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Боль и любовь
Реферативный перевод
Ссылка на статью: https://doi.org/10.21315/ mjms2017.24.3.2

Софина Тамам1, Асма Хаяти Ахмад2
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Боль модулируется различными факторами, наиболее заметным из которых являются эмоции. Поскольку  
любовь — это эмоция, она также может модулировать боль. Необходимо определить ответ на вопрос о том, уси-
ливает она боль или уменьшает ее. Был проведен обзор исследований на животных и людях, в которых изучалась 
эта загадочная эмоция и ее взаимодействие с болью. Недавние достижения в области нейровизуализации выявили 
сходство в активации мозга, связанной с любовью и болью. На простейшем уровне это взаимодействие можно объ-
яснить перекрывающейся сетевой структурой функциональных связей мозга, хотя объяснение значительно сложнее.  
Эффект любви может приводить либо к усилению, либо к уменьшению восприятия боли. Объяснение взаимодействия 
между болью и любовью связано с функциональными связями мозга и психологической конструкцией индивида,  
а также с его или ее способностью задействовать ресурсы, связанные с регулированием эмоций. В свою очередь,  
это определяет, как человек относится к любви и реагирует на боль. 
Ключевые слова: боль, любовь, эмоция, вознаграждение, нейровизуализация.

Pain and love
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To link to this article: https://doi.org/10.21315/ mjms2017.24.3.2

Sofina Tamam1, Asma Hayati Ahmad2 

1 Department of Radiology, School of Medical Sciences, Universiti Sains Malaysia, 16150 Kubang Kerian, Kelantan, 
Malaysia 
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Pain is modulated by various factors, the most notable of which is emotions. Since love is an emotion, it can also modulate 
pain. The answer to the question of whether it enhances or reduces pain needs to be determined. A review was conducted 
of animal and human studies in which this enigmatic emotion and its interaction with pain was explored. Recent advances in 
neuroimaging have revealed similarities in brain activation relating to love and pain. At the simplest level, this interaction can 
be explained by the overlapping network structure in brain functional connectivity, although the explanation is considerably 
more complex. The effect of love can either result in increased or decreased pain perception. An explanation of the interaction 
between pain and love relates to the functional connectivity of the brain and to the psychological construct of the individual, 
as well as to his or her ability to engage resources relating to emotion regulation. In turn, this determines how a person 
relates to love and reacts to pain. 
Keywords: pain, love, emotion, reward, neuroimaging.

Введение

Боль определяется как «неприятный чувствительный 
и эмоциональный опыт, связанный с фактическим или 

потенциальным повреждением тканей или описываемый 
касательно такого повреждения» [1]. Восприятие боли 
определяется поступающей ноцицептивной информа-
цией и также зависит от когнитивно-эмоциональных  
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факторов [2–4]. Тогда как чувствительно-дискримина-
ционный аспект боли включает интенсивность, качество и 
местоположение боли, когнитивно-эмоциональные факторы 
относятся к более субъективным психологическим перемен-
ным, таким как внимание, тревожность, страх, ожидание, 
предчувствие и стресс [3]. Боль модулируется когни-
тивными и эмоциональными факторами (т. е. прошлым 
опытом), вниманием, настроением (например, тревожно-
стью и депрессией), нейрохимическими и структурными 
изменениями в мозге, генетикой, а также периферической 
и центральной сенсибилизацией [5].

Оксфордский словарь английского языка [6] определяет 
любовь как «сильное чувство привязанности», «огромный 
интерес и удовольствие в чем-либо» и «человек или вещь, 
которую кто-то любит». В неврологии термин «любовь» 
соответствует термину «удовольствие». Однако удо-
вольствие, возникающее из чувства любви, отличается от 
получаемого от вкусной пищи или просмотра фильма, хотя 
нервные сети значительно совпадают [7]. Таким образом, 
в целях этого исследования контекст «любви» в данном 
обзоре был ограничен эмоцией, которую чувствует один 
человек по отношению к другому.

Так как любовь — это эмоция, она может модулировать 
боль. Ответ на вопрос, усиливает ли она или уменьшает 
боль, еще предстоит определить. Исследования показали, 
что любовь может как усиливать, так и ослаблять вос-
приятие боли. Был сделан обзор исследований, в которых  
изучались нервные субстраты этой загадочной эмоции, что-
бы определить ее потенциальное взаимодействие с болью.

Нервный субстрат любви

Было проведено исследование 17 участников, которые 
были сильно «влюблены», при помощи функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ). Участников 
просили смотреть фотографии любимого человека и просто 
знакомых. Выполнение действий чередовали с заданием на 
отвлечение внимания. Нервные механизмы, связанные с 
романтическим чувством к объекту любви, обнаружены в 
правой вентральной области покрышки и правом хвостатом 
ядре; известно, что в этих двух областях обрабатываются 
процессы, связанные с подкреплением и мотивацией.  
Активность в переднемедиальной части правого хвостатого 
ядра коррелировала с баллами в анкете для количественной 
оценки интенсивности романтического чувства. Сходные 
результаты обнаружены при исследовании в китайской 
выборке [9].

С чувством любви связан ряд нейромедиаторов. 
Приносящее удовлетворение и приятное чувство любви 
обусловлено высвобождением дофамина, связанно-
го с системой подкрепления головного мозга [10, 11].  

Окситоцин и вазопрессин — наиболее значимые гор-
моны, участвующие в формировании связей в паре, как 
показали исследования на моногамных животных [12],  
и играющие роль в любви, не только между партнерами, 
но и между друзьями или матерью и ребенком [13, 14]. 
Вазопрессин, гормон привязанности, усиливает реакцию 
на страх и стресс и индуцирует привязанность к партнеру 
у мужчин. Окситоцин уменьшает тревожность и стресс и 
способствует привязанности к партнеру у женщин [14, 15]. 
При связывании окситоцина и вазопрессина активируется 
подкорковая дофаминергическая система подкрепления, и 
активация распространяется в медиальную часть островка, 
переднюю поясную кору, гиппокамп, полосатое тело и гипо-
таламус, способствуя приятным переживаниям, связанным 
с любовью [16].

Начальная фаза любви, характеризующаяся нераци-
онально навязчивым поведением, является результатом 
снижения концентрации серотонина, сходно с наблюдае-
мым у пациентов с обсессивно-компульсивным расстрой-
ством. В лобной коре наблюдается сниженная активность.  
Это объясняет, почему люди, которые «влюблены», про-
являют недостаток рассудительности и нерациональное по-
ведение [14]. Кроме того, показана дезактивация теменной 
коры и части височной доли, связанных с отрицательными 
чувствами и депрессией [17]. 

Нервные субстраты боли

Электрофизиологические и гемодинамические иссле-
дования мозга младенцев показали, что мозг новорожден-
ного способен обрабатывать вредоносные раздражители 
и раздражители, возникающие при повреждении кожи, 
что говорит о раннем развитии соматосенсорных болевых 
нейронных сетей при рождении [18, 19]. Исследования 
зрелых болевых нейронных сетей показали, что существует 
два аспекта обработки болевой информации: чувствитель-
но-дискриминационный или когнитивно-эмоциональный 
[20–22]. Чувствительно-дискриминацонный компонент 
включает интенсивность, качество и местоположение боли 
[23] и осуществляется таламусом и соматосенсорной корой 
(SI и SII), тогда как когнитивно-аффективный компонент 
обрабатывает психологические переменные, такие как 
внимание, тревожность, страх и стресс, в таких зонах, как 
передний островок и передняя поясная кора [21, 23, 24].

Анализ коннективности показал, что зоны мозга, 
участвующие в возникновении двух компонентов боли, 
соединены структурно [25, 26] и, следовательно, влияют 
друг на друга [22]. В свою очередь, высшие зоны коры, 
такие как префронтальная кора, модулируют эти области, 
связанные с болью, посредством нисходящей системы 
контроля болевых ощущений [2]. Самые распространенные 
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нейромедиаторы в нисходящей системе контроля болевых 
ощущений — опиоиды, хотя другие (такие как дофа- 
мин [27] и каннабиноиды [28]) также играют роль. Инте-
ресно, что активация дофаминергической передачи в разных 
частях базальных ганглиев приводит к тому, что компонен-
ты боли кодируются по-разному. Активация дорсальной 
части полосатого тела (хвостатого ядра и путамен) связана 
с чувствительными аспектами боли, а активация прилежа-
щего ядра — с эмоциональной реакцией на нее [29].

Боль от потерянной любви

Исследования показали, что фигуральное выражение 
«разбитое сердце» имеет и буквальное значение, так как 
боль, связанная с «разбитым сердцем», может фактически 
иметь биологическую основу. Стрессовая кардиомиопа-
тия («синдром разбитого сердца» или «кардиомиопатия 
такоцубо1») — состояние, проявляющееся сходно с вне-
запным сердечным приступом и сопровождающееся недо-
статочностью сердечной мышцы в результате внезапного 
эмоционального потрясения, например, смерти любимого  
человека [30]. Хотя «разбитое сердце» причиняет страда-
ния, обычно это не связано с повреждением.

Исследование с нейровизуализацией несколько стерло 
различие между эмоциональной и физической болью, так 
как показало активацию областей мозга, связанных с болью, 
при обоих состояниях [31]. Исследование показало актива-
цию сходных областей мозга, когда участники испытывали 
физическую или эмоциональную боль. Мозг 40 участни-
ков, разорвавших отношения со своими романтическими 
партнерами за 6 месяцев до исследования и чувствовавших 
себя «отвергнутыми», сканировали во время просмотра 
фотографий друзей и бывшего партнера [32]. Кроме того, 
сканирование мозга проводили во время воздействия болез-
ненными температурными раздражителями на предплечье 
с целью сравнения неврологических сходных особенностей 
между физической и эмоциональной болью. Показано, что 
восприятие эмоциональной боли активировало эмоциональ-
ные области мозга, такие как дорсальная передняя поясная 
кора, а также области, кодирующие соматосенсорные 
аспекты боли, такие как вторичная соматосенсорная кора 
(нейроны SII) и таламус.

Другое исследование показало, что парацетамол, обе-
зболивающее, применяющееся для облегчения физической 
боли, также эффективен для облегчения эмоциональной 
боли [33]. Боль, связанная с «разбитым сердцем», по-
видимому, длительнее, чем физическая боль, и воспоми-

1 Картина выбухания верхушки сердца, сочетающегося с сохранён-
ной функцией его основания, дала синдрому японское название тако 
цубо («ловушка осьминога») (прим. ред.)

нания о боли, вызванной разрывом с любимым человеком, 
живее, чем воспоминания об испытанной физической  
боли — так показало исследование Chen и соавт. [34].

Любовь как модулятор боли

Потеря любимого человека болезненна, как эмоци-
онально, так и физически, тогда как «влюбленность» 
вызывает чувство удовольствия, способное, как было по-
казано, модулировать боль. Было проведено поведенческое 
исследование с участием 25 женщин, находившихся в 
долговременных отношениях  6 месяцев. В исследовании 
сравнивали болевую реакцию на термический раздражи-
тель, когда женщины держали своего партнера за руку и 
смотрели на его фотографию [35]. Как ни парадоксально, 
хотя восприятие боли снижалось в обеих ситуациях, про-
смотр фотографий партнеров уменьшал боль сильнее, чем 
непосредственный контакт, когда партнера держали за 
руку. Авторы пришли к заключению, что в связи с различ-
ной способностью партнеров к поддержке символическое 
представление поддержки в форме фотографии эффектив-
нее снижало боль.

Чтобы установить нервные процессы, коррелирующие 
с обезболиванием под действием любви, было проведено 
исследование с помощью фМРТ с участием студентов, в 
жизни которых недавно появилась романтическая любовь, 
чтобы оценить реакцию на боль [36]. Участников просили 
смотреть на фотографии своих романтических партнеров 
при одновременном воздействии термическим раздражи-
телем на их кожу. Это задание перемежали с просмотром 
фотографий знакомых и других людей для отвлечения вни-
мания (контроль), при этом снова воздействовали термиче-
ским раздражителем. Обнаружено, что уменьшение боли во 
время задания для отвлечения внимания было сравнимым 
с наблюдаемым при просмотре фотографий романтических 
партнеров. Однако только обезболивание, индуцированное 
любовью, сопровождалось активацией областей мозга, 
кодирующих подкрепление, т. е. хвостатого ядра, приле-
жащего ядра, орбитально-лобной коры, миндалевидного 
тела и дорсолатеральной префронтальной коры (длПФК). 
Связи этих областей с обезболиванием при отвлечении 
внимания не выявлено, что дает основания предполагать 
связь между обезболиванием и положительными эмоциями 
при просмотре фотографий любимого человека.

Влияние изображения человека, к которому испытуемые 
чувствуют привязанность, оценивали в другом исследова-
нии с фМРТ. Женщинам, находящимся в долговременных 
отношениях, показывали фотографии их партнеров во время 
воздействия болезненными раздражителями [37]. Сниже-
ние балльных оценок боли соответствовало снижению ак-
тивности в связанных с болью областях мозга (дорсальной 
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передней поясной коре и переднем островке) и области, 
связанной с защитной сигнализацией [вентромедиальная 
префронтальная кора (вмПФК)]. Кроме того, обнаружена 
связь между большей активностью вмПФК в ответ на 
просмотр фотографий партнеров и большей длительно-
стью отношений / большей поддержкой партнера, что 
дополнительно подчеркивает роль вмПФК в восприятии 
женщинами своего партнера как источника «безопасности». 
Интересно отметить, что поддержка партнера, испытываю-

щего боль, также активирует вентральную часть полосатого 
тела, где расположено прилежащее ядро, играющее роль в 
системе подкрепления.

В исследовании сочувствия к любимому партнеру  
Cheng и соавт. [38] сканировали мозг участников мужского 
и женского пола во время просмотра ими изображений  
самих себя, их романтического партнера и незнакомых 
людей, испытывающих боль. Просмотр изображений 
самих себя и романтических партнеров, испытывающих 

Рис. 1. Активация зон мозга у участниц, связанная со снижением болевого порога (a) и повышением болевого 
порога (b) во время болезненного воздействия лазером в сопровождении любимого человека. Координаты по-
казаны в стандартном стереотаксическом пространстве шаблона Монреальского неврологического института (MNI). 
Изображения соответствуют принятым в неврологии (левая сторона находится слева). Цветовая шкала представляет 
t-статистику активации мозга после поправки, уровень значимости Р < 0,05.

Activation of brain areas in participants associated with a decrease in pain threshold (a) and an increase in pain 
threshold (b) during painful laser exposure accompanied by a loved one. The coordinates are shown in the standard stereotactic 
template space of the Montreal Neurological Institute (MNI). The images correspond to those accepted in neurology (the left 
side is on the left). The color scale represents the t-statistics of brain activation after correction, the significance level is P < 0.05.
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боль, активировал зоны, связь которых с болью известна, 
например, дорсальную переднюю поясную кору и передний 
островок, в большей степени, чем при просмотре фотогра-
фий незнакомых людей, испытывающих боль.

Однако в вышеуказанных исследованиях изучалось 
только влияние романтической любви на боль. В другом 
исследовании на участников воздействовали лазером с 
целью болевого раздражения в присутствии или отсутствии 
«любимого человека» [39, 40], который мог быть роман-
тическим партнером, членом семьи или лучшим другом.  
Все участницы, получившие болевой раздражитель, по-
казали различную реакцию на боль, вызванную лазером, 
с соответствующим повышением и снижением болевого 
порога при нахождении рядом романтического партнера, 
по сравнению с тем, когда они были одни. Снижение боле-
вого порога в присутствии романтического партнера было 
связано с активацией таламуса, извилины гиппокампа и 
гиппокампа, тогда как повышение болевого порога в присут-
ствии романтического партнера было связано с активацией 
всех частей поясной коры (рис. 1). Поясная кора играет 
важную роль в обработке предчувствия [41] и ожида- 
ния [42] по отношению к боли, а также положительных 
эмоций в социальном контексте [43]. Таким образом, 
вероятно, что она участвует в обработке ожиданий от ро-
мантических партнеров.

Также было обнаружено, что личность индивида и тип 
взаимоотношений с партнером, присутствовавшим во время 
болевого раздражения, определял направленность реакции 
на боль — как более или менее болезненное ощущение.  
У участников, бывших экстравертами по типу личности, 
в сопровождении романтического партнера болевой порог 
снижался, тогда как у людей, которых сопровождали их 
родители, братья / сестры или лучшие друзья, он повы-
шался. Эти результаты подчеркивают влияние особенностей 
личности и качества взаимоотношений между индивидами 
на эмоциональную регуляцию и поведенческую реакцию 
на боль.

Регуляция эмоций

Регуляция эмоций [44] относится к «процессам, с по-
мощью которых индивид влияет на то, какие эмоции он 
испытывает, когда он их испытывает, как они ощущаются 
и выражаются», т. е. изменению эмоциональных про-
цессов в целях совладания с ними. Эмоции возникают 
в результате взаимодействия между человеком и ситуа-
цией, привлекающей внимание, имеют контекстное зна-
чение и в конечном итоге дают начало мультисистемной  
реакции [45]. Генерация эмоций может происходить снизу 
вверх, т. е. вызываться воздействием раздражителя, или 
сверху вниз, т. е. вызываться активацией оценки ситуа-

ции как значимой [46]. Регуляция эмоций начинается с 
эмоционально значимой ситуации, требующей внимания и 
оценки. Эти три процесса (ситуация, внимание и оценка) 
известны как «предшественники» и в последующем дают 
начало мультисистемной реакции [47].

