме того, 
необходимы дополнительные клинические иссле-
дования, чтобы установить поведенческие послед-
ствия нарушений сна для  обработки информации 
в системе поощрения и то, как эти изменения влияют 
на способность справиться с хронической болью.

Опиоидергическая сигнализация. Большое 
число междисциплинарных исследований дает ос-
нования полагать, что  опиоидные пептиды играют 
решающую роль посредников в нисходящих систе-
мах модуляции боли [5, 7, 48]. Нарушение способно-
сти к  подавлению боли показано при  многих иди-
опатических клинических болезненных состояниях 
с выраженным компонентом нарушения сна [53, 84, 
109], таких как  фибромиалгия. Доклинические ис-
следования показывают, что лишение сна нарушает 
регуляцию эндогенных опиоидных систем и  осла-
бляет обезболивающую эффективность агонистов 
мю-опиоидных рецепторов [72, 121]. Несколько пу-
тей могут способствовать уменьшению опиоидного 
обезболивания после нарушения сна. Опиоидные 
рецепторы расположены в  разных ядрах, активно 
регулирующих сон и боль [37], включая преоптиче-
ское супрахиазматическое ядро, контролирующее 
циклы сна и  бодрствования [19], и  околоводопро-
водное серое вещество, играющее основную роль 
в нисходящем подавлении боли [98]. Исследования 
на  животных показали, что  лишение сна изменяет 
функцию μ- и δ-опиоидных рецепторов в мезолим-
бических сетях [31], снижая базальные концен-
трации эндогенных опиоидов [86] и  дезактивируя 
центральные опиоидные рецепторы [32]. Недавнее 
исследование с  участием людей подтверждает эти 
доклинические данные, показав, что  снижение ко-
деиновой анальгезии коррелирует с  сонливостью 
в  течение дня [110]; сон не  оценивали. На  эпиде-
миологическом уровне нарушения сна перекрест-
но коррелируют с  применением опиоидов [133], 
но  большинство этих исследований было посвя-
щено апноэ во  сне и  не  позволяет установить на-
правление. Два исследования на основе дневников 
с  участием выживших после ожогов дают предва-
рительные доказательства, что  одна ночь плохо-
го сна позволяет прогнозировать повышение по-
требности в  опиоидах на  следующий день [91, 92]. 
Один из способов проверить механизмы, лежащие 
в  основе зависимых от  сна нарушений опиоидных 
путей  — определить, снижают  ли нарушения сна 
эффективность экзогенных опиоидов. Такие попыт-
ки в  настоящее время предпринимаются в  нашей 
лаборатории.
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Негативные и  позитивные чувства. Анализы 
опосредующих факторов показали, что  усиление 
негативных чувств (настроения или  эмоций) может 
объяснить значительную часть вариабельности в на-
правленных связях между нарушениями сна и болью 
в доклинических исследованиях депрессии. Однако 
описания путей сна / боли в исследованиях различа-
лись, поэтому в будущих исследованиях необходимо 
прояснить этот момент. В  одном исследовании об-
наружено, что подавленное настроение опосредует 
зависимость между сном и  болью в  неоднородной 
выборке пациентов с болью в спине, фибромиалги-
ей и  лицевой болью [75]. Отдельное исследование 
с  участием пациентов с  фибромиалгией рассма-
тривало сон как  посредник пути боли-депрессии, 
при этом обнаружено, что качество сна опосредует 
зависимость между болью и симптомами депрессии 
[64]. И наконец, другое исследование с участием па-
циентов с фибромиалгией говорит в пользу модели, 
при которой боль является медиатором пути от на-
рушения сна до симптомов депрессии [44]. Этот на-
бор данных дает основания полагать, что  сон, боль 
и  подавленное настроение характеризуются вариа-
бельностью, однако почти не проясняют временную 
динамику этих связей. Проспективные исследования 
могли  бы помочь разрешить эту дилемму, сравнив 
несколько конкурирующих моделей опосредующих 
факторов, включающих сон, негативные чувства 
и боль в различных выборках пациентов с хрониче-
ской болью и нарушениями сна.