Эффективная регуляция эмоций включает навыки, 
связанные с осведомленностью, оценкой, регуляцией и 
адаптивного использования эмоций, не только своих, 
но и других людей [48]. Осведомленность и оценка  
самого себя и других способствует тенденции к модуля-
ции эмоций [49]. С помощью регуляции эмоций можно 
управлять отрицательными и положительными эмоци-
ями, собственными и окружающих людей. Использо-
вание эмоций включает использование настроения для 
решения личных и межличностных проблем. Успешная 
регуляция эмоций снижает интенсивность боли [50] и 
отрицательные эффекты. Однако большая осведомлен-
ность и оценка боли может снизить, обнулить эффект или 
усилить боль.

Области мозга, чаще всего связанные с регуляцией эмо-
ций, включают глазнично-лобную кору (ГЛК), длПФК, 
влПФК, дорсомедиальную префронтальную кору и перед-
нюю поясную кору (ППК) [51]. Вентромедиальные участ-
ки префронтальной коры (ГФК, дорсомедиальная ПФК 
и ППК) обычно связаны с контролем эмоционального 
поведения, тогда как латеральные участки, то есть длПФК  
и влПФК, участвуют в исполнительных функциях [51]. 
Возможность контроля боли путем регуляции эмоций по-
казана во многих исследованиях с помощью таких страте-
гий, как манипуляции вниманием и переоценка [52–54]. 
Однако данные о модуляции боли конкретно в связи  
с любовью по-прежнему недостаточны.

Совпадающие особенности любви и боли

Имеющиеся публикации подчеркивают роль опиоидной 
системы в облегчении социальной боли, в частности, из-за 
разрыва отношений и горя [55]. Недавно в исследовании 
Hsu и соавт. [56] обнаружено, что общественное призна-
ние, повышающее общественную мотивацию, положитель-
но коррелирует с активацией мю-опиоидных рецепторов 
в прилежащем ядре, также структуре, играющей роль в 
подкреплении. Это дает основания полагать, что опиоидная 
система играет роль в модуляции чувств любви и отвер-
жения. Однако этот эффект отсутствовал у пациентов с 
большим депрессивным расстройством.

Неврологическое сходство между нейронными сетями 
боли и любви может объяснить проявления социальной боли 
и модуляцию боли под действием любви. Известно, что и 
опиоидная, и дофаминовая системы значительно влияют 
на боль [57, 58].
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Хотя боль и гедонизм (от греческого «удовольствие») 
длительное время считались противоположностями, об-
ласти мозга, обрабатывающие боль и удовольствие, в зна-
чительной мере совпадают [59], что удалось обнаружить 
благодаря последним достижениям нейровизуализации. 
Чувство удовольствия, которое может возникнуть при 
получении поощрения или влюбленности, активирует 
зоны подкрепления в мозге. Исследования неизменно по-
казывают повышение нейронной активности в полосатом 
теле, включающем хвостатое ядро, путамен и прилежащее 
ядро, при предчувствии поощрения, при этом поощрение 
и мотивация связаны с отдельными областями. Это про-
исходит потому, что реакция в хвостатом ядре и путамене 
усиливается при мотивации, тогда как активность в приле-
жащем ядре возрастает при предчувствии поощрения [60]. 
Подкорковые зоны подкрепления, богатые дофамином, 
также ответственны за пристрастие и зависимость [61]. 
Неудивительно, что сильная, страстная романтическая 
любовь — ничто иное как природная зависимость, про-
явления которой сходны с проявлениями зависимости от 
препаратов, нелекарственной и поведенческой зависимости, 
например, эйфория, влечение, терпимость, эмоциональная 
и физическая зависимость, абстиненция и рецидив [62]. 
Дофаминовый центр подкрепления мозга играет роль в 
настроении и мотивации [63] и включает вентральную 
область покрышки. Нейроны в вентральной покрышечной 
области также проецируются в прилежащее ядро и пред-
лобную кору [64]. ГЛК — еще одна область, связанная с 
удовольствием [63].

Мезолимбические дофаминергические сети модули-
руют степень реакции на опиоиды и антидепрессанты, 
применяющиеся для облегчения хронической боли. Кроме 
того, неправильное функционирование этих сетей связано 
с развитием хронических болезненных состояний [65, 66].  
Пример нарушения пути подкрепления при хронической 
боли — рассеянный склероз [67]. Прегабалин, применя-
ющийся для облегчения боли, вызывает высвобождение 
дофамина в прилежащем ядре крыс на ранней фазе ней-
ропатической боли [68]. Кроме того, обнаружено, что у 
крыс с нейропатической болью подавляется высвобождение 
дофамина, индуцированное приемом раствора сахарозы 
(который давали в качестве поощрения), что указывает 
на роль дофамина в основном механизме хронической  
боли [69].

В недавнем обзоре исследований на животных и людях, 
опубликованном Taylor и соавт., обнаружена мотивацион-
ная роль дофамина в модулировании боли, чтобы избежать 
боли или перетерпеть ее [27]. В зависимости от обстоя-
тельств, дофамин опосредует мотивацию избежать боли 
или перетерпеть ее в обмен на большее поощрение [57].  
Эти данные согласуются с результатами исследования 
Woo и соавт. [70], показавшем, что когнитивная саморе-

гуляция боли опосредуется функциональной связью между  
вмПФК и прилежащим ядром. Учитывая все это, роли 
дофамина и структура подкрепления может участвовать не 
в обработке боли самой по себе, а в оценке опыта боли и 
научении [22]. Недавнее исследование показало, что дис-
функция цепей подкрепления предрасполагает к переходу 
острой боли в хроническую [71].

Значимость возможного применения взаимодействий 
между сетями «любви» и «боли» для терапии становится 
очевидной, поскольку показано, что «гормон любви», ок-
ситоцин, при экзогенном введении способен модулировать 
восприятие боли [72].

Заключение

Взаимодействие между любовью и болью ни в коем слу-
чае нельзя назвать простым. Однако недавние достижения 
показали, что такую взаимосвязь можно объяснить типом 
функциональной связности между областями мозга, а также 
участвующими нейромедиаторами. Тип личности, структу-
ра межличностных отношений и способность регулировать 
эмоции по отношению как к себе, так и к окружающим, 
способствует индивидуальной вариабельности в реакции 
на боль в связи с любовью. Это требует дальнейшего ис-
следования.
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Боль и депрессия
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Так как депрессия и болевые синдромы часто сопутствуют друг другу, в этом обзоре литературы представлены 
данные о распространенности обоих состояний, влиянии сопутствующих заболеваний на диагноз, клинические 
исходы и лечение. Распространенность боли в когортах с депрессией и депрессии в когортах с болью выше, чем 
при оценке этих состояний по отдельности. Наличие боли отрицательно сказывается на выявлении и лечении де-
прессии. Боль от умеренной до выраженной степени, нарушающая функцию и/или плохо поддающаяся лечению, 
связана с большим количеством симптомов депрессии и худшим исходом (в частности, более низким качеством 
жизни, снижением работоспособности и большим использованием ресурсов здравоохранения). Сходным образом 
депрессия у пациентов с болью связана с увеличением числа жалоб на боль и более выраженным ухудшением.  
Депрессия и боль имеют общие биологические пути и нейромедиаторы, что имеет значение для одновременного ле-
чения обоих состояний. Для улучшения результатов необходима модель, включающая оценку и лечение депрессии и 
боли одновременно.
Ключевые слова: депрессия, боль, взаимосвязь.

Pain and depression
A Literature Review
Abstract translation
Arch Intern Med. 2003;163:2433-2445

Matthew J. Bair1, MD, MS; Rebecca L. Robinson2, MS; Wayne Katon3, MD; Kurt Kroenke1, MD

1 Regenstrief Institute and Department of Medicine, Indiana University School of Medicine
2 Eli Lilly and Company, Indianapolis, Indiana
3 Department of Psychiatry and Behavioral Sciences, University of Washington Medical Center, Seattle

Because depression and painful symptoms commonly occur together, we conducted a literature review to determine the 
prevalence of both conditions and the effects of comorbidity on diagnosis, clinical outcomes, and treatment. The prevalences 
of pain in depressed cohorts and depression in pain cohorts are higher than when these conditions are individually examined. 
The presence of pain negatively affects the recognition and treatment of depression. When pain is moderate to severe, 
impairs function, and/or is refractory to treatment, it is associated with more depressive symptoms and worse depression 
outcomes (lower quality of life, decreased work function, and increased health care utilization). Similarly, depression in 
patients with pain is associated with more pain complaints and greater impairment. Depression and pain share biological 
pathways and neurotransmitters, which has implications for the treatment of both concurrently. A model that incorporates 
assessment and treatment of depression and pain simultaneously is necessary for improved outcomes.
Keywords: depression, pain, relationship.
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По отдельности симптомы депрессии и боли представ-
ляют собой очень распространенные состояния, с которыми 
сталкиваются как терапевты, так и врачи-специалисты. 
Эпидемиологические исследования показывают, что рас-
пространенность симптомов боли на протяжении жизни 
(например, боли в суставах, в спине, головной боли, боли в 
груди, руках или ногах, а также боли в животе) варьирует 
от 24 до 37 % [1], и что физические симптомы, такие как 
боль, являются ведущей причиной обращения пациентов 
за медицинской помощью [2, 3]. Большое депрессивное 
расстройство — также распространенное явление, частота 
которого среди пациентов, обращающихся за первичной 
медицинской помощью, составляет от 5 до 10 % [4].  
Это подчеркивает истинное значение депрессии, так как 
существует много людей с депрессивными симптомами, 
не вполне соответствующими диагностическим критериям 
большого депрессивного расстройства, описанным в пятом 
издании Диагностического и статистического руководства 
по ментальным заболеваниям Американской Психиатри-
ческой Ассоциации. Депрессия стала четвертой по частоте 
причиной нетрудоспособности во всем мире, и прогнози-
руется, что в будущем эта проблема еще увеличится [3].

Появляется все больше публикаций, посвященных 
взаимодействию между симптомами депрессии и боли. 
Некоторые авторы называют это взаимодействие син-
дромом депрессии-боли [6] или диадой депрессии-боли, 
что подразумевает, что эти состояния часто сопутствуют 
друг другу, отвечают на сходное лечение, усугубляют друг  
друга и имеют общие биологические пути и нейромедиа-
торы [7, 8]. У пациентов с депрессией часто присутствует 
сложный набор перекрывающихся симптомов, включая 
эмоциональные и физические жалобы. Физические жало-
бы обычно включают боль, необъясненную с медицинской 
точки зрения [5]. Хотя обычно понимают, что депрессия 
и болезненные симптомы являются распространенными 
сопутствующими состояниями и что их сочетание дороже 
в лечении и более инвалидизирующее, чем каждое из со-
стояний по отдельности, их взаимодействие полностью не 
понято. Понимание этой зависимости стало еще важнее, 
учитывая, что врачи-терапевты, оказывающие первичную 
помощь, не могут правильно диагностировать как мини-
мум 50 % случаев большого депрессивного расстройст- 
ва [10], и как минимум 2 исследования показали, что у па-
циентов с депрессией и физическими симптомами, такими 
как боль, вероятность неправильного диагноза особенно  
высока [11, 12]. У пациентов с депрессией значительно 
больше необъясненных физических симптомов, таких как 
боль и утомляемость, и они используют больше ресурсов 
здравоохранения, чем пациенты без депрессии. Объединён-
ная комиссия по аккредитации учреждений здравоохранения 
снова подчеркивает, что боль следует считать пятым важным 
показателем жизнедеятельности, а Управление здравоох-

ранения ветеранов выделяет важность лучшего понимания 
связей между депрессией и болью, вероятно, взаимных.

Настоящий обзор посвящен следующим 6 вопросам:  
(1) какова распространенность симптомов боли у пациентов 
с депрессией и, наоборот, распространенность депрессии 
у пациентов с жалобами на боль? (2) Влияет ли наличие 
боли на способность врача распознать и лечить депрессию?  
(3) Влияет ли наличие боли на исходы депрессии, такие 
как функциональные ограничения, качество жизни, рас-
ходы на здравоохранение и использование его ресурсов, 
а также эффективность лечения? (4) Влияет ли наличие 
депрессии на эти же клинические параметры у пациентов, 
получающих лечение в связи с болью? (5) Эффективно ли 
лечение болезненных симптомов и сопутствующей депрессии 
антидепрессантами? и (6) Какие существуют общие биоло-
гические пути и каково значение этого для выбора лечения, 
если боль и депрессия сопутствуют друг другу?

Какова распространенность симптомов боли 
у пациентов с депрессией?

Чтобы оценить распространенность симптомов депрес-
сии и боли, проведен обзор литературы, основываясь на 
том, поступили ли пациенты с депрессией и в последую-
щем прошли обследование в связи с болью (14 статей),  
либо пациенты с болезненными состояниями обследова-
лись на депрессию (42 статьи). Найдено 14 исследований 
[6, 21–33], посвященных распространенности симпто-
мов боли у пациентов с депрессией. Распространенность  
боли варьировала от 15 до 100 % (средняя распростра-
ненность 65 %). Большинство исследований были не-
контролируемыми и проводились на базе психиатрических 
учреждений. Всего в трех исследованиях [6, 24–29] 
участвовали пациенты, обратившиеся за первичной меди-
цинской помощью, а для 2 набирали добровольцев [23, 32].  
На распространенность, по-видимому, не влияют условия 
исследования, так как распространенность в исследовани-
ях на базе учреждений, оказывающих психиатрическую 
и первичную медицинскую помощь, не различается.  
Размеры выборок были умеренными, от 16 до 573 пациен-
тов (среднее 137). Боль оценивали главным образом при 
клиническом интервью, либо пациент, жалующийся на боль, 
оценивал ее самостоятельно. Определение болезненного 
состояния, локализации и длительности боли значительно 
различались в разных исследованиях. Для оценки депрессии 
использовалось несколько шкал.

Крупное долговременное когортное исследование по-
казало, что симптомы депрессии позволяют прогнозировать 
эпизоды боли в поясничной области, шее и плечевом поясе,  
а также симптомы нарушения костно-мышечной системы в 
будущем, в сравнении с пациентами без симптомов депрес-
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сии в исходный момент [34]. Еще одно исследование пока-
зало, что у индивидов с симптомами депрессии вероятность 
боли в поясничной области более чем вдвое выше, чем при 
отсутствии симптомов депрессии [33]. Кроме того, пациен-
ты с депрессией, обращающиеся за первичной медицинской 
помощью, часто имеют конкретные жалобы на головную 
боль, боль в животе, боль в суставах и груди [23, 36],  
это же относится к постояльцам домов престарелых [37].

Какова распространенность большого 
депрессивного расстройства у пациентов, 
страдающих от боли?

В нескольких обзорах [38–42] изучалась распростра-
ненность большого депрессивного расстройства у пациен-
тов с болями. Проанализировано 42 исследования [6, 36, 
43–82], найденных при поиске литературы. 

Средняя (диапазон) распространенность сопутствую-
щего большого депрессивного расстройства у пациентов, 
страдающих от боли, в зависимости от условий про-
ведения исследования выглядит следующим образом:  
52 % (1,5–100 %) в клиниках, специализирующихся на 
боли, или амбулаторных программах для таких пациен-
тов; 38 % (6–64 %) в психиатрических клиниках или 
консультациях; 56 % (21–89 %) в ортопедических или 
ревматологических клиниках (за исключением исследо-
ваний, посвященных фибромиалгии или ревматоидному 
артриту); 85 % (35–100 %) в стоматологических клини-
ках, когда исследования были посвящены лицевой боли; 
13 % (12–17 %) в гинекологических клиниках, когда ис-
следования были посвящены боли в тазовой области после 
лапароскопии; 18 % (4,7–22 %) при популяционных  
исследованиях; и 27 % (5,9–46 %) в клиниках, оказыва-
ющих первичную помощь. В дополнение к распространен- 
ности на момент проведения исследований, в двух ис-
следованиях [34, 73] также сообщается о распространен-
ности большого депрессивного расстройства у пациентов, 
страдающих от боли, на протяжении жизни. Частота 
депрессии повысилась с 12 % до 32 % [73] и с 32,4 %  
до 56,8 % [54], соответственно. Если учитывать этиологию 
боли, в исследованиях более определенных болезненных 
нарушений (например, периферическая невропатия)  
сообщается о меньшей распространенности депрессии, 
чем в исследованиях боли, необъясненной с медицинской 
точки зрения [61].

Для диагностики депрессии использовался ряд инстру-
ментов, включая шкалу оценки депрессии Бека, шкалу  
Центра эпидемиологических исследований депрессии,  
оценку на наличие ментальных состояний в условиях первич-
ной медицинской помощи, гериатрическую шкалу депрес-
сии, критерии Фейгнера и проверочный список симптомов 

Хопкинса. Боль оценивали главным образом с помощью 
клинического интервью или различных анкет. Значитель-
ные различия в распространенности, вероятно, связаны с 
различиями в диагностических критериях депрессии, ис-
следованных болезненных состояний, плане исследований 
и исследованных популяциях.

В нескольких исследованиях сообщается о связи между 
депрессией и болью, в частности, о том, как риск депрессии 
повышается в зависимости от различных аспектов ухуд-
шения боли (например, частоты, тяжести, длительности и 
количества симптомов). У пациентов с несколькими болез-
ненными симптомами (например, болью в спине, головной 
болью, болью в животе, груди и лицевой болью) вероятность 
депрессии в 3–5 раз выше, чем у пациентов без боли [81],  

и симптомы боли повышают риск сопутствующей депрес-
сии как минимум вдвое [83]. Кроме того, популяционное 
исследование показало, что пациенты с хронической болью 
(определяемой как боль, присутствующая большинство 
дней на протяжении как минимум 1 месяца), в 3 раза 
чаще соответствуют критериям депрессии, чем пациенты 
без хронической боли [80]. Связь между депрессией и 
болью становится сильнее по мере увеличения тяжести 
любого из состояний. Например, по мере усиления боли 
распространенность депрессивных симптомов и диагнозов 
депрессии растет [73, 77, 84]. Подобным образом, по мере 
повышения тяжести симптомов депрессии, жалобы на боль 
появляются чаще [81].