Chung и Tso [16] сообщили, что медикаментозное 
лечение депрессии не  ослабляло влияние наруше-
ний сна, определенных с помощью самооценки и по-
лисомнографии, на симптомы боли во время острого 
депрессивного эпизода, говоря о том, что вариабель-
ность сна и боли выходит за рамки последствий де-
прессии. В  пользу такой возможности говорит не-
сколько исследований, показавших, что связь между 
симптомами бессонницы и  хронической болью со-
храняется после поправки на  симптомы депрессии 
[9, 122, 127]. В дальнейшем при исследованиях следу-
ет стремиться к  постоянству измерения симптомов 
отрицательных эмоций и депрессии, так как резуль-
таты могут зависеть от  инструментов оценки. В  це-
лом, различиям в измерениях эмоциональных состо-
яний в контексте исследований сна и боли уделялось 
относительно мало внимания. «Чувства» можно рас-
сматривать как общий термин, включающий как на-
строение, представляющее собой более длительные 
и  менее интенсивные аффективные состояния, так 
и эмоции, имеющие меньшую длительность и боль-
шую интенсивность [38]. И  настроения, и  эмоции 
представляют собой отдельные чувства и отличают-
ся от  депрессии и  других клинических нарушений, 

указывающих на истинное ментальное заболевание. 
Таким образом, меры, направленные на  аффектив-
ные состояния, такие как шкала позитивных и нега-
тивных чувств [126], или отдельные эмоции [4], могут 
быть более подходящими для определения механиз-
мов связи сна и боли, чем анкеты для оценки депрес-
сивных симптомов, которые обычно расплывчатые 
и неспецифические.

Сходным образом, неадекватный когнитивный 
путь преодоления, известный как  катастрофизация 
боли, также может быть интересной целью для  ис-
следований механизмов. Катастрофизация боли 
в целом умеренно коррелирует с негативными чув-
ствами, но отличается от клинической тревожности 
и  депрессии [114]. Недавнее исследование нашей 
группы показало, что нарушения сна частично опо-
средуются связями катастрофизации боли и  боли, 
а  также связанными с  болью эффектами в  выбор-
ке (N= 214) пациентов с  заболеваниями ВНЧС [13]. 
В этом исследовании тенденция к постоянному «ка-
тастрофическому мышлению» при боли была связа-
на с  худшим качеством сна по  самооценке и  усиле-
нию боли по  самооценке. В  сочетании, нарушения 
сна значительно ослабляли связь между катастрофи-
зацией боли и болью, а также связанным с болью на-
рушением функции. Таким образом, эти результаты 
указывают, что  лечение, направленное на  катастро-
физацию боли, может оказывать «перекрестно-о-
пыляющее» действие на исходы, связанные со сном 
и болью. Механизм, по которому нарушение сна опо-
средует связь катастрофизации боли и  самой боли, 
все еще  предстоит определить. Одна из  возможно-
стей, которую подтверждает предыдущее исследо-
вание  — что  у  людей, склонных к  катастрофизации 
боли, в целом худший сон из-за неспособности при-
глушить навязчивые мысли о боли перед сном [104].

Хотя во  многие исследования, изучавшие связь 
сна и  боли, включены негативные или  позитивные 
чувства, ни  одно из  них не  изучало потенциально 
важную роль позитивных чувств. Позитивные чувства 
психометрически отличаются от  негативных [101, 
126], и, как было показано, буферизуют, или ослабля-
ют, связь негативных чувств с  хронической болью 
[130–132]. Хотя золотым стандартом когнитивно-по-
веденческих методов лечения хронической боли 
и бессонницы преимущественно являются способы, 
направленные на  снижение негативных чувств [26, 
120], небольшой, но растущий пласт работ показал, 
что  позитивные чувства способствуют физической 
и психологической приспособляемости у индивидов 
с хронической болью [30, 81, 113, 119] и бессонницей 
[136]. Позитивные чувства  — уникальный фактор, 
способствующий вариабельности оценок боли у па-
циентов с фибромиалгией, у которых нарушения сна 
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очень распространены [131]. Исследование с  уча-
стием больных ревматоидным артритом и фиброми-
алгией показало, что длительность сна уникальным 
образом влияет на  взаимоотношения между болью 
и позитивными чувствами [43]. В частности, пациен-
ты, спавшие 8 и более часов, сохраняли позитивный 
настрой во  время изменяющихся болезненных со-
стояний, тогда как  у  пациентов, спавших 7 и  менее 
часов за ночь, была выше вероятность снижения по-
зитивного настроя при усилении боли [43]. Степень, 
в которой позитивные чувства, независимо от нега-
тивных, способствуют вариабельности связи между 
сном и болью, неясна и требует дальнейшего изуче-
ния в продольных и экспериментальных исследова-
ниях.