В соответствии с данными пациентов, обращающихся 
за первичной медицинской помощью [36], жалобы на не-
сколько симптомов боли одновременно повышают вероят-
ность депрессии [38], в частности, у пациентов с двумя или 
более жалобами на боль вероятность депрессии в 6 раз выше,  
а у пациентов с тремя или более жалобами на боль вероят-
ность соответствия критериям депрессии в 8 раз выше, 
чем при отсутствии боли [10]. Кроме того, повышение 
частоты эпизодов боли [83] и их большая длительность 
также связаны с депрессией. Международное исследование 
показало, что у пациентов с болями, длящимися более 6 ме- 
сяцев, вероятность депрессивного расстройства более чем  
в 4 раза выше, чем у пациентов без хронической боли [86]. 
Наиболее сильная связь с развитием депрессии в последу-
ющем отмечена при длительных болезненных нарушениях, 
включая боль в поясничной области и мигрень [87].

Влияет ли наличие боли на способность врача 
распознать и лечить депрессию?

Авторы 14 исследований попытались установить,  
влияет ли наличие боли на способность распознать де-
прессию. В исследованиях депрессии без учета боли как 
минимум у половины пациентов с большим депрессивным 
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расстройством депрессия не была правильно диагностиро-
вана в условиях первичной медицинской помощи и, следова-
тельно, не назначено лечение [11, 88]. Хотя в эту проблему 
вносят вклад многие факторы, наиболее распространенные 
причины связаны с тем, как заболевание проявляется.  
В «типичных» проявлениях депрессии в условиях первичной 
медицинской помощи преобладают физические (сомати-
ческие) жалобы, в противоположность психологическим 
жалобам. Более 50 % пациентов с депрессией жалуется 
только на соматические симптомы [11 ,12, 24, 89–92]  
и как минимум 60 % этих соматических жалоб связано  
с болью [23, 24, 36, 93]. Таким образом, пациенты с 
депрессией в условиях первичной медицинской помощи 
чаще жалуются на различные болезненные симптомы, чем 
на подавленное настроение или ангедонию. Физические 
(или соматические) симптомы депрессии, в частности, 
утомляемость, бессонница и жалобы на боль, у пациентов 
с депрессией более многочисленны, часто неспецифичны 
[91, 94] и часто не связаны с известным органическим 
патологическим процессом [3].

Физические жалобы пациента (и выраженность бо-
лезненных симптомов) мешают распознать депрессию в 
условиях первичной медицинской помощи. С увеличением 
числа физических жалоб способность к распознаванию 
депрессии снижается [11, 12], так как пациенты и ведущие 
их врачи (по меньшей мере в начале) часто связывают эти 
симптомы с основным физическим заболеванием, а не де-
прессивным расстройством. Предыдущая работа показала, 
что если бы всех обратившихся за первичной медицинской 
помощью пациентов с различными болезненными состо-
яниями (например, боль в животе, головная боль, боль 
в суставах и спине) обследовали на наличие депрессии, 
60 % ранее не выявленных случаев депрессии могли бы 
быть диагностированы [53]. У пациентов с несколькими 
физическими жалобами при поступлении, включая не-
специфическую костно-мышечную боль и боль в спине, 
было больше основных депрессивных симптомов [96].  

Кроме того, у пациентов с соматическими жалобами выше 
вероятность субклинической и более легкой депрессии, ко-
торую сложнее распознать: более легкие случаи депрессии 
труднее выявить, чем более тяжелые и явные случаи, и 
пациенты с более легким течением чаще попадают к врачам-
терапевтам, чем к психиатрам.

Небольшое число исследований было посвящено то-
му, каким образом боль играет роль в вопросах лечения 
депрессии. Например, пациенты часто приписывают свои 
болезненные физические симптомы основному физическому 
заболеванию и хотят получить облегчение боли. Меди-
цинские работники часто принимают просьбы пациента об 
обезболивающих, при этом пренебрегая лечением лежащей 
в основе депрессии. Fritzsche и соавт. [97] отметили, что 
пациенты с депрессией и болью, заболевание которых 

не относили на счет психологических причин, получали 
меньше психосоциальных мер, исходы у них были хуже, 
кроме того, они получали больше лекарств и физиоте- 
рапии.

Только в более старых исследованиях оценивалось, 
каким образом боль влияла на конкретные практики 
лечения пациентов с депрессией. Например, в выборке 
пациентов с депрессией и хронической болью опиоидные 
анальгетики назначались чаще антидепрессантов [48], 
а у пациентов с хронической болью и депрессией или без 
не было различий в применении седативных препаратов и 
антидепрессантов [48]. Как результат, пациенты с хрони-
ческой болью подвергаются риску избыточного применения 
лекарств, нежелательных явлений лекарств и зависимости 
от наркотических обезболивающих и/или бензодиазе- 
пина [99, 100].

Влияет ли наличие боли на исходы депрессии?

Параметры оценки включали тяжесть депрессии и 
вторичные меры, такие как функциональное состояние, 
качество жизни, стоимость лечения и использование ре-
сурсов здравоохранения, а также эффективность лечения. 
К сожалению, большинство исследований депрессии и 
боли были единовременными без длительного наблюде-
ния, либо оценивали прогностическое значение депрессии 
как показателя неблагоприятных исходов болезненных 
состояний. Число исследований, посвященных конкретно 
влиянию боли на исходы депрессии, относительно мало.  
Большую часть работы в этой области провели Von Korff 
и соавт. [81], показавшие, что наличие до 5 разных жалоб 
на боль (боль в животе, головная боль, боль в спине, боль 
в груди и лицевая боль) связано с усилением симптомов 
депрессии. Дальнейшее исследование показало, что про-
грессивное ухудшение боли связано с неблагоприятными 
исходами депрессии, включая более тяжелую депрессию, 
увеличение функциональных ограничений, связанных с 
болью, ухудшение здоровья по собственной оценке, уве-
личение безработицы, более частое применение опиоидных 
анальгетиков и более частые обращения к врачу в связи 
с болью (оценка в исходный момент и через 1 год) [101]. 
Прогностическими показателями тяжести депрессии также 
были препятствия для повседневной деятельности из-за 
боли, количество дней с болью (на протяжении 6 меся-
цев) и диффузность боли (или количество болезненных  
мест) [102]. Боль в спине без улучшения при кратко-
временном (7 недель) и долговременном (2 года) на-
блюдении сопровождалась значительно большим числом 
депрессивных симптомов и хронической депрессией по 
сравнению со случаями, когда боль в спине уменьшилась  
[101, 103, 104]. В долгосрочной перспективе уменьшение 
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ОБЗОР

болезненных симптомов сопровождалось снижением сим-
птомов депрессии до почти нормы [81].

Оценка по изменениям физических симптомов, пси-
хиатрических симптомов и функциональных результатов 
показала лучшие исходы депрессии у пациентов без 
болезненных физических симптомов [103]. В выборке  
из 217 пациентов с депрессией участники испытывали 
боль более половины времени на протяжении 3-месячного 
периода, что привело к ограничению обычной деятель-
ности в течение 16 дней, пропуску школы или работы в 
течение 4 дней и как минимум 1 обращению к терапевту 
или медсестре [106]. Ретроспективные исследования дают 
основания полагать, что пациенты с депрессией значительно 
чаще обращаются к врачам, чаще пользуются телефонными 
консультациями и госпитализируются в связи с симпто-
мами, связанными с болью, на протяжении нескольких 
месяцев до постановки диагноза депрессии [107, 108]. 
Популяционное исследование обнаружило, что люди с де-
прессией и сопутствующей болью на 20 % чаще обращались 
за медицинской помощью, и общая стоимость их лечения 
была выше, чем у пациентов с депрессией, но без боли [109]. 
Хотя некоторые исследования дают основания полагать, что 
сопутствующая боль в поясничной области не ухудшает от-
вет пациентов с депрессией на терапию антидепрессантами и 
когнитивно-поведенческую терапию (в частности, при оцен-
ке по снижению числа симптомов депрессии), очень мало 
известно о том, осложняет ли боль исходы депрессии и каким 
образом [110, 111]. Bair и соавт. [21] предполагают, что 
наличие боли снижает эффективность антидепрессантной 
терапии через 12 недель по результатам оценки депрессии и 
других показателей качества жизни, однако для более точной 
оценки необходимо больше проспективных исследований.

Целью лечения депрессии является полное разрешение 
симптомов или ремиссия. Устойчивые физические симпто-
мы у пациентов с депрессией могут помешать ремиссии 
депрессии. В настоящее время до 70 % пациентов отвечает 
на лечение, но добиться полного разрешения эмоциональных 
и физических симптомов не удается [112, 113]. Недавнее 
клиническое исследование [114] обнаружило, что у 76 % 
пациентов с депрессией и сохранившимися симптомами раз-
вился рецидив в течение 10 месяцев, несмотря на правильное 
выполнение рекомендаций по лечению. Из этих пациентов 
с длительно сохраняющимися симптомами у 94 % были 
физические жалобы от легкой до умеренной степени [114].

Влияет ли наличие депрессии на клинические 
исходы у пациентов, получающих лечение 
в связи с болью?

Проанализировно 22 исследования (Источники 34, 35, 
55, 67, 76, 77 ,82, 89, 103, 115–127), посвященных вли-

янию депрессии или депрессивных симптомов на исходы у 
пациентов с болью. 10 исследований были проведены на базе 
учреждений, организующих медицинское обслуживание 
или других учреждений первичной медицинской помощи, 
6 — на базе клиник, специализирующихся на боли, или 
других специализированных учреждений, 4 были популя-
ционными, 1 проведено на рабочем месте и 1 — на хирурги-
ческих пациентах. Наиболее распространенным изученным 
болезненным состоянием была боль в поясничной области. 
Депрессия была связана с рядом неблагоприятных исходов 
болезненных нарушений и худшим прогнозом. Пациенты с 
болью и сопутствующей депрессией имели больше жалоб на 
боль [85], испытывали более интенсивную боль [77], более 
выраженное усиление болезненных симптомов [82] и стра-
дали от боли более длительное время [116]. К сожалению, 
у пациентов с обоими нарушениями была выше вероятность 
устойчивой боли [116, 120, 123, 125] и отсутствия улуч- 
шений [120]. Присутствие депрессии позволяло прогно-
зировать эпизоды боли в последующем, например, боли 
в поясничной области, груди, головной боли и костно- 
мышечных болей [34, 35, 124, 127].

Функциональные ограничения (например, подвижно-
сти, активности) и связанная с этим нетрудоспособность, 
например, дни, проведенные в постели и госпитализации, 
были более выраженными у пациентов с болью и депрессией 
[77–82, 85, 116, 117]. Сходным образом, депрессия и боль 
вызывали аддитивное ухудшение в общественной жизни 
[76, 82], приводили к повышению безработицы [42, 35, 67, 
118] и снижали удовлетворенность пациентов [103]. Engel и 
соавт. [119] показали, что усиление симптомов депрессии у 
пациентов с болью в поясничной области также повышало 
использование ресурсов здравоохранения. Более выра-
женные симптомы депрессии были связаны с учащением 
обращений за первичной медицинской помощью в связи с 
болями в спине, большим количеством рентгеновских сним-
ков по причине болей в спине, более частым назначением 
обезболивающих препаратов и большей стоимостью лечения 
в целом [89]. «Неблагоприятные исходы» отмечены при 
кратковременном (7 недель) и долговременном (1 год) на-
блюдении [103]. Хирургические пациенты с более высокими 
предоперационными оценками депрессии испытывали более 
сильную послеоперационную боль [126].

Некоторые исследования [33, 116] и обзор литературы 
Linton [128] дают основания полагать, что депрессия влияет 
на исход лечения пациентов с болью сильнее других клиниче-
ских факторов, в частности, на функциональные нарушения, 
и что пренебрежение лечением депрессии ответственно за 
некоторые случаи неэффективного лечения болезненных со-
стояний [38, 52]. У пациентов с депрессией и хронической 
болью была ниже вероятность соблюдения рекомендаций по 
реабилитации и, следовательно, выше вероятность рецидива 
после лечения [121, 122]. Хотя большинство исследований 
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поддерживает данные о менее благоприятном общем ответе 
на лечение у пациентов с болью и депрессией по сравнению 
с пациентами с болью без депрессии, в небольшом числе 
исследований не отмечено такой зависимости [55, 121, 
123, 130]. 

Эффективно ли лечение болезненных 
симптомов и сопутствующей депрессии 
антидепрессантами?

Feinmann [131] ранее рассмотрел исследования,  
в которых была описана связь между облегчением боли  
и уменьшением симптомов депрессии. Проанализиро- 
вано 22 исследования [6, 71, 13–131], в которых из-
учалась эффективность терапии антидепрессантами для 
облегчения болезненных симптомов и последующий ответ  
депрессии. В этот анализ не включали исследования син-
дромов (например, фибромиалгии, синдрома раздраженного 
кишечника, мигреневых головных болей) или исследования, 
из которых исключались пациенты с депрессией или ор-
ганической болью (например, диабетическая невропатия, 
раковая боль), так как эти состояния рассматривались ранее 
и показана эффективность антидепрессантов [18–20, 132, 
133]. Основным параметром оценки во всех исследованиях 
было облегчение боли или улучшение других показате-
лей, связанных с болью, тогда как облегчение симптомов 
депрессии было одним из дополнительных параметров.  
Размер выборки был относительно малым, от 14 до 253. 
Только 4 исследования [6, 132–137, 141] были проведены 
на базе медицинских учреждений, оказывающих первичную 
помощь, а остальные — на базе клиник, специализирую-
щихся на боли, психиатрических и других специализирован-
ных клиник. Исследуемое лечение в каждом из выбранных 
исследований обычно включало трициклические антидепрес-
санты, и всего в 4 исследованиях применялись селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС) [133, 
138, 143, 145] для оценки боли и депрессии. Хотя большин-
ство исследований показало уменьшение симптомов боли и 
депрессии, несколько исследований [132, 142, 147] не вы-
явили облегчения симптомов. Не установлено, облегчают ли 
СИОЗС болезненные симптомы, связанные с депрессией. 
Большинство исследований были неконтролируемыми или 
кратковременными (в среднем 9 недель), а дозы были ниже 
терапевтических для адекватного лечения депрессии.

Имеются отдельные сообщения о том, что успешное 
лечение депрессии также облегчает соматические симпто-
мы, в частности, жалобы на боль [59, 88]. В 6-недельном 
клиническом исследовании по сравнению флуоксетина  
с плацебо у амбулаторных пациентов с большим депрес-
сивным расстройством, получавших активный препарат, 
наступило значительное улучшение функциональных по-

казателей, включая болезненные симптомы, по сравнению 
с группой плацебо [154]. Однако исследование, в котором 
изучалась совместная программа лечения депрессии в срав-
нении с обычным лечением, показало значительно меньше 
симптомов соматизации при последующем наблюдении, 
но без значительного влияния на симптомы боли [155].  
Относительно недавний мета-анализ [153] применения 
антидепрессантов для лечения синдромов и необъяснен-
ных симптомов показал, что улучшение симптома обычно 
не коррелирует с ответом на депрессию в исследованиях, 
где оценивали как боль, так и депрессию. Всего треть ис-
следований показали улучшение физических симптомов 
одновременно с облегчением депрессии. Сходным образом, 
обзор когнитивно-поведенческой терапии при соматических 
симптомах показал влияние на соматические симптомы, 
которое представлялось, по меньшей мере частично, неза-
висимым от влияния на психологический дискомфорт [156]. 
В нескольких исследованиях изучалось применение СИ-
ОЗС при болезненных синдромах, таких как диабетическая 
невропатия и фибромиалгия, однако лишь немногие из них 
оценивали изменения одновременно боли и депрессии [157]. 
С другой стороны, Ward и соавт. [32] сообщили, что степень 
снижения депрессии коррелировала со степенью облегчения 
боли. Другие исследования дают основания полагать, что 
сочетание антидепрессантов и когнитивно-поведенческой 
терапии может быть эффективно для лечения пациентов с 
хронической болью в сочетании с депрессией [6, 44–47].

Каковы общие биологические пути депрессии 
и боли и какое значение они имеют для лечения?

Согласно биохимической теории депрессии, последняя 
является результатом нейрохимического дисбаланса или 
функциональной недостаточности ключевых нейромеди-
аторов, моноаминов: серотонина, норадреналина и до-
фамина. Согласно распространенной теории, депрессия и 
болезненные симптомы имеют одни и те же нисходящие 
пути в центральной нервной системе. В 8 исследованиях 
описана биологическая связь между депрессией и болью. 
Хотя ноцицептивные волокна, передающие болевые сигналы 
с периферии тела через дорсальные рога в продолговатый 
мозг, средний мозг, гипоталамус, таламус, лимбические 
области коры (переднюю поясную и островковую кору), 
соматосенсорную кору и заднюю теменную кору хорошо 
изучены, нейроанатомия нисходящей системы модуляции 
боли вызывает растущий интерес [158]. Растущие знания 
об этой системе позволяют ученым и терапевтам лучше по-
нять механизмы модуляции боли посредством препаратов, 
а также физиологических механизмов, таких как ожидание, 
внимание и отвлечение, и отрицательные и положительные 
эмоции.
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Околоводопроводное серое вещество (ОВСВ) — клю-
чевая анатомическая структура в системе модуляции боли 
[158, 159]. Как показано на рисунке, ОВСВ представляет 
собой анатомическое реле от лимбических структур перед-
него мозга и среднего мозга к стволу мозга. Миндалевидное 
тело, гипоталамус и лобная новая кора посылают в ОВСВ 
волокна, которые соединяются с релейными системами 
моста и продолговатого мозга [159]. Эти релейные системы 
содержат серотонинергические нейроны, как, например, 
в ростральном вентромедиальном отделе продолговатого 
мозга (РВМПМ), а также норадренергические нейроны, 
как в дорсолатеральной покрышке моста (ДЛПМ) [160]. 
РВМПМ посылает проекции непосредственно в дорсаль-
ный рог, тогда как ДЛПМ влияет на нейроны дорсального 
рога косвенно посредством проекций в РВМПМ, а также 
за счет прямых соединений (только тормозных) с дорсаль-
ным рогом. РВМПМ имеет 2 типа клеток, важных для 
восприятия боли: «клетки включения», способствующие 
передаче болевых импульсов; и «клетки выключения», 
подавляющие восприятие боли [158].

Клетки «включения» и «выключения» в РВМПМ 
могут усиливать или приглушать болевые импульсы, 
переданные с периферии, посредством передачи данных 
из лимбических структур переднего мозга и других струк-
тур через ОВСВ. Активация нейронов «выключения» 
РВМПМ или нейронов ДЛПМ посредством электри-
ческой стимуляции подавляет активность ноцицептивных 
нейронов в дорсальном роге спинного мозга [138, 160]. 
Эти двунаправленные системы «вкл/выкл» определяют 
степень реакции на внешнюю угрозу или ощущения, по-
ступающие от внутренних органов [158, 161]. Лимбические 
структуры, ОВСВ и эти клетки «включения/выключения» 
определяют эмоциональную реакцию и внимание к перифе-
рическим раздражителям. В норме эта система оказывает 
модулирующее действие, ослабляя сигналы, поступающие 
из организма, таким образом, эти сигналы подавляются, 
позволяя сосредоточить внимание на более важных собы-
тиях вне своего тела [139, 161]. Однако истощение запасов 
серотонина и норадреналина, как при депрессии, приводит 
к потере модулирующего эффекта этой системы, таким об-
разом, незначительнее сигналы из организма усиливаются, 
и внимание и эмоции фокусируются на них. Это объяснение 
позволяет понять, почему пациенты с депрессией жалуются 
на множественные болевые симптомы и почему их боль 
часто связана с усилением внимания, сосредоточенностью 
и отрицательными эмоциями.

Исследования показали, что ОВСВ и релейные участки 
среднего мозга, продолговатого мозга, миндалевидного 
тела и дорсальных рогов богаты эндогенными опиоидами, 
такими как энкефалины [138, 162]. Экспериментальные 
исследования показали, что морфин, введенный в любые из 
вышеуказанных участков нисходящей системы модуляции 

боли (лимбическая кора, средний мозг, продолговатый 
мозг или дорсальный рог), блокирует периферические 
болевые сигналы [138, 162]. Серотонин и норадреналин  
при интратекальном введении также блокируют болевые 
сигналы [138, 160]. За счет повышения концентрации 
серотонина и доступности норадреналина в ключевых 
областях головного мозга антидепрессанты также влия-
ют на модуляцию болевых сигналов [163]. Этот эффект  
антидепрессантов может быть максимальным в случае 
препаратов, повышающих доступность серотонина и но-
радреналина [163].

Исследования показали, что области мозга, участвую-
щие в генерации эмоций (в частности, медиальная пред-
лобная, островковая и передняя височная кора, гипоталамус 
и миндалевидное тело) посылают большое число проекций 
в структуры ствола мозга, участвующие в модуляции боли 
(ОВСВ и РВМПМ) [138]. Исследования показали, что 
активность передней поясной извилины возрастает при 
периферических болевых раздражителях, например, тер-
мическом раздражении кожи, однако активность также 
возрастала при приложении тепла, если пациент ожидал 
воздействия высокой температуры [138, 164, 163]. Не-
гативные ожидания приводят к активации ключевых 
областей мозга, и пациент начинает фокусироваться на 
болевых раздражителях, обращать на них повышенное 
внимание и оценивать их как более сильные. Другие экс-
перименты показали, что отвлечение от экспериментальных 
болевых сигналов снижает активацию ОВСВ и воспри-
ятие боли [163, 164]. Кроме того, опиаты возбуждают 
клетки «выключения» и подавляют клетки «включения».  
Эти два эффекта помогают подавить болевые сигналы. 
Возможно, эти эксперименты указывают, каким образом 
депрессия, связанная с негативными ожиданиями, может 
усилить сигналы боли за счет активации структур мозга, 
таких как передняя поясная извилина. Депрессия также 
связана с истощением серотонина и норадреналина, что 
может снизить модулирующий эффект этой нисходящей 
системы боли.

Из этого обзора связи между депрессией 
и болью вытекает несколько ключевых 
положений

Прежде всего, распространенность боли в выборке  
с депрессией и распространенность депрессии в выборке 
с болью выше, чем при оценке каждого из этих состояний 
по отдельности. В среднем, 65 % пациентов с депрессией 
имеет одну или несколько жалоб на боль, и депрессия 
присутствует у 5–85 % (в зависимости от условий ис-
следования) пациентов с болезненными состояниями.  
Наибольшее распространение депрессии наблюдается  
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в исследованиях на базе клиник, специализирующихся на 
боли, психиатрических и других специализированных кли-
ник, по сравнению с исследованиями на базе учреждений 
общего профиля и популяционными.

Во-вторых, наличие боли отрицательно сказывается на 
выявлении и лечении депрессии. Депрессия часто остается 
нераспознанной и, следовательно, лечится недостаточно. 
Как минимум 75 % пациентов с депрессией, обращающихся 
за первичной медицинской помощью, имеет физические 
жалобы [92, 166] и редко приписывают свои болезненные 
симптомы депрессии или другому психиатрическому за-
болеванию. Эти физические жалобы могут быть обуслов-
лены усилением хронического физического заболевания 
и остаются необъясненными с медицинской точки зрения 
после подробного обследования. Как результат, врачи часто 
обследуют пациентов только на физические причины боли 
и назначают лечение исходя из этого вместо того, чтобы 
изучить симптомы боли в более широком биопсихосоци-
альном контексте.

Врачи, оказывающие первичную медицинскую помощь, 
должны помнить, что боль является распространенным 
симптомом депрессии, что депрессия и болевые синдромы 
часто сопутствуют друг другу и что важно обследование 
и лечение обоих состояний. Как минимум в условиях  
первичной медицинской помощи типичные проявления 
депрессии чаще осложняются болевыми симптомами и 
физическими жалобами, чем эмоциональными симптомами 
подавленного настроения или ангедонии. Большинство ме-
дицинских работников без труда распознает «депрессивный 
вид» обратившегося пациента, однако возможно, что такие 
пациенты составляют меньшинство случаев депрессии в 
учреждениях первичной медицинской помощи.

Повысить эффективность распознавания депрессии 
можно, обследуя на нее любого пациента с необъясненной 
болью или необъясненным усугублением стабильного 
болезненного нарушения. Часто пациентов направляют к 
специалистам с опытом лечения боли или депрессии, а не 
к врачу, чувствующему себя уверенным при лечении обоих 
состояний. По-видимому, врачи-терапевты, оказывающие 
первичную медицинскую помощь, находятся в лучшем по-
ложении в случае лечения обоих этих состояний, однако 
у них может быть недостаточно знаний и опыта, чтобы 
справиться с этой сложной, хотя и распространенной кли-
нической ситуацией. Кроме того, недостаточное время, 
выделенное на консультацию, недостаточное страховое 
возмещение и разнонаправленные требования к врачу-те-
рапевту могут препятствовать оптимальному лечению этих 
сложных состояний [167, 168].

Разные аспекты боли отрицательно сказываются на 
нескольких параметрах депрессии. Усиление боли, боль, 
мешающая повседневной деятельности, частые приступы 
боли, диффузная боль и боль, не поддающаяся лечению —  

все это связано с увеличением числа депрессивных сим-
птомов и тяжести депрессии. Кроме того, по мере по-
вышения тяжести боли появляются другие последствия 
депрессии, такие как функциональные ограничения, 
снижение качества жизни, связанного со здоровьем, и 
ограничение возможностей работы. Последствия боли 
с сопутствующей депрессией, по-видимому, аддитив-
ные, исходя из возрастания количества обращений  
к врачам и стоимости здравоохранения. Прогноз при со-
путствующей депрессии и боли менее благоприятный, чем 
при депрессии без боли [169]. Однако неясно, снижается 
ли у пациентов с депрессией и болью ответ на обычное 
лечение депрессии.

В настоящем обзоре литературы показана взаим-
ная природа зависимости между депрессией и болью.  
Депрессия осложняет лечение пациентов, страдающих 
от боли, и ухудшает исходы. У пациентов с болью де-
прессия способствует увеличению числа жалоб на боль, 
большей интенсивности и длительности боли, а также 
повышает вероятность неэффективности лечения. Когда 
депрессия и боль сопутствуют друг другу, это приводит к 
дополнительным отрицательным последствиям для обще-
ственной жизни, работы и функциональным ограничениям 
(например, ограничение подвижности и активности).  
Депрессия также является прогностическим показателем 
увеличения расходов на здравоохранение, худшего выпол-
нения рекомендаций по лечению, меньшей удовлетворен-
ности пациентов и дальнейших эпизодов боли.

Большинство исследований, изучавших применение 
антидепрессантов при болезненных состояниях, дает ос-
нования полагать, что симптомы боли и депрессии умень-
шаются одновременно, однако недостатком большинства 
этих исследований является то, что они неконтролируемые, 
кратковременные и их план предполагает в основном оценку 
облегчения боли. Трициклические антидепрессанты —  
самые распространенные исследованные препараты. 
Предварительные данные дают основания полагать, что 
некоторые из более новых антидепрессантов, включая пре-
параты, действующие на несколько рецепторов (например, 
норадреналина и серотонина), могут быть эффективны при 
хронической боли [170–173]. Однако необходимы более 
крупные клинические исследования нетрициклических 
антидепрессантов с участием пациентов с сопутствующей 
депрессией и болью. К сожалению, исследований лечения 
депрессии, в которых оценивалось, уменьшается ли боль 
вместе с симптомами депрессии, и взаимосвязано ли более 
выраженное облегчение боли и депрессии, очень мало.  
Несмотря на многообещающие данные, говорящие об 
ответе депрессии и боли на терапию антидепрессантами, 
многие пациенты получают прежде всего болеутоляющие 
препараты, обладающие незначительным антидепрессант-
ным действием.
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Недавние исследования дали доказательства централь-
ной системы модуляции боли, способной приглушить или 
усилить ноцицептивные сигналы с периферии. Показано, 
что и серотонин, и норадреналин ослабляют периферические 
болевые сигналы. Это объясняет, каким образом депрес-
сия, связанная с нарушением регуляции этих ключевых 
модулирующих нейромедиаторов по общему пути, может 
способствовать частому присутствию болевых симптомов. 

Таким образом, уменьшение содержания одного или 
обоих нейромедиаторов может усилить болевые сигналы  
с периферии и повлиять на то, как антидепрессанты, по-
вышающие содержание этих нейромедиаторов, уменьшают 
болевые сигналы.

Подводя итог, сочетание депрессии и боли связано  
с худшими клиническими исходами, чем каждое из состо-
яний по отдельности. Таким образом, для оптимальных 
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Рисунок. Система передачи ноцицептивных сигналов и сеть модуляции боли
Слева показана система передачи ноцицептивных сигналов. Болевые раздражители активируют чувствительные периферические 

окончания первичного афферентного ноцицептора в процессе преобразования (1). Затем сообщение передается по периферическому 
нерву в спинной мозг, где нерв образует синапсы на клетках начала 2 основных нисходящих путей боли, спиноталамического и спино-
ретикулоталамического. В таламусе сообщение направляется в лобную кору (F Cx) и соматосенсорную кору (SS Cx). Справа показана 
сеть модуляции боли. Поступающая информация от лобной коры и гипоталамуса активирует клетки в среднем мозге, контролирующие 
передачу болевых импульсов по клеткам спинного мозга через клетки продолговатого мозга. (Рисунок воспроизведен из публикации 
Fields HL Pain. New York, NY: McGraw Hill; 1987 с разрешения).

Nociceptive signal transmission system and pain modulation network
The system for transmitting nociceptive signals is shown on the left. Pain stimuli activate the sensitive peripheral endings of the primary 

afferent nociceptor in the process of transformation (1). Then the message is transmitted along the peripheral nerve to the spinal cord, where 
the nerve forms synapses on the cells of the beginning of the 2 main descending pain pathways, spinothalamic and spinoreticulothalamic. In the 
thalamus, the message is sent to the frontal cortex (F Cx) and the somatosensory cortex (SS Cx). The pain modulation network is shown on 
the right. Incoming information from the frontal cortex and hypothalamus activates cells in the midbrain that control the transmission of pain 
impulses through the cells of the spinal cord through the cells of the medulla oblongata. (The figure is reproduced from the publication Fields 
HL Pain. New York, NY: McGraw Hill; 1987 with permission).
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результатов необходима модель лечения, включающая 
оценку и лечение как депрессии, так и боли. Необходимо 
больше исследований, чтобы установить, помогает ли об-
легчение боли пациентам с депрессивными симптомами и, 
аналогичным образом, помогает ли облегчение симптомов 
депрессии облегчить боль и связанные с этим осложнения. 
Невнимание к боли может стать причиной устойчивости 
депрессии к лечению, а невнимание к депрессии может 
помешать успешному облегчению боли. Необходимы ис-
следования двойной терапии, чтобы установить, можно ли 
облегчить симптомы депрессии и боли, если учитывать их 
как сопутствующие заболевания.
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Боль и движение
Реферативный перевод
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Введение / Цель: Боль и движение являются универсально значимыми явлениями, которые влияют на пере-
живания человека легко наблюдаемыми способами. Улучшенное понимание взаимосвязи боли и движения может 
направлять медицинские и реабилитационные подходы к выздоровлению и снижать риск дисфункциональных 
долгосрочных последствий нормальных в остальном нервно-мышечных реакций. Таким образом, общая цель этой 
статьи — прояснить взаимосвязи между болью и движением, поскольку они связаны с принятием клинических 
решений. 
Выводы: Двигательная активность обладает высокой адаптивностью, на нее могут влиять многочислен-
ные механизмы на различных уровнях нервной системы, и она может варьироваться у разных людей, несмо-
тря на схожие диагнозы. Следовательно, вмешательства должны быть индивидуализированы и учитывать, 
как типы наблюдаемой двигательной реакции (т.е. является ли реакция защитной или неадаптивной), так и 
острую переносимость физической нагрузки пациентом при назначении физических упражнений / движе- 
ний. 
Ключевые слова: острый, хронический, назначение физических упражнений, нервно-мышечная адаптация, 

двигательная реакция.

Pain and movement
Abstract translation
Source: J Hand Ther. Author manuscript; available in PMC 2021 January 01
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Introduction / Purpose: Pain and movement are universally relevant phenomena that influence human experiences in 
readily observable ways. Improved understanding of pain-movement relationships can guide medical and rehabilitative 
approaches to recovery and decrease risk of dysfunctional long-term consequences of otherwise normal neuromuscular 
responses. Therefore, the overall intent of this article is to elucidate the relationships between pain and movement as they 
relate to clinical decision making.
Conclusions: Motor output is highly adaptable, can be influenced by multiple mechanisms at various levels along the nervous 
system, and may vary between individuals despite similar diagnoses. Therefore, interventions need to be individualized and 
consider both the types of motor response observed (whether the response is protective or maladaptive), and the patient’s 
acute physical activity tolerance when prescribing exercise / movement.
Keywords: acute, chronic, exercise prescription, neuromuscular adaptation, motor response.
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Введение

Боль и движение — явления с универсальной значи-
мостью, влияющие на опыт человека, и это влияние легко 
наблюдать. Клинически мы наблюдаем, что боль вызывает 
широкий диапазон двигательных адаптаций, от слабых 
двигательных компенсаций во время выполнения задания 
до полного избегания болезненных движений и / или  
активности [1]. Хотя боль является нормальной защит-
ной реакцией на повреждение и потенциально вредные 
раздражители, длительные или дисфункциональные 
нервно-мышечные адаптации в ответ на боль могут 
способствовать потере работоспособности и переходу 
ряда болезненных состояний в хроническую форму.  
Альтернативно, движение (включая общую физическую 
активность) [2–6], индивидуальные программы упраж-
нений [2, 6–10] и специфические упражнения на разра-
ботку двигательных навыков / функций [10–12]) часто 
назначают, чтобы помочь снизить боль и восстановить / 
улучшить функцию. Понимание зависимости между бо-
лью и движением может помочь найти лучшие подходы к 
лечению и реабилитации, способствующие восстановлению 
и снижающие риск дисфункциональных долговременных 
последствий для нервно-мышечных реакций. Таким обра-
зом, общая цель этой статьи — изучение взаимоотношений 
между болью и движением путем обсуждения основных 
теорий двигательного контроля, связанных с болью, на 
основании которых принимаются решения о лечении, на-
блюдаемой связи между движением и болью и имеющихся 
доказательств нервно-мышечных адаптаций при реакции 
на боль.

Гипотезы и теории нервно-мышечной 
адаптации, связанной с болью

Клинически боль часто является основным мотива-
тором обращения за медицинской помощью, но часто 
также препятствием, мешающим придерживаться реко-
мендаций по физической активности [17, 18] (например, 
общих упражнений, индивидуальных программ упражнений 
и / или определенных упражнений на разработку дви-
гательных навыков / функций). Кроме того, появляется 
все больше данных о различных мышечных изменениях, 
связанных с болью / травмой, включая атрофию, жиро-
вую инфильтрацию и фиброз [19]. В настоящее время  
есть 3 основные гипотезы, описывающие зависимость 
между движением / двигательным контролем и болью /  
травмой. Эти гипотезы подробнее описаны в работе  
Hodges [20], но их можно кратко изложить следующим 
образом: (1) недостаточное движение / нагрузка на ткани 
может привести к повреждению / боли [21–23], (2) факти-

ческая или субъективная угроза повреждения / боли может 
отрицательно влиять или препятствовать двигательным 
реакциям на разных уровнях нервно-мышечной системы, и 
(3) изменение характера движений в ответ на повреждение / 
боль или субъективную угрозу повреждения / боли служит 
для защиты пораженной части тела (включая изменения 
движений в качестве заученной реакции на боль или 

условного рефлекса с движением даже в отсутствие 
болезненных раздражителей). Эти концепции могут пере-
крываться. Например, нервно-мышечная адаптация к боли 
может служить для защиты травмированной / болезнен-
ной конечности, но при этом приводить к недостаточной 
нагрузке на ткани и дальнейшей боли / повреждению.  
Каждое из этих взаимодействий между болью и двига-
тельной функцией имеет разное значение для лечения, что 
подробнее обсуждается далее в разделе «Значение для 
клинической практики». 

В настоящее время существует четыре основных класса 
теорий, помогающих объяснить взаимоотношения между 
болью / ноцицепцией и распространенными двигательными 
реакциями: (1) теория порочного круга [24, 25], (2) теория 
торможения мышечной активности (ТТМА), (3) теория 
адаптации к боли [26] и (4) теория защитной реакции [1, 
16, 27–29]. Так как эти теории могут прямо или косвенно 
повлиять на нашу клиническую практику, защиту интересов 
и образовательную деятельность, они заслуживают кратко-
го рассмотрения.

Теория порочного круга

Теория порочного круга (рис. 1) предполагает, что 
боль приводит к постоянному повышению мышечной ак-
тивности (т. е. мышечным спазмам), что ведет к ишемии 
и накоплению метаболитов, которые, в свою очередь, 
способствуют усилению боли и дисфункции [24, 25,  
30, 31]. Эта теория утверждает, что накопление метаболи-
тов стимулирует афферентные ноцицепторы (передающие 
болевые импульсы от периферических нервных окончаний) 
III группы (A , слабо миелинизированные) и IV группы 
(C, немиелинизированные), что, посредством гамма-дви-
гательных нейронов, ведет к повышению чувствительности 
мышечного веретена и рефлекторной мышечной скован-
ности [32]. Триггерные точки [33], этиология нарушения 
височно-нижнечелюстного сустава у некоторых людей [34] 
и некоторые полученные в экспериментах на животных 
доказательства временного повышения активности челюст-
ных мышц при электромиографии [35, 36] согласуются с 
положениями теории порочного круга. Кроме того, в эту 
модель укладывается применение мышечных релаксантов 
при костно-мышечной боли, когда разрыв цикла мышечного 
напряжения может облегчить боль. Тем не менее, основные 
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критические замечания к этой теории включают данные о 
разной реакции мышц челюсти человека при индуцирован-
ной боли [27, 29], снижение, а не повышение мышечной 
активности при некоторых состояниях с хронической  
болью и [26] данные, показывающие снижение активности 
головных болей напряжения независимо от электромиогра-
фической активности [37].

Теория торможения мышечной активности

Хотя у нее нет традиционного названия, теория о 
том, что боль снижает максимальную мышечную силу, 
широко признана, таким образом, мы будем называть ее 
просто ТТМА. Оценка мышечной силы в присутствии 
боли считается недостоверной из-за генерализованного 
торможения активности. Эту теорию поддерживают такие 
данные, как снижение максимального крутящего момента 
при сгибании и разгибании колена после экспериментальной 
индукции боли в колене (инъекции гипертонического рас-
твора соли в поднаколенниковую жировую подушку [38].  
Таким образом, ТТМА является прямой противополож-
ностью теории порочного круга.

Теория адаптации к боли

Теория адаптации к боли (рис. 2) предлагает как 
усиленные, так и заторможенные двигательные реакции 
в зависимости от их отношения к болезненной области, 
то есть в некоторой степени сочетает в себе теории по-
рочного круга и ТТМА. То есть, агонисты (болезненные 
мышцы и мышцы, вызывающие болезненные движения) 
демонстрируют сниженную активность, тогда как мышцы-
антагонисты (противоположные болезненным мышцам) 
демонстрируют повышенную мышечную активность [26].  
Lund и соавт. [26] предположили, что по механизму 
прямой связи ноцицептивная афферентная информация 
сходится во вставочных нейронах II группы спинного 
мозга и ствола мозга, приводя к снижению мышечной 
силы; а также снижению амплитуды, скорости и переме-
щения болезненной части для предупреждения дальнейшей  
боли / повреждения.

Теория адаптации к боли поддерживается данными о 
сниженной активности мышц-агонистов во время произ-
вольных движений челюсти [39, 40], сниженной частоте 
разрядов двигательных нейронов во время болезненных 
сокращений мышц челюсти с постоянной силой [41], 

ТЕОРИЯ ПОРОЧНОГО КРУГА

мышечной 
активности

БОЛЬ

 ишемии  
и метаболитов

Опосредовано спинномозговыми 
механизмами

Гиперактивность 
мышц

Рис. 1. Теория порочного круга
Теория порочного круга предполагает, что боль приводит к прогнозируемому повышению мышечной активности независимо от 

выполняемой задачи. Гиперкативность мышцы, в свою очередь, ведет к ишемии и накоплению метаболитов, что циклически усиливает 
боль. Анатомическое изображение руки взято из Wikimedia Foundation с разрешения Пирсона Скотта Форсмана.

Vicious circle theory
The vicious circle theory suggests that pain leads to a predicted increase in muscle activity regardless of the task being performed. Hypercativity 

of the muscle, in turn, leads to ischemia and accumulation of metabolites, which cyclically increases pain. The anatomical image of the hand is 
taken from the Wikimedia Foundation with the permission of Pearson Scott Forsman.
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разной активности мышц-агонистов и антагонистов ту-
ловища [42, 43] и при динамических сокращениях мышц 
ног [44]. Однако эта теория не может в достаточной мере 
объяснить многие другие отклонения, такие как возбуж-
дающие и тормозящие постсинаптические потенциалы, 
возникающие в ответ на активацию мышечных афферент-
ных волокон III и IV группы в экспериментах на живот- 
ных [45]. Данные, показывающие подавление актив-
ности антагонистов и усиление активности агонистов при 
боли в челюсти [39], боли в поясничной области [46, 47]  
и в руке [48] противоречат этой модели. Кроме того, 
теория адаптации к боли не может объяснить явления при-
влечения новых двигательных нейронов в пределах группы 
двигательных нейронов при боли несмотря на сохранение 
силы [49, 50], и иногда сложно определить, какие мышцы 
являются агонистами или антагонистами при боли немы-
шечного происхождения, например, при генерализованной 
боли в суставах.

Теория защитной реакции

Эта теория (рис. 3) представляет собой альтернатив-
ную, но собирательную модель, созданную для описания  

и объяснения наблюдаемой вариабельности реакций 
нервно-мышечной системы на боль, которую не удается 
полностью объяснить другими теориями [1, 27]. Два автора 
описали сходные положения этой модели, один назвал это 
современной теорией двигательной адаптации к боли [1],  
а другой — объединенной моделью адаптации к боли 
[28 29]. Так как они очень сходны, мы будем называть 
этот подход теорией защитной реакции, сосредоточиваясь 
главным образом на современной теории двигательной 
адаптации к боли для краткости, так как она также охва-
тывает положения объединенной модели адаптации к боли. 
Один из центральных принципов теории заключается в 
том, что кратковременные нервно-мышечные адаптации 
в ответ на боль служат для защиты болезненной или 
угрожаемой части тела, поэтому мы будем называть это 
теорией защитной реакции для простоты. Эта теория от-
личается от предыдущих трех теорий тем, что не является 
теорией прямой зависимости между болью и двигательной 
реакцией самой по себе, а предполагает, что общей целью 
любой двигательной реакции на боль является защита.  
Теория предполагает, что повреждение, боль или их угро-
за могут вызвать широкий ряд изменений двигательного 
поведения от легкого перераспределения активности в 
пределах мышц и между мышцами до избегания движений.  

ТЕОРИЯ АДАПТАЦИИ К БОЛИ

Опосредовано механизмами 
спинного мозга и ствола мозга

 активности 
(торможение) 
мышц-агонистов

 активности (усиление) 
мышц-антагонистов

БОЛЬ

Боль

Торможение 
активности 
агонистов

 силы
 скорости/ смещения

Усиление 
активности 

антагонистов

Рис. 2. Теория адаптации к боли
Теория адаптации к боли прогнозирует торможение мышечной активности мышц-агонистов в болезненной области с одновременным 

возбуждением безболезненных мышц-антагонистов. Анатомическое изображение руки взято из Wikimedia Foundation с разрешения 
Пирсона Скотта Форсмана.

Theory of adaptation to pain
The theory of adaptation to pain predicts the inhibition of muscle activity of agonist muscles in the painful area with simultaneous excitation 

of painless antagonist muscles. The anatomical image of the hand is taken from the Wikimedia Foundation with the permission of Pearson Scott 
Forsman
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Например, показано, что при боли мышца может сохранить 
силу, выводя из использования некоторые двигательные 
единицы и заново задействуя другие [50], что не под-
держивает идею о генерализованном усилении или по-
давлении мышечной активности в соответствии с другими 
тремя моделями. Теория защитной реакции утверждает, 
что изменения в двигательных единицах (изменения силы 
и амплитуды движения, распределения нагрузки и т. п.) 
могут приносить реальную и / или кажущуюся кратко-
временную пользу, защищая пораженную часть тела 
от реальной или ожидаемой боли / повреждения [16, 
27]. Однако эта модель признает, что те же адаптации, 
которые могут быть защитными в течение короткого 

времени, также могут иметь дисфункциональные долго-
временные последствия, способные ухудшить функцию 
и / или повысить риск дальнейшей боли / повреждения.  
Кроме того, эта теория допускает, что биопсихосоциальные 
факторы могут помочь объяснить индивидуальную вариа-
бельность двигательного поведения, так как потенциально 
влияют на нервно-мышечные реакции на нескольких уровнях 
нервной системы. Вариабельность нервно-мышечных реак-
ций на боль по-разному влияет на активность и функции [1]  
и имеет важные последствия для реабилитации.

Эти концепции дают дополнительную платформу для 
рассмотрения и / или изучения неоднородных нервно-
мышечных адаптаций к боли.

ТЕОРИЯ ЗАЩИТНОЙ РЕАКЦИИ

Реабилитация Реабилитация
Уменьшение 
боли, чтобы 
снизить ее 

влияние 
на контроль 

и двигательное 
научение

Отдельные чрезмерные нагрузки 
Внутренние / внешние

Сенсибилизированная нервная система

Накопленная нагрузка
Привычная поза, функциональная 

потребность

Нагрузка превышает возможную/ 
переносимую (индивидуально)

Поступающая ноцицептивная 
информация / боль / повреж-

дение или их угроза 

СЛАБОЕ 
ИЗМЕНЕНИЕ

Перераспределение активности  
в пределах и между мышцами

ЗНАЧИТЕЛЬНОЕ ИЗМЕНЕНИЕ
Избегание движений

Усиление 
полезных 

компонентов 
адаптации

Кратковременная польза Долговременные последствия

Вероятно, 
потребуется 
несколько 

техник, чтобы 
воздействовать 
на двигатель-

ную адаптацию 
на разных 

уровнях двига-
тельной 
системы, 

в том числе 
физические 
упражнения, 
психологиче-
ские и другие 

методы

Изменения на разных 
уровнях сенсомоторной 

системы
Двигательная кора (возбу-

димость/ организация)
Чувствительная кора

Когнитивно-эмоциональная 
сфера

Чувствительная интеграция
Сенсорный конфликт

Ствол мозга
Спинной мозг (напр., тор-
можение/ возбуждение)
Повреждение рецептора

Мышца

Нахождение 
и тренировка 

значимых 
аспектов пере-

распределенной 
активности (вы-
сококачествен-
ная тренировка)

Оптимизация 
нагрузки 

с балансом 
между полез-

ной (компенса-
ция при травме) 

и ненужной 
адаптацией

Психосоциальные особенности
Страх/ отношение/ убеждения 

Несоответствие между сенсорной 
информацией и двигательной 

реакцией 

Уменьшение 
ненужных 

компонентов 
адаптации

Изменение двигательной реакции/ 
механического поведения

Изменения скованности, направле-
ния внешней силы, распределения 
нагрузки (в мышце и между ними), 
вариабельности (сила и амплитуда 

движений)

Польза: защита поврежденной / 
болезненной части

Изменение нагрузки на ткань (может 
быть сенсибилизированной)

Источник ноцицептивной информации 
(например, ортопедические средства, 

снижение нагрузки и т. п.)

Недостаточная:
Провокация/генерализация боли

и/или повреждения
Изменение нагрузки на поврежденные тка-
ни и ткани других сегментов (избыточная 
нагрузка, постоянная нагрузка, снижение 
амортизации, неоптимальное распределе-

ние, ухудшение состояния

Рис. 3. Теория защитной реакции
Теория защитной реакции, в том числе (A) двигательная адаптация к боли и (B) значение для реабилитации. Различные изменения 

двигательных реакций могут иметь как положительные, так и дисфункциональные результаты, имеющие значение для лечения [1, 16] 

The theory of the protective reaction
Defense response theory, including (A) motor adaptation to pain and (B) significance for rehabilitation. Various changes in motor reactions 

can have both positive and dysfunctional results that are important for treatment [1, 16]
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Рефлекторные нервно-мышечные адаптации
к боли

Несмотря на понимание, что переход от острой боли к 
хронической часто сопровождается изменениями в харак-
тере двигательной активации [51], высокая вариабельность 
нервно-мышечных адаптаций при реакциях на боль затруд-
няет выявление дисфункциональных адаптаций и подбор 
соответствующих методов лечения. Рефлексы — один из 
типов двигательных реакций, которые могут измениться в 
присутствии боли. Рефлексы присутствуют на протяжении 
всей жизни и являются фундаментальными компонен-
тами и неотъемлемой частью произвольных движений.  
Болевой рефлекс отдергивания (БРО) представляет осо-
бый интерес, так как вызывает эффективное координиро-
ванное отдергивание конечности в ответ на болезненный 
раздражитель, тем самым, связывая боль и двигательные 
симптомы. Предполагалось, что усиленные БРО нижней 
конечности отражают чрезмерную возбудимость нервной 
системы при многих хронических заболеваниях опор-
но-двигательного аппарата [52]. Например, у больных 
остеоартритом коленного сустава обнаружен усиленный  
БРО по сравнению с не страдающими артритом [53, 54]. 
В соответствии с нашим растущим пониманием сложности 
нервно-мышечной системы, активность БРО характеризу-
ется высокой приспособляемостью и подвергается влиянию 
ряда факторов, таких как, помимо прочего, выполнение  
заданий [55], боль [56], движение и мышечное напря- 
жение [57], пол (у мужчин пороги выше), возраст  
(у взрослых пороги выше), неактивность и ожирение (более 
низкие пороги), а также лекарственные препараты [58].

Специфические упражнения / режимы 
физической активности и боль

Определить, какие из индивидуальных программ 
упражнений или заданий на разработку двигательных на-
выков / функций, основанные на доказательствах, помогут 
уменьшить боль, сложно. Однако в ряде исследований 
представлены доказательства эффективности физических 
упражнений в целом для облегчения боли [59–62]. Напри-
мер, доказательства умеренного качества говорят в пользу 
укрепления лопаточно-грудных мышц и мышц верхних 
конечностей, а также упражнений на выносливость, для 
немедленного облегчения боли у людей с механической 
болью в шее [63]. Сходным образом, статико-динамические 
упражнения на укрепление шейных, лопаточных и грудных 
мышц и упражнения на выносливость могут облегчит боль 
и улучшить функцию по данным долговременного наблюде-
ния за людьми с хроническими цервикогенными головными 
болями [63]. Кроме того, в обзоре 12 исследований сделано 

заключение, что включение эксцентрических упражнений 
в программу мультимодального лечения эффективно об-
легчает симптомы латерального эпикондилита и улучшает 
функцию [64]. Несмотря на улучшение методологии и 
качества доказательств, остается много вопросов касатель-
но индивидуальных программ упражнений / физической 
активности при различных болезненных состояниях. Таким 
образом, имеющиеся доказательства дают основания по-
лагать, что людям с заболеваниями, сопровождающимися 
хронической болью, может потребоваться постоянное 
просвещение и клиент-ориентированный подход к подбору 
режима физической активности. 

Объединенная модель двигательного контроля 
для подбора лечения

Один из подходов к персонализированной нефармако-
логической реабилитации для пациентов с болью основы-
вается на объединенной модели двигательного контроля, 
недавно описанной Chimenti и соавт. [65]. Эта модель 
объединяет 4 теории двигательного контроля-реакции на 
боль описанные ранее, а также учитывает защитную при-
роду любых двигательных адаптаций, что представлено 
в форме 4 вопросов для клиницистов, которые нужно рас-
смотреть при разработке плана лечения (рис. 4). В зависи-
мости от индивидуализированной оценки каждого пациента 
клиницист может найти более эффективное решение про-
блемы неадекватных двигательных адаптаций, не играющих 
защитной роли (например, уменьшить спазмы или усилить 
деятельность мышц, активность которых снижена), кото-
рые могут быть произвольными или рефлекторными (могут 
потребоваться разные стратегии лечения).