БУДУЩИЕ НАПРАВЛЕНИЯ
Социально-демографические регуляторы связи 
между сном и болью

Большое количество данных говорит о  том, 
что  сон и  боль зависят от  большинства важных со-
циально-демографических факторов. Из  данных 
обширной литературы об  индивидуальных разли-
чиях сна и  боли наиболее заметным является то, 
что  как  нарушения сна [35, 36, 78], так и  боль [85] 
склонны усиливаться с  возрастом; у  афроамери-
канцев (АА) наблюдается более выраженное объек-
тивное и  субъективное нарушение сна [23, 42, 107] 
и  большая чувствительность к  клинической и  экс-
периментальной боли, чем у белых [27, 90]; и у жен-
щин субъективные и  объективные нарушения сна 
более выраженные [15, 60, 134], а  также выше чув-
ствительность к  клинической и  экспериментальной 
боли по  сравнению с  мужчинами [33, 65, 89]. Это 
важно для определения того, зависит ли влияние сна 
на  боль и  наоборот, от  ключевых демографических 
переменных, таких как  возраст, раса или  пол. Не-
давно получены ограниченные данные, говорящие, 
что такие взаимодействия могут раскрыть значимые 
источники вариабельности взаимоотношений меж-
ду сном и болью.

Zhang и  соавт. [135] исследовали бессонницу, 
боль и  соматические симптомы в  большой выбор-
ке подростков (N = 259) и взрослых (N = 256) обоих 
полов. Модераторный анализ показал, что женщины 
с бессонницей жалуются на значительно более силь-
ную боль и  соматические симптомы, чем  женщины 
без  бессонницы, тогда как  у  мужчин такой законо-
мерности не  обнаружено. Фактически, женщины, 
не страдающие бессонницей, были сравнимы с муж-
чинами, не страдающими бессонницей, что дает ос-
нования полагать, что бессонница может быть меха-
низмом отмечающихся половых различий в болевой 
чувствительности [135]. Кроме того, хотя у подрост-

ков отмечена сходная картина в виде статистической 
тенденции, у взрослых эффект был гораздо сильнее; 
таким образом, половые различия, связанные с  бо-
лью и бессонницей, могут усиливаться с возрастом. 
Эти результаты подчеркивают богатые возмож-
ности улучшения нашего понимания связи между 
сном и  болью с  помощью модераторного анализа 
социально-демографических факторов. Например, 
учитывая, что  АА жалуются на  более выраженные 
нарушения сна и  болевую чувствительность, воз-
можно, что  вредоносные последствия нарушений 
сна для восприятия боли у АА усилены по сравнению 
с  белыми. Альтернативно, возможно, что  повышен-
ную чувствительность к клинической и эксперимен-
тальной боли у АА следует приписать скорее более 
выраженным нарушениям сна, чем предположитель-
ным социально-культурным влияниям на  чувстви-
тельность к боли. Такую гипотезу следует проверить 
в будущих исследованиях путем моделирования вза-
имодействий, сходно с  описанным в  работе Zhang 
и соавт. [135].

ОБЩЕЕ РЕЗЮМЕ И ВЫВОДЫ
В  этом обзоре кратко представлены недавние 

данные продольных и экспериментальных исследо-
ваний связи между сном и болью. В связи с разноо-
бразием исследований и  методов мы решили сде-
лать текстовый обзор, чтобы сравнить и сопоставить 
набор разнородных исследований. И  все  же, в  свя-
зи с  разнообразием литературы, посвященной сну 
и  боли, пришлось ограничить объем этого обзора, 
что помешало нам обсудить интересные исследова-
ния на  связанные темы, например, роль сна в  вос-
палении [39, 41]. Кроме того, наш обзор ограничен 
невозможностью объективной количественной 
итоговой статистики, которая обычно получается 
при более узком охвате исследований с более жест-
кими критериями по сравнению с выбранным здесь. 
С учетом вышеизложенного, наш обзор дал несколь-
ко важных результатов, касающихся состояния науч-
ных знаний о сне и боли.

Во-первых, за последнее десятилетие объем ис-
следований по  изучению связи между сном и  бо-
лью резко возрос. В  то  же время, совершенство-
вание методологии, планирования исследований, 
измерений и  анализа раскрыло богатый ландшафт 
долговременных и  экспериментальных эффектов. 
Крупные продольные когортные исследования с ба-
зовыми субъективными оценками сна и боли в це-
лом поддерживают двухстороннюю зависимость 
между нарушениями сна (т.  е. симптомами бессон-
ницы) и  клинической болью. Однако несколько 
продольных исследований убедительно показали, 
что  симптомы бессонницы значительно повышают 
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риск развития нарушений с  хронической болью 
в  будущем у  людей, ранее не  страдавших от  боли, 
тогда как  имеющаяся боль не  является значимым 
прогностическим показателем новых случаев бес-
сонницы [10, 62]. Кроме того, более глубокие оцен-
ки нарушений сна и  боли на  протяжении разных 
промежутков времени и  интервалов (микро-про-
дольные и  продольные исследования) дают осно-
вания полагать, что нарушения сна являются более 
значимым прогностическим показателем боли в бу-
дущем, чем  боль для  нарушений сна. Будущим ис-
следователям следует считать эти данные стимулом 
к тому, чтобы включить разнообразный набор оце-
нок сна и боли, если это осуществимо. Кроме того, 
продольные и  микро-продольные исследования 
дают основания полагать, что усилия по предотвра-
щению и  лечению хронической боли могут также 
помочь при нарушениях сна в качестве первичной 
профилактики и лечения.