Немедленные и долговременные эффекты 
физической активности при боли

Привычка к физической активности приносит большую 
пользу здоровью, в том числе снижает риск хронических 
заболеваний и инвалидности по самым разным причинам 
[66–69]. Сходным образом, европейские эпидемиоло-
гические исследования подтверждают, что регулярная 
физическая активность способствует снижению частоты 
болей в спине [70] и костно-мышечной боли [71, 72], 

что дает основания предполагать пользу физической 
активности для профилактики болезненных нарушений.  
Кроме того, оценка чувствительности здоровых взрослых 
людей к боли показала сходные или сниженные значения 
у тех, кто регулярно занимался интенсивными физиче-
скими упражнениями [73]. Таким образом, физическая 
активность не всегда ведет к снижению чувствительности  
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к боли у здоровых взрослых людей, но случаев повышенной 
чувствительности не наблюдалось.

Хотя даже единичное интенсивное занятие физическими 
упражнениями (аэробика, изометрические упражнения и 
упражнения с динамическим сопротивлением) способно 
систематически снизить восприятие экспериментальной 
боли у здоровых взрослых людей [74], при хронической 
боли реакция на такие интенсивные упражнения часто 
смешанная [75–77]. При этом, при некоторых состояниях, 
сопровождающихся хронической болью, привычные упраж-
нения или физическая активность приводят к улучшению 
функции и облегчению боли [60–62, 78–81]. Исследова-
ния на животных показывают сходное резкое повышение 
болевой чувствительности после резкой интенсивной физи-
ческой нагрузки [82], но при этом регулярная физическая 
активность профилактирует развитие хронической боли 
[83]. Таким образом, резкое усиление боли при начале про-
граммы физических упражнений может стать препятствием 
для лечения, и его следует дифференцировать от долговре-
менных хронических адаптаций, приносящих наибольшую 

пользу пациентам. Аналогия, которая может помочь объ-
яснить эту нормальную, однако различающуюся реакцию 
на физические упражнения у пациентов — физические 
нагрузки и заболевание сердца. Резкие интенсивные упраж-
нения могут вызвать стресс и ишемию, что может привести 
к стенокардии, однако если увеличивать интенсивность 
постепенно и заниматься регулярно, сердце укрепляется, 
что способствует улучшению состояния сердечно-сосуди-
стой и дыхательной систем и, в конечном итоге, снижению 
стенокардии при физических нагрузках. С помощью этой 
аналогии пациенты смогут лучше понять необходимость  
в постепенном увеличении физической активности, чтобы  
в итоге достичь рекомендованного уровня активности —  
30 минут умеренной физической активности в день, 5 дней 
в неделю, плюс 2 дня упражнений на укрепление мышц. 
Таким образом, при назначении лечения разных болезнен-
ных состояний необходимо различать реакцию на резкое 
повышение физической активности и пользу, связанную 
с привычными регулярными упражнениями / физической 
активностью.

ОБЪЕДИНЕННАЯ МОДЕЛЬ ДВИГАТЕЛЬНОГО КОНТРОЛЯ И ПОДБОР ЛЕЧЕНИЯ

Торможение: уделяйте 
основное внимание  
мышечной активации

Нет: поддерживайте 
защитные 

функциональные 
адаптации

Нет: рассмотрите 
возможность выработки 
оперантного условного 

рефлекса 
или рефлекторной 

реакции на боль

Нет: меньше 
фокусируйтесь 

на механике

Усиление: уделяйте 
основное внимание 

расслаблению мышц

Да: уменьшайте мешающие 
адаптации, не играющие 

защитной роли

Да: уменьшайте 
мешающие адаптации, 
не играющие защитной 

роли

Да: уделяйте большее 
внимание механике

Торможение или усиление двигательной  
активности (или и то, и другое?)

Двигательные адаптации  
мешают? 

Двигательное поведение  
произвольное?

Нагрузка на ткани  
ниже оптимальной?

Рис. 4. Объединенная модель двигательного контроля и подбора лечения
Объединенная модель двигательного контроля и подбора лечения предлагает рассмотреть эти 4 вопроса при определении оптималь-

ного способа контроля движений у пациентов с болью. С разрешения, из публикации Chimenti и соавт. [65].

Combined model of motor control and treatment selection
The combined model of motor control and treatment selection suggests considering these 4 issues when determining the optimal way to control 

movements in patients with pain. With permission, from the publication Chimenti et al. [65].
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Значение для клинической практики

Двигательные реакции характеризуются высокой спо-
собностью к адаптации, на них могут влиять различные 
механизмы на разных уровнях нервной системы, а также 
возможны индивидуальные различия, несмотря на сход-
ные диагнозы. Например, механизмы боли, влияющие 
на восприятие боли человеком с острым повреждением 
костно-мышечной системы, значительно отличаются от тех, 
которые действуют при хроническом региональном болевом 
синдроме: на первый больше влияют периферические ме-
ханизмы, тогда как на последний  центральные. Кроме 
того, то, что возникло как защитная двигательная реакция 
после острого повреждения (бездействие после травмы), 
может перейти в дезадаптивную двигательную реакцию 
(продолжающееся бездействие, несмотря на заживление 
периферических тканей). Следовательно, методы лечения 
необходимо подбирать индивидуально и учитывать, как 
типы наблюдаемых двигательных реакций (является ли 
реакция защитной или дезадаптивной), так и переноси-
мость интенсивной физической нагрузки пациентом при 
назначении упражнений. Например, если недостаточная 
нагрузка возникает из-за укорочения тканей в результате 
длительных мышечных спазмов, скованности и стремления 
щадить пораженный сустав, может потребоваться вмеша-
тельство, направленное на расслабление соответствующих 
мышц и безболезненные движения. Этого можно добиться 
различными способами, от постепенно увеличивающейся 
активности / движений параллельно с техниками обезбо-
ливания и виртуальных движений / зеркальной терапии 
до внешних форм защиты при необходимости (например, 
ортезов), позволяющих приблизить характер движений 
к нормальному. Со временем лечение можно расширить, 
включив стратегии тренировки соответствующей актива-
ции мышц для достижения более оптимальной нагрузки на 
ткани, упражнения на укрепление в случае функциональной 
слабости и / или общую физическую активность с целью 
снижения чувствительности к боли посредством централь-
ных механизмов.

Выводы

Хотя признано, что нервно-мышечные адаптации могут 
возникнуть как реакция на боль, исследователи только 
начинают изучать значение и степень этих адаптаций. 
Кроме того, в большей части исследований оценивалась 
мускулатура нижних конечностей и туловища, и лишь в не-
многих исследованиях специально изучались двигательные 
адаптации верхних конечностей. Боль может вызвать широ-
кий ряд двигательных изменений, от легких двигательных 
компенсаций во время выполнения заданий до мышечных 

спазмов и полного избегания болезненных движений и / 
или активности [1]. Клиницистам и исследователям пока 
неизвестны наиболее эффективные стратегии, позволяю-
щие предотвратить дисфункциональные долговременные 
последствия изменений движения в результате боли. Улуч-
шение методологии и качества доказательств (в том числе 
учет демографических и психологических переменных, 
потенциально осложняющих оценку) должно повысить 
эффективность лечения. Кроме того, будущие исследова-
ния, посвященные влиянию боли на рефлекторный и про-
извольный двигательный контроль верхних конечностей, 
помогут изучить эти концепции. Лучшее понимание в этих 
областях поможет улучшить стратегии лечения состояний 
с острой и хронической болью.
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Боль и сон
Реферативный перевод
Источник: J Pain. 2013 December; 14(12): 1539–1552. doi:10.1016/j.jpain.2013.08.007

Патрик Х. Финан, д-р философии1, Бурел Р. Гудин, д-р философии2 и Майкл Т. Смит, д-р философии.

1 Кафедра психиатрии и наук о поведении, медицинская школа Университета Джона Хопкинса
2 Кафедра физиологии и анестезиологии, Университет Алабамы-Бирмингем

Получено много доказательств связи между нарушениями сна и болью. Однако остается много вопросов о на-
правлении 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 года по настоящее время), чтобы собрать обновленные 
данные на тему направленности и механизмов связи между сном и болью. Ключевая тенденция из популяционных 
продольных исследований — 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 от-
рицательные эмоции и социально-демографические факторы.
Перспектива — в этом критическом обзоре рассматриваются недавние проспективные и экспериментальные иссле-
дования (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.
Ключевые слова: хроническая боль; сон; бессонница; продольные исследования; лишение сна.

Pain and sleep
Abstract translation
Source: J Pain. 2013 December; 14(12): 1539–1552. doi:10.1016/j.jpain.2013.08.007

Patrick H. Finan, Ph.D.1, Burel R. Goodin, Ph.D.2 и Michael T. Smith, Ph.D.1 

1 Department of Psychiatry and Behavioral Sciences, Johns Hopkins University School of Medicine
2 Departments of Psychology and Anesthesiology, University of Alabama-Birmingham

Ample evidence suggests that sleep and pain are related. However, many questions remain about the direction of causality 
in their association, as well as mechanisms that may account for their association. The prevailing view has generally been 
that they are reciprocally related. The present review critically examines the recent prospective and experimental literature 
(2005-present) in an attempt to update the field on emergent themes pertaining to the directionality and mechanisms of the 
association of sleep and pain. A key trend emerging from population-based longitudinal studies is that sleep impairments 
reliably predict new incidents and exacerbations of chronic pain. Microlongitudinal studies employing deep subjective and 
objective assessments of pain and sleep support the notion that sleep impairments are a stronger, more reliable predictor of 
pain than pain is of sleep impairments. Recent experimental studies suggest that sleep disturbance may impair key processes 
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that contribute to the development and maintenance of chronic pain, including endogenous pain inhibition and joint pain. 
Several biopsychosocial targets for future mechanistic research on sleep and pain are discussed, including dopamine and 
opioid systems, positive and negative affect, and sociodemographic factors. Perspective — This critical review examines the 
recent prospective and experimental research (2005-present) on the association of sleep and pain in an attempt to identify 
trends suggestive of directionality and potential mechanisms. An update on this literature is needed to guide future clinical 
efforts to develop and augment treatments for chronic sleep disturbance and chronic pain.
Keywords: chronic pain; sleep; insomnia; longitudinal; sleep deprivation.

Введение

Боль — физиологический и эмоциональный сигнал 
телесного повреждения, сильно влияющий на поведение. 
Сон — это побуждение, регулируемое поведением, в 
широком смысле служащее для поддержания гомеостаза и 
оптимизации функций различных физиологических систем. 
И сон, и боль необходимы людям для выживания; однако 
хронические нарушения в системах, регулирующих боль и 
сон, могут иметь широкие отрицательные последствия для 
здоровья и благополучия. 67–88 % нарушений, сопрово-
ждающихся хронической болью, связаны с нарушениями сна 
[70, 103], и не менее 50 % людей с бессонницей — наи-
более часто диагностируемым нарушением сна — страдает 
от хронической боли [117]. При большинстве медицинских 
вмешательств появление боли как побочного эффекта совпа-
дает с появлением нарушений сна, и наоборот [20]. Кроме 
того, и хроническая боль, и нарушения сна связаны с рядом 
общих физиологических и ментальных сопутствующих на-
рушений, например, ожирение [45], диабет 2 типа [18, 50] 
и депрессия [34, 127].

На фоне этих появляющихся данных в поддержку связи 
между сном и болью без ответа остаются два фундамен-
тальных вопроса: 1) Связь между болью и сном взаимная 
или односторонняя? и 2) Какие механизмы ответственны 
за связь между сном и болью? Масштабы исследований 
связи сна и боли огромны, поэтому нам приходится сузить 
охват настоящего обзора. В предыдущих обзорах на эту тему 
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 односторонних моделей. Раз-
вивающееся устойчивое представление, поддерживаемое 
этими обзорами, заключается в том, что боль и сон имеют 
двухстороннюю связь, и что острое экспериментальное на-
рушение сна повышает чувствительность к боли. Однако 
ранние данные, на основании которых были сделаны эти 
обзоры, были ограничены непостоянством методологии 
между относительно малым числом исследований, и более 
новые данные говорят о необходимости более сложного и 
структурированного анализа. Так как методы проспектив-
ных и экспериментальных исследований усовершенствова-
лись за последние годы, мы решили сделать обновленный 

обзор проспективных и экспериментальных исследований, 
проведенных за последнее десятилетие, чтобы прояснить, 
что нам в настоящее время известно по вопросу взаимной / 
односторонней зависимости. Кроме того, мы обсудили не-
сколько многообещающих целей для будущих исследований 
возможных механизмов, лежащих в основе связи между 
сном и болью. Мы не рассмотрели весь список возможных 
механизмов, однако сосредоточились на трех возможных 
механизмах (аффективные системы, системы нейромедиато-
ров мозга и социально-демографические факторы), которым 
уделялось значительное внимание в отдельных областях 
исследований сна и боли, однако меньшее внимание как к 
механизмам взаимодействия между сном и болью. Литера-
тура о результатах фармакологического [6] и когнитивно-
поведенческого [116] лечения рассматривается в других 
источниках. Следовательно, мы не будем рассматривать 
такие исследования и предлагаем читателям обратиться к 
данным публикациям.

Методы

Smith and Haythornthwaite [103] обсудили продольные 
исследования, опубликованные до 2004 г. включитель-
но. Таким образом, мы искали в базах данных PubMed  
и Google Scholar продольные исследования, опубликованные 
с 2005 г. по настоящее время, по следующим поисковым 
терминам, отдельно или в сочетании: «боль», «хроническая 
боль», «сон», «бессонница», «продольное», «проспектив-
ное» и «ежедневный дневник». Lautenbacher и соавт. [54] 
обсуждали экспериментальные исследования, опубликован-
ные до 2006 г. включительно.

Таким образом, мы ограничили свой поиск в базах 
данных PubMed и Google Scholar периодом с 2006 г. по 
настоящее время и использовали следующие поисковые 
термины, отдельно или в сочетании: «боль», «болевая 
чувствительность», «гипералгезия», «количественное ис-
следование 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 исследованиям. 
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В этот обзор включены все найденные проспективные и 
экспериментальные исследования лишения сна. Кроме того, 
любые дополнительные статьи, включенные в обобщенный 
обзор проспективных 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 исследова-
ний, найденных во время поиска. В последующем мы задали 
несколько направлений для будущих исследований, органи-
зовав их под двумя общими заголовками: 1) Биологические 
и поведенческие механизмы связи между сном и болью  
и 2) Социально-демографические регуляторы связи 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 собой значительные пробелы в текущей 
базе знаний, и их можно относительно легко включить в 
существующие программы исследований.

Результаты

Однонаправленное или взаимное влияние?
Обзор предыдущей работы — ранние данные 

продольных исследований, рассмотренные в работе 
Smith & Haythornthwaite (2), дают основания предпо-
лагать взаимное влияние между сном и болью. В этом 
обзоре однонаправленное влияние боль сон наблюдалось  
в 5/6 применимых продольных исследований [1, 21, 73,  
93, 94], а данные в пользу влияния сон боль —  
в 4/6 применимых исследований [1, 21, 93, 112] с уча-
стием пациентов с фибромиалгией, ревматоидным артри- 
том (РА), ожогами и челюстно-лицевой болью. С того 
времени литература стала более зрелой в нескольких клю-
чевых аспектах, что позволяет сделать более достоверные 
заключения. В первую очередь, проведено вдвое больше 
проспективных исследований (табл. 1), в том числе на 
ряде новых клинических выборок, включая пациентов с 
головной болью напряжения, мигренью, первичной бессон-
ницей, первичной депрессией и детей с хронической болью.  
Во-вторых, сейчас имеется больший набор различных про-
дольных (меньше временных точек с большими промежут-
ками между ними) и микро-продольных (много временных 
точек, расположенных ближе друг к другу) исследований, 
позволяющих провести более структурированный анализ 
временной связи сна и боли. В-третьих, в нескольких ис-
следованиях оценивались вновь возникшие жалобы на боль 
и / или нарушения сна, предсказанные по предшествующим 
симптомам. В-четвертых, на данный момент проведено не-

сколько очень крупных эпидемиологических исследований, 
из которых можно вывести более прочные заключения на 
популяционном уровне.

Мы в широком смысле классифицировали недавние 
проспективные исследования на те, в которых оце-
нивалась только однонаправленная связь сон боль, 
и те, в которых оценивалась двунаправленная связь.  
Мы не нашли каких-либо недавних проспективных иссле-
дований, оценивавших исключительно однонаправленный 
эффект боль сон.

Недавние проспективные исследования, в которых 
оценивалось однонаправленное влияние наруше-
ний сна на боль в последующем (2005–2012) —  
три крупных продольных исследования показали, что 
усиленные симптомы бессонницы повышают риск усу-
губления имеющейся головной боли и развития новых 
головных болей при долговременном наблюдении в течение  
1–12 лет [10,  62,  77].  В частности,  у  датчан  
с нечастыми эпизодическими головными болями на-
пряжения 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 прогно-
зировать мигрень в этой выборке. В противоположность 
этому, симптомы бессонницы в выборке норвежского по-
пуляционного исследования без головной боли позволяли 
прогнозировать появление головных болей напряжения 
и мигрени на протяжении 11-летнего периода наблюде-
ния [77]. В выборке без головных болей британского  
популяционного исследования отмечена значительно 
большая вероятность появления головных болей (диа-
гностический тип не указан) на протяжении 1-годичного 
периода наблюдения при наличии симптомов бессонницы в 
исходный момент [10]. В том же исследовании у индивидов 
с головными 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 частыми «проблемами 
со сном», которые определялись как сложность засыпания 
или наличие расстройства сна, значительно выше риск раз-
вития фибромиалгии через 10 лет [71]. По оценкам авторов,  
2/3 случаев развившейся фибромиалгии в их выборке 
объяснялись проблемами сна [71]. Эти результаты под-
крепляются данными отдельного популяционного исследо-
вания, показавшего, что симптомы бессонницы в исходный  
момент значительно повышают риск развития хрониче-
ской костно-мышечной боли (как распространенной, так 
и локальной) на протяжении 17-летнего наблюдения [74]. 
Также показано, что качество сна является прогности-
ческим показателем разрешения симптомов хронической 
распространенной боли в течение 15 месяцев [17].
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В дополнение к продольным исследованиям, недавние 
микро-продольные исследования показали, что нарушение 
сна позволяет линейно прогнозировать боль на следу-
ющий день у пациентов с депрессией [16] и у пожилых  
людей [24], а также аффективные реакции на боль у па-
циентов с РА и фибромиалгией на следующий день [43].

Все эти проспективные исследования показывают, что 
нарушения сна повышают риск новых случаев хронической 
боли у тех, кто не страдает от боли, ухудшают долговре-
менный прогноз при существующих головных болях и хро-
нической костно-мышечной боли и влияют на ежедневные 
колебания клинической боли. Кроме того, хороший сон, 
по-видимому, улучшает долговременный прогноз для людей 
с головными болями напряжения, мигренью и хронической 
костно-мышечной болью.

Недавние проспективные исследования, 
посвященные двухсторонней зависимости 
между сном и болью (2005–2012)

Доказательства, что нарушения сна предшествуют 
боли: среди исследований, изучавших двухсторонние 
связи, отмечена тенденция, дающая основания полагать, 
что нарушения сна могут быть более сильным прогности-
ческим показателем боли, чем боль — нарушений сна. 
1-годичное продольное когортное исследование с участием 
пациентов с фибромиалгией показало с помощью моде-
лирования структурными уравнениями, что нарушения 
сна предшествуют усилению боли, тогда как значимой 
связи между болью в момент времени 1 и нарушениями  
сна 1 год спустя не обнаружено [8]. Моделирование 
панельных данных на основе перекрестных данных с ис-
пользованием оценок тяжести бессонницы и боли при 
нарушении височно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС)  
раз в 2 недели показали сходный эффект [88]. В течение 
3 месяцев измерений (6 оценок раз в 2 недели) коле-
бания степени бессонницы в течение месяца позволяли 
прогнозировать изменения оценок боли в последующий 
месяц, тогда как колебания боли не являлись прогности-
ческим показателем будущих изменений тяжести бес-
сонницы. Среди населения в целом отмечена взаимная  
зависимость между сном и болью день ото дня с запаз-
дыванием эффекта [29]. Однако величина эффекта была  
больше в направлении сон боль, чем в противополож-
ном, таким образом, ухудшение сна в определенный день 
позволяло прогнозировать усиление боли в последующий 
день [29].

Доказательства, что нарушение сна предшествует боли, 
также было представлено в 3 последующих исследованиях 
с ежедневными оценками сна и боли. В одном исследо-
вании с участием подростков с различными жалобами  

на хроническую боль, включая головную боль, боль в 
животе, спине, другую костно-мышечную боль, ежеднев-
ные оценки с помощью актиграфии показали значимые 
связи между общим временем сна и пробуждения после 
засыпания и жалобами на боль на следующий день [59]. 
Боль не позволяла проспективно прогнозировать какие-
либо показатели сна. В другом исследовании подростков 
с ювенильным полиартритом ежедневное плохое качество 
сна (по самостоятельной оценке) было прогностическим по-
казателем боли в течение дня, однако обратная зависимость 
была незначимой [12]. Сходные эффекты наблюдались 
у взрослых пациентов клиники, специализирующейся на 
боли, с разнообразной этиологией хронической боли и 
сопутствующей бессонницей [115]. В этом исследовании 
качество сна (по самостоятельной оценке) и эффектив-
ность сна, измеренная с помощью актиграфии, позволяли 
достоверно прогнозировать боль на следующий день. 
В противоположность этому, боль исключили из оконча-
тельных моделей прогнозирования параметров сна в связи 
с относительно слабой прогностической значимостью по 
сравнению с когнитивными переменными.

Следует отметить, что, в дополнение к этим проспектив-
ным исследованиям, было проведено крупное перекрестное 
когортное исследование с участием онкологических паци-
ентов, в котором использовалось моделирование струк-
турными уравнениями для установления направленности 
связи между сном и болью [111]. В серии анализов связей 
между депрессией, усталостью, сном и болью модель струк-
турных уравнений с наилучшим соответствием включала  
путь, по которому сон позволял прогнозировать боль; 
включение обратного пути — боль как прогностический 
показатель сна — дало модель с худшим соответстви-
ем, которую исключили из окончательного анализа.  
Эти результаты дают основания полагать, что влияние сна 
на симптомы боли у онкологических пациентов может быть 
сильнее, чем влияние боли на симптомы сна. 

Доказательства двунаправленной связи: другие 
недавние продольные исследования дали результаты, со-
гласующиеся с двунаправленной зависимостью между сном 
и болью. Крупное продольное исследование с участием 
пациентов с острой травмой мозга с помощью смешанного 
линейного моделирования показало, что острые симптомы 
бессонницы при выписке из больницы были прогностиче-
ским показателем худшего восстановления и более выра-
женной боли на протяжении 2-летнего наблюдения [105]. 
Также наблюдалась обратная зависимость: тяжесть боли 
при выписке позволяла прогнозировать тяжесть бессонни-
цы на протяжении 2-летнего последующего наблюдения. 
Двухсторонняя зависимость между хронической болью 
и хроническими симптомами бессонницы наблюдалась в 
течение 1 года в популяционном исследовании с участием 
взрослых шведов [47]. Однако бессонница в исходный  



41журнал "Земский Врач" Альманах-2022

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

момент не являлась значимым прогностическим по-
казателем новых случаев боли в период последующего 
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 ис-
следовании многоуровневое моделирование показало, что 
плохое субъективное качество сна (по самостоятельной 
оценке) было прогностическим показателем более сильной 
боли на следующий день, а усиление боли позволяло про-
гнозировать плохое качество сна на следующую ночь.

Резюме недавних проспективных исследований — 
по мере уточнения экспериментальных методов и анализа 
данных за последнее десятилетие в литературе намеча-
ется тенденция, говорящая, что влияние сна на боль во 
времени может быть сильнее, чем влияние боли на сон.  
Из 9 недавних проспективных 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 (напри-
мер, микро-продольные) и аналитические техники, включая 
многоуровневое моделирование и моделирование панельных 
данных на основе перекрестных данных, при этом учиты-
ваются временные зависимости повторных измерений и 
дисперсия случайной ошибки, поэтому заключения о по-
следовательных взаимодействиях можно сделать с большей 
степенью достоверности, чем при обычной регрессии ме-
тодом наименьших квадратов или дисперсионном анализе. 
Следует отметить, что в 2 исследованиях, в которых сооб-
щается об относительно эквивалентном двунаправленном 
взаимодействии [47, 105], имелись ограничения в связи 
с зависимостью 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 мо-
жет оказывать более выраженное и, возможно, длительное 
влияние на восприятие хронической боли (см. O'Brien и 
соавт. [76] в качестве исключения, заслуживающего упо-
минания). Кроме того, несколько крупных проспективных 
исследований дают основания полагать, что проблемы сна 
повышают риск развития хронической боли в будущем, а 
хороший сон повышает вероятность ремиссии хронической 
боли со временем [10, 17, 62, 71, 74, 77]. Эти исследования 
дают прочную основу для гипотезы, что сон имеет при-
чинную связь с болью. С клинической точки зрения эти 
результаты с высокой вероятностью говорят о том, что 
нарушения сна являются многообещающей мишенью для 
терапевтического вмешательства с целью предотвращения 
и лечения хронической боли. Однако важно отметить, что 
неясно, различаются ли механизмы, играющие роль в раз-
витии боли заново и в усугублении существующей боли в 

результате нарушений сна. При будущей работе следует 
изучить, являются ли эти механизмы идентичными, или 
должно ли нарушение сна, провоцирующее новые случаи, 
быть более выраженным и длительным, чем требуется для 
провокации обострения существующего состояния. 

Далее, проспективные исследования также должны 
включать более объективные меры сна и боли. В несколь-
ких рассмотренных здесь исследованиях использовалась 
актиграфия, дающая объективную оценку активности в 
сравнении с неактивностью для количественного анализа 
параметров сна, включая общее время сна, задержку за-
сыпания, пробуждение после засыпания и эффективность 
сна. Учитывая все большую доступность и минимальную 
нагрузку на субъекта, актиграфия должна стать стан-
дартным инструментом для оценки в проспективных  
исследованиях сна и боли. Кроме того, амбулаторная по-
лисомнография становится все доступнее и удобнее для 
использования, что дает уникальную возможность много-
кратной оценки электрофизиологических параметров сна у 
одного и того же человека. О связи между объективными 
нарушениями сна и количественными параметрами чув-
ствительности к боли или модуляции боли известно мало.  
Все предшествующие исследования полагались на клини-
ческую самооценку боли. Эти вопросы следует поднять в 
будущих исследованиях как в клинических, так и в некли-
нических условиях.

Экспериментальное лишение сна и боль

Обзор предыдущей работы — недавние достижения 
проспективных исследований пролили новый свет на вре-
менную связь между сном и болью, тогда как исследования 
с лишением сна дали более глубокие сведения о механизмах 
взаимосвязи между сном и болью. С помощью манипуляций 
в определенных промежутках типичного периода, когда 
человек имеет возможность спать, эти исследования дали 
сведения о влиянии нарушения сна на острые реакции на бо-
левые раздражители, а также любые спонтанные изменения 
в клинической боли. Эта тема была предметом предыдущего 
обзора [54], результаты которого подтверждают пред-
ставление, что лишение сна повышает чувствительность 
к боли. Из 8 рассмотренных исследований 5 [52, 58, 66, 
67, 80] дали доказательства усиления боли при лишении 
сна,а 3 [2, 22, 79] не смогли найти доказательств ги-
пералгезии в результате лишения сна. Результаты этих 
начальных исследований были ограничены в нескольких 
отношениях. Во-первых, размеры выборок были до-
вольно маленькими (N от 9 до 20) и участвовали толь-
ко здоровые добровольцы, что не позволяет обобщить 
данные на клинические выборки. Во-вторых, техники 
лишения сна были ограничены полным лишением сна  
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и избирательным лишением определенных стадий. Первые 
позволяют установить, что происходит, когда мозг и тело 
полностью лишены сна. Последние позволяют оценить 
влияние нарушения определенных стадий сна, напри-
мер, медленного сна или сна с быстрыми движениями  
глаз (БДГ). Следует отметить, что в ранних исследованиях, 
обзор которых представлен 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 лише-
ние сна подразумевает сокращение или нарушение сна.  
Наконец, методы количественной оценки чувствитель-
ности (КОЧ) более ранних исследований ограничивались 
определением порога температурной и механической чув-
ствительности и переносимости и не оценивали влияние 
лишения сна на нисходящие процессы модулирования 
боли, такие как подавление или усиление. В недавних экс-
периментальных исследованиях были сделаны попытки 
закрыть некоторые из этих пробелов, однако остается еще 
много. Здесь мы рассматриваем недавние исследования, в 
которых использовались техники частичного лишения сна 
при изучении гипералгезии, индуцированной нарушениями 
сна. Кроме того, мы рассматриваем несколько недавних 
экспериментальных исследований сна, включавших кли-
нические выборки.

Недавние исследования частичного лишения сна и 
чувствительности к боли — у большинства людей с кли-
ническими нарушениями сна удается определить какую-то 
меру сна на протяжении типичного периода сна. Таким 
образом, схема частичного лишения сна, когда сон ограни-
чивается 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 частичного 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 уменьша-
ло задержку отдергивания пальца в ответ на болезненное 
термическое воздействие выше болевого порога [96], 
таким образом, возможно, что частичное лишение сна 
может вызывать гипералгезию. Недавнее исследование 
частичного лишения сна с участием больных РА под-
черкнуло клиническую значимость этих результатов [46].  
В относительно большой выборке здоровых участников  
(N = 27) и больных РА (N = 27) постоянное ограничение 
сна 4 часами в течение всего одной ночи привело к усиле-
нию боли по самооценке, усталости, депрессии и тревож-
ности 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 лишением сна 
с участием одних и тех же людей дал доказательства 
разного влияния частичного лишения сна на субъек-
тивные оценки боли в сравнении с активацией коры во 
время количественной оценки чувствительности [118].  
Участников просили ограничить сон дома 4 часами или 
менее на одну ночь, и длительность сна подтверждали  
актиграфией. На следующий день участники являлись в 
лабораторию для количественного измерения чувствитель-
ности с использованием лазерных импульсов теплового 
излучения (тот же протокол использовался отдельно по-
сле прерванного сна). После частичного лишения сна по 
сравнению с ненарушенным сном болевые раздражители 
оценивались как значительно более болезненные, тогда 
как активность коры при электроэнцефалографии (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 усилением 
восходящих чувствительных путей, хотя необходимы 
дальнейшие исследования для подтверждения такой воз-
можности.

Возможно, что экспериментальные схемы частичного 
лишения сна, когда сон прерывистый, ближе соответству-
ют нарушениям сна при хронической боли по сравнению 
с непрерывным бодрствованием на протяжении опреде-
ленного 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 про-
буждениями (ПП), чтобы повысить прогностическую 
значимость гипотез о гипералгезии, индуцированной 
нарушениями сна. ПП — это экспериментальная схема 
частичного лишения сна, когда участников будят псев-
дослучайным образом каждый час в течение 8-часового 
периода сна. 7 пробуждений занимают 20 минут, а одно —  
полный 60-минутный интервал. В целом участники бодр-
ствуют 200 минут и им позволяется спать 280 минут.  
Результаты начального исследования ПП [102] показали, 
что прерывистый сон приводит к появлению жалоб на спон-
танную боль на следующий день у женщин, в остальном 
здоровых (N = 10), по сравнению с группой с ограниче-
нием сна (N = 10), участники которой спали непрерывно 
в течение такого же времени, как группа ПП, и здоро-
выми контрольными участниками, спавшими непрерывно  
8 ч (N = 12). Кроме того, условная модуляция боли 
(УМБ) — мера эндогенного подавления боли, опосредо-
ванного опиоидами [129] — была значительно снижена 
после прерывистого сна по сравнению с двумя другими 
группами [102].



43журнал "Земский Врач" Альманах-2022

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Вредоносное действие нарушения непрерывности сна  
на функцию подавления боли с того времени воспро-
изведено в нескольких клинических исследованиях.  
Полисомнографическое исследование с участием паци-
ентов с нарушениями височно-нижнечелюстного сустава 
показало значимую связь низкой эффективности сна со 
снижением эффективности УМБ или нарушением по-
давления боли [28]. Эффективность сна по самооценкам 
также обратно коррелировала с эффективностью УМБ  
у пациентов с фибромиалгией [82]. Кроме того, эффектив-
ность УМБ снижена у пациентов с РА по сравнению со 
здоровыми контрольными участниками и, по-видимому, 
опосредована нарушениями сна (по самооценке) в этой 
группе пациентов [56].

Недавние исследования с экспериментальным лише-
нием сна в клинических выборках — большинство экспе-
риментальных исследований с лишением сна по-прежнему 
проводятся на здоровых добровольцах, чтобы свести к 
минимуму дисперсию ошибки и установить основную при-
чинно-следственную связь. Однако авторам нескольких 
недавних исследований удалось продвинуться вперед, 
изучив эффекты лишения сна в форме гипералгезии в кли-
нических выборках. Как описано выше, Irwin и соавт. [46]  
показали, что частичное лишение сна изменяет как пси-
хологические симптомы, так и специфические маркеры 
болезни при РА. Сравнимые эффекты описаны у пациен-
тов с желудочно-пищеводным рефлюксом (ЖПР) после 
частичного лишения сна [99]. По сравнению со здоровыми 
контрольными участниками, у больных ЖПР обнаружено 
значительно большее усиление симптомов после кислотной 
перфузии для провокации симптомов, подобных ЖПР.  
Авторы интерпретировали изменения интенсивности  
симптомов как клинически значимое доказательство 
гипералгезии после частичного лишения сна.

Kundermann и соавт. [51] провели первое исследование 
гипералгезии, вызванной лишением сна, в выборке пациен-
тов с большим депрессивным расстройством. У пациентов 
показано снижение порога температурной болевой чувстви-
тельности после полного лишения сна, тогда как пороги 
чувствительности (например, к прикосновению) остались 
неизменными. Эти результаты воспроизводят данные до-
клинических исследований [52] и дают основания полагать, 
что полное лишение сна избирательно усиливает активность 
ноцицептивных путей без изменения восприятия неболевых 
соматосенсорных раздражителей. Однако это исследование 
имеет ограничение в виде отсутствия контрольной группы 
для сравнения усиления гипералгезии после лишения сна.

Наконец, Busch и соавт. [14] недавно описали кли-
нические жалобы на более сильную боль, но неизмен-
ные пороги болевой чувствительности при воздействии 
температуры и давления после полного лишения сна у 
пациентов с хроническим соматоформным расстройством.  
В противоположность этому — и сходно с исследованием 

Kundermann и соавт. [51] с участием пациентов с депресси- 
ей — после лишения сна настроение значительно улучши-
лось. 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, на-
блюдаемые в исследованиях нарушений сна на здоровых до-
бровольцах, нельзя перенести на эту популяцию пациентов.

Недавнее экспериментальное исследование дает ос-
нования полагать, что увеличение времени сна у людей с 
хроническим недостатком сна ослабляет исходную болевую 
чувствительность [95]. Участников со средним временем 
засыпания 8 минут при серийном исследовании периодов 
наступления сна рандомизировали в группы сна с продол-
жительностью больше обычной (10 часов) или обычной 
длительности на 4 ночи. По сравнению с привычным сном, 
удлиненный сон повышал толерантность к тепловому из-
лучению. Кроме того, повышение толерантности к боли 
(т. е. снижение чувствительности к боли) значительно 
коррелировало с изменениями при серийном исследовании 
периодов наступления сна. Так как индивиды с легким 
хроническим недостатком сна могут подвергаться риску 
повышения болевой чувствительности, эти данные дают 
основания полагать, что ранние меры по увеличению дли-
тельности сна могут предотвратить хронические нарушения 
функции регуляции боли.

Резюме недавних экспериментальных исследований 
лишения сна — использовался ряд экспериментальных 
схем лишения сна для проверки прямого влияния нарушений 
сна на болевую чувствительность. Среди разных исследо-
ваний очевидно, что экспериментальные нарушения сна, 
даже одну ночь, способны повысить как клиническую боль, 
так и реакции на воздействие при количественных измере-
ниях чувствительности, хотя эффекты могут различаться 
в здоровых и клинических выборках. Гипералгезия после 
экспериментального прерывания сна может быть особенно 
значимой для пациентов с хронической болью, так как по-
казано, что у них изменяются ключевые эндогенные пути 
модуляции боли и повышается восприимчивость к централь-
ной сенсибилизации и постоянной боли [102]. Следую- 
щим этапом, который изящно смоделирован в исследовании 
Irwin и соавт. [46], будет определение влияния прерывисто-
го сна в клинической популяции 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 на-
чинает смещаться к механизмам. Тогда как более ранние 
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работы были в основном посвящены установлению самого 
факта наличия связи между сном и болью, будущая рабо-
та, несомненно, будет больше сосредоточена на том, как 

именно они связаны. Здесь мы подчеркиваем три обширные 
области, которые, по нашему мнению, представляются 
многообещающими для объяснения механизмов взаимос-
вязи сна и боли.

Дофаминергическая сигнализация — дофамин (ДА) 
является основным нейромедиатором системы поощрения 
переднего мозга, сложной сети мезолимбических и нигро-
стриальных цепей, лежащих в основе поведения, направ-
ленного на получение удовольствия. ДА также является 
неотъемлемым компонентом для стимуляции и поддержания 
состояния бодрствования [68], обзоры см. в работе: [69] 
и, следовательно, в конечном итоге связан с регуляцией сна 
и бодрствования [25, 83, 87]. Рецепторы ДА в большом 
количестве содержатся в нисходящей ретикулярной акти-
вирующей 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, может нарушиться во время хронической боли 
и способствовать 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 дофаминергической передачи [49], 
возможно, что вызванные 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 фибромиалгией, 
соответственно [55, 63], снижены концентрации метаболи-
тов ДА в спинномозговой жидкости [11, 57, 97] и снижена 
фазовая ДА реакция на болевые раздражители [100, 128]. 
Однако необходимы исследования базовых механизмов, 
чтобы установить, каким образом нарушения сна изменяют 
функцию ДА и как это изменение в последующем может 
повлиять на болевую чувствительность. Например, Volkow 
и соавт. [124, 125] провели два эксперимента с полным 
лишением сна и визуализацией при помощи позитронной 
эмиссионной томографии (ПЭТ), показавших сниженное 
связывание радионуклида [11C] с рецепторами D2/D3 в по-
лосатом теле и таламусе здоровых добровольцев. В начале 
авторы интерпретировали эти результаты как показатель 
того, что лишение сна усиливает эндогенный ДА тонус, 
чтобы противостоять побуждениям к засыпанию, и заявили, 
что супрахиазмальное ядро, иннервирующее полосатое тело 
и средний мозг, может регулировать этот гомеостатический 
процесс. Однако более поздний эксперимент с лишением 
сна, проведенный той же группой [123], показал, что вли-
яние метилфенидата 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 лише-
ние сна может дезактивировать рецепторы D2/D3, а 
не усиливать эндогенный ДА тонус. Очевидно, что не-
обходимо больше исследований, чтобы точно выяснить, 
каким образом лишение сна изменяет ДА, и коррелируют 
ли эти изменения с одновременными изменениями чув-
ствительности к боли. Кроме того, необходимы допол-
нительные клинические исследования, чтобы установить 
поведенческие последствия нарушений сна для обработки 
информации в системе поощрения и то, как эти изме-
нения влияют на способность справиться с хронической  
болью.

Опиоидергическая сигнализация — большое чис-
ло междисциплинарных исследований дает основания 
полагать, что опиоидные пептиды играют решающую 
роль посредников в нисходящих системах модуляции 
боли [5, 7, 48]. Нарушение способности к подавлению 
боли показано при многих идиопатических клинических 
болезненных состояниях с выраженным компонентом 
нарушения сна [53, 84, 109], таких как фибромиалгия. 
Доклинические исследования показывают, что лишение 
сна нарушает регуляцию эндогенных опиоидных систем 
и ослабляет обезболивающую эффективность агонистов 
мю-опиоидных рецепторов [72, 121]. Несколько путей 
могут способствовать уменьшению опиоидного обезбо-
ливания после нарушения сна. Опиоидные рецепторы 
расположены в разных ядрах, активно регулирующих сон 
и боль [37], включая преоптическое супрахиазматическое 
ядро, контролирующее циклы сна и бодрствования [19],  
и околоводопроводное серое вещество, играющее основную 
роль в нисходящем подавлении боли [98]. Исследования 
на животных показали, что лишение сна изменяет функ-
цию μ- и -опиоидных рецепторов в мезолимбических 
сетях [31], снижая базальные концентрации эндогенных 
опиоидов [86] и дезактивируя центральные опиоидные 
рецепторы [32]. Недавнее исследование с участием людей 
подтверждает эти доклинические данные, показав, что 
снижение кодеиновой анальгезии коррелирует с сонли-
востью в течение дня [110]. Однако сон не оценивали.  
На эпидемиологическом уровне нарушения сна перекрестно 
коррелируют с применением опиоидов [133], однако боль-
шинство этих исследований было посвящено апноэ во сне и 
не позволяет установить направление. Два исследования на 
основе дневников с участием выживших после ожогов дают 
предварительные доказательства, что одна ночь плохого 
сна позволяет прогнозировать повышение потребности 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 
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попытки в настоящее время предпринимаются в нашей  
лаборатории.

Негативные и позитивные чувства — анализы опос-
редующих факторов показали, что усиление негативных 
чувств (настроения или эмоций) может объяснить зна-
чительную часть вариабельности в направленных связях 
между нарушениями сна и болью в доклинических иссле-
дованиях депрессии. Однако описания путей сна / боли  
в исследованиях различались, поэтому в будущих иссле-
дованиях необходимо прояснить этот момент. В одном 
исследовании обнаружено, что подавленное настроение 
опосредует зависимость между сном и болью в неодно-
родной выборке пациентов с болью в спине, фиброми-
алгией и лицевой болью [75]. Отдельное исследование с 
участием пациентов с фибромиалгией рассматривало сон 
как посредник пути боли-депрессии, при этом обнаружено, 
что качество сна опосредует зависимость между болью и 
симптомами депрессии [64]. И наконец, другое иссле-
дование с участием пациентов с фибромиалгией говорит 
в пользу модели, при которой боль является медиатором 
пути от нарушения сна до симптомов депрессии [44].  
Этот набор данных дает основания полагать, что сон, боль 
и подавленное настроение характеризуются вариабельно-
стью, однако почти не проясняют временную динамику этих 
связей. Проспективные исследования могли бы помочь 
разрешить эту дилемму, сравнив несколько конкурирующих 
моделей опосредующих факторов, включающих сон, не-
гативные чувства и боль в различных выборках пациентов 
с хронической болью и нарушениями сна.

Chung и Tso [16] сообщили, что медикаментозное 
лечение депрессии не ослабляло влияние нарушений сна, 
определенных с помощью самооценки и полисомнографии, 
на симптомы боли во время острого депрессивного эпизода, 
говоря о том, что вариабельность сна и боли выходит за 
рамки последствий депрессии. В пользу такой возмож-
ности говорит несколько исследований, показавших, что 
связь между симптомами бессонницы и хронической болью 
сохраняется после поправки на симптомы депрессии [9, 
122, 127]. В дальнейшем при исследованиях следует стре-
миться к постоянству измерения симптомов отрицательных 
эмоций и депрессии, так как результаты могут зависеть от 
инструментов оценки. В целом, различиям в измерениях 
эмоциональных состояний в контексте исследований сна и 
боли уделялось относительно мало внимания. «Чувства» 
можно рассматривать как общий термин, включающий 
как настроение, представляющее собой более длительные 
и менее интенсивные аффективные состояния, так и эмоции, 
имеющие меньшую длительность и большую интенсив-
ность [38]. И настроения, и эмоции представляют собой 
отдельные чувства и отличаются от депрессии и других 
клинических нарушений, указывающих на истинное мен-
тальное заболевание. Таким образом, меры, направленные 

на аффективные состояния, такие как шкала позитивных 
и негативных чувств [126], или отдельные эмоции [4],  
могут быть более подходящими для определения механиз-
мов связи сна и боли, чем анкеты для оценки депрессивных 
симптомов, которые обычно расплывчатые и неспецифи-
ческие.

Сходным образом, неадекватный когнитивный путь 
преодоления, известный как катастрофизация боли, 
также может быть интересной целью для исследований 
механизмов. Катастрофизация боли в целом умеренно 
коррелирует с негативными чувствами, но отличается от 
клинической тревожности и депрессии [114]. Недавнее 
исследование нашей группы показало, что нарушения сна 
частично опосредуются связями катастрофизации боли и 
боли, а также связанными с болью эффектами в выборке 
(N = 214) пациентов с заболеваниями височно-нижнече-
люстного сустава [13]. В этом исследовании тенденция к 
постоянному «катастрофическому мышлению» при боли 
была связана с худшим качеством сна по самооценке и 
усилению боли по самооценке. В сочетании, нарушения сна 
значительно ослабляли связь между катастрофизацией боли 
и болью, а также связанным с болью нарушением функции. 
Таким образом, эти результаты указывают, что лечение, 
направленное на катастрофизацию боли, может оказывать 
«перекрестно-опыляющее» действие на исходы, связанные 
со сном и болью. Механизм, по которому нарушение сна 
опосредует связь катастрофизации боли и самой боли, все 
еще предстоит определить. Одна из возможностей, которую 
подтверждает предыдущее исследование — что у людей, 
склонных к катастрофизации боли, в целом худший сон 
из-за неспособности приглушить 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 по-
зитивных чувств. Позитивные чувства психометрически 
отличаются от негативных [101, 126], и, как было по-
казано, буферизуют, или ослабляют, связь негативных 
чувств с хронической болью [130–132]. Хотя золотым 
стандартом когнитивно-поведенческих методов лечения 
хронической боли и бессонницы преимущественно явля-
ются способы, направленные на снижение негативных 
чувств [26, 120], небольшой, но растущий пласт работ 
показал, что позитивные чувства способствуют физиче-
ской и психологической приспособляемости у индивидов с 
хронической болью [30, 81, 113, 119] и бессонницей [136].  
Позитивные чувства — уникальный фактор, способству-
ющий вариабельности оценок боли у пациентов с фибро-
миалгией, у которых нарушения сна очень распространены 
[131]. Исследование с участием больных РА и фибромиал-
гией показало, что длительность сна уникальным образом 
влияет на взаимоотношения между болью и позитивными  
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чувствами [43]. В частности, пациенты, спавшие 8 и более 
часов, сохраняли позитивный настрой во время изменя-
ющихся болезненных состояний, тогда как у пациентов, 
спавших 7 и менее часов за ночь, была выше вероятность 
снижения позитивного настроя при усилении боли [43]. 
Степень, в которой позитивные чувства, независимо от 
негативных, способствуют вариабельности связи между 
сном и болью, неясна и требует дальнейшего изучения в 
продольных и экспериментальных исследованиях.

Будущие направления 
Социально-демографические регуляторы связи 
между сном и болью

Большое количество данных говорит о том, что сон и 
боль зависят от большинства важных социально-демо-
графических факторов. Из данных обширной литературы 
об индивидуальных различиях сна и боли наиболее за-
метным является то, что как нарушения сна [35, 36, 78],  
так и боль [85] склонны усиливаться с возрастом; у аф-
роамериканцев (АА) наблюдается более выраженное 
объективное и субъективное нарушение сна [23, 42, 107] 
и большая чувствительность к клинической и эксперимен-
тальной боли, чем у белых [27, 90]; и у женщин субъектив-
ные и объективные нарушения сна более выраженные [15, 
60, 134], а также выше чувствительность 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 демогра-
фических переменных, таких как возраст, раса или пол. 
Недавно получены ограниченные данные, говорящие, что 
такие взаимодействия могут раскрыть значимые источники 
вариабельности взаимоотношений между сном и болью.

Zhang и соавт. [135] исследовали бессонницу, боль и 
соматические симптомы в большой выборке подростков  
(N = 259) и взрослых (N = 256) обоих полов. Моде-
раторный анализ показал, что женщины с бессонницей 
жалуются на значительно более сильную боль и сомати-
ческие симптомы, чем женщины без бессонницы, тогда 
как у мужчин такой закономерности не обнаружено. Фак-
тически, женщины, не страдающие бессонницей, были 
сравнимы с мужчинами, не страдающими бессонницей, 
что дает основания полагать, что бессонница может быть 
механизмом отмечающихся половых различий в болевой 
чувствительности [135]. Кроме того, хотя у подростков 
отмечена сходная картина в виде статистической тенденции, 
у взрослых эффект был гораздо сильнее; таким образом, 
половые различия, связанные с болью и бессонницей, могут 
усиливаться с возрастом. Эти результаты подчеркивают 
богатые возможности улучшения нашего понимания связи 
между сном и болью с помощью модераторного анализа со-
циально-демографических факторов. Например, учитывая, 

что АА жалуются на более выраженные нарушения сна и 
болевую чувствительность, возможно, что вредоносные 
последствия нарушений сна для восприятия боли у АА 
усилены по сравнению с белыми. Альтернативно, воз-
можно, что повышенную чувствительность к клинической 
и экспериментальной боли у АА следует приписать скорее 
более выраженным нарушениям сна, чем предположитель-
ным социально-культурным влияниям на чувствительность 
к боли. Такую гипотезу следует проверить в будущих ис-
следованиях путем моделирования взаимодействий, сходно 
с описанным в работе Zhang и соавт. [135].

Общее резюме и выводы

В этом обзоре кратко представлены недавние данные 
продольных и экспериментальных исследований связи 
между сном и болью. В связи с разнообразием исследова-
ний и методов мы решили сделать текстовый обзор, чтобы 
сравнить и сопоставить набор разнородных исследований. 
И все же, в связи с разнообразием литературы, посвящен-
ной сну и боли, пришлось ограничить объем этого обзора, 
что помешало нам обсудить интересные исследования на 
связанные темы, например, роль сна в воспалении [39, 
41]. Кроме того, наш обзор ограничен невозможностью 
объективной количественной итоговой статистики, которая 
обычно получается при более узком охвате исследований 
с более жесткими критериями по сравнению с выбранным 
здесь. С учетом вышеизложенного, наш обзор дал несколь-
ко важных результатов, касающихся состояния научных 
знаний о сне и боли.

Во-первых, за последнее десятилетие объем исследова-
ний по изучению связи между сном и болью резко возрос. 
В то же время, совершенствование методологии, планирова-
ния исследований, измерений и анализа раскрыло богатый 
ландшафт долговременных и экспериментальных эффектов. 
Крупные продольные когортные исследования с базовыми 
субъективными оценками сна и боли в целом поддержива-
ют двухстороннюю зависимость между нарушениями сна  
(т. е. симптомами бессонницы) и клинической болью.  
Однако несколько продольных исследований убедительно 
показали, что симптомы бессонницы значительно повы-
шают риск развития нарушений с хронической болью в 
будущем у людей, ранее не страдавших от боли, тогда 
как имеющаяся боль не является значимым прогности-
ческим показателем новых случаев бессонницы [10, 62].  
Кроме того, более глубокие оценки нарушений сна и боли 
на протяжении разных промежутков времени и интервалов 
(микро-продольные и продольные исследования) дают 
основания полагать, что нарушения сна являются более зна-
чимым прогностическим показателем боли в будущем, чем 
боль для нарушений сна. Будущим исследователям следует 
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считать эти данные стимулом к тому, чтобы включить раз-
нообразный набор оценок сна и боли, если это осуществимо. 
Кроме того, продольные и микро-продольные исследования 
дают основания полагать, что усилия по предотвращению и 
лечению хронической боли могут также помочь при нару-
шениях сна в качестве первичной профилактики и лечения.

Необходимо установить, различается ли зависимость 
между сном и болью при разных заболеваниях, сопрово-
ждающихся хронической болью. В настоящем обзоре обоб-
щены данные, полученные при разнообразных нарушениях, 
включая нейропатические, костно-мышечные, головную 
боль / мигрень и идиопатические болезненные нарушения. 
Возможно, степень, в которой нарушения сна по-разному 
влияют на боль при разных типах заболеваний, лучше всего 
определить с помощью механистических исследований, 
позволяющих установить объективные основы динамики 
сна-боли. Например, в настоящее время в нашей и других 
лабораториях ведутся попытки изучить роль воспаления 
в связи между нарушениями сна и болью, которые могут 
помочь установить, на какие нарушения наиболее вероятно 
влияние расстройств сна. 

Число публикаций с экспериментальными данными 
увеличилось и они включают несколько исследований ча-
стичного лишения сна и прерывания сна, имеющих большую 
экологическую валидность, чем предыдущие эксперименты. 
В сочетании с совершенствованием методов количественной 
оценки чувствительности, эти исследования показывают, 
что нарушение сна может нарушать обработку боли на 
разных уровнях нервной системы, в том числе регуляцию 
нисходящей модуляции