Необходимо установить, различается  ли зависи-
мость между сном и болью при разных заболеваниях, 
сопровождающихся хронической болью. В  настоя-
щем обзоре обобщены данные, полученные при раз-
нообразных нарушениях, включая невропатические, 
костно-мышечные, головную боль / мигрень и идио-
патические болезненные нарушения. Возможно, сте-
пень, в  которой нарушения сна по-разному влияют 
на боль при разных типах заболеваний, лучше всего 
определить с помощью механистических исследова-
ний, позволяющих установить объективные основы 
динамики сна-боли. Например, в  настоящее время 
в  нашей и  других лабораториях ведутся попытки 
изучить роль воспаления в  связи между нарушени-
ями сна и болью, которые могут помочь установить, 
на  какие нарушения наиболее вероятно влияние 
расстройств сна.

Число публикаций с  экспериментальными дан-
ными увеличилось, и  они включают несколько ис-
следований частичного лишения сна и  прерывания 
сна, имеющих большую экологическую валидность, 
чем  предыдущие эксперименты. В  сочетании с  со-
вершенствованием методов количественной оцен-
ки чувствительности, эти исследования показывают, 
что нарушение сна может нарушать обработку боли 
на разных уровнях нервной системы, в том числе ре-
гуляцию нисходящей модуляции боли.

Исследование влияния биопсихосоциальных 
переменных, таких как  позитивные и  негативные 
чувства, дофаминовая и  опиоидная системы мозга, 
возраст, этническая принадлежность и  пол, на  за-
висимость между сном и  болью, может раскрыть 

механизмы, которые могут стать мишенью новых 
методов лечения пациентов с бессонницей и сопут-
ствующей хронической болью. Биопсихосоциальная 
модель дает превосходную основу, чтобы интегри-
ровать эти и другие потенциальные механизмы свя-
зи между сном и болью, такие как воспаление [106] 
и  нейроэндокринные факторы [108]. Необходимы 
экспериментальные исследования с  манипуляция-
ми, как  со  сном, так и  с  болью, чтобы выделить из-
менения в дофаминергической и опиоидэргической 
передаче в  реальном времени (например, с  помо-
щью ПЭТ и  фармакологических проб). Подобным 
образом, нам нужно больше микро-продольных 
исследований, для  которых можно использовать 
приложения для смартфонов, становящихся все до-
ступнее, и  технологии амбулаторной электроэнце-
фалографии. Такие исследования идеально подходят 
для оценки биопсихосоциальных гипотез связи меж-
ду сном и болью, учитывая возможность оценки ди-
намических изменений в  структуре сна, временных 
приступов боли, эмоциональной регуляции и когни-
тивных механизмов, помогающих справиться с  бо-
лью, как у одних и тех же участников, так и в разных 
социальных и этнических сообществах.

С  помощью проверки моделей опосредующих 
факторов и  модераторных моделей предшествую-
щих и последующих биопсихосоциальных факторов 
для  изучения связи сна и  боли мы можем прибли-
зиться к  пониманию конечных целей исследований 
в  этой области: совершенствования лечения паци-
ентов с  нарушениями сна и  сопутствующей хрони-
ческой болью. Неотъемлемая часть оптимизации 
лечения — лучшее понимание развития симптомов, 
чтобы не  только определить, у  каких пациентов 
с наибольшей вероятностью будут неблагоприятные 
исходы, но  и  установить, когда вероятнее всего на-
ступит ухудшение. Такая многоуровневая структура 
имеет решающее значение для  разрешения неко-
торых из  наиболее досадных клинических проблем 
нашего времени, включая появление хронической 
боли после операций и боль при периодически ре-
цидивирующих заболеваниях, таких как РА, волчанка 
и рассеянный склероз. Многие инструменты, необхо-
димые для поиска ответов на эти вопросы, доступны 
в  настоящее время, однако нам необходимо зада-
вать правильные вопросы для  их  эффективного ис-
пользования. Исследования последнего десятилетия 
позволили нам ответить на  вопрос, связаны  ли сон 
и  боль. Теперь нам нужно обратить свое внимание 
на  биологические, психологические и  социальные 
условия для точного определения их связей.
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Связь между сном и болью: новые данные и дальнейшие действия
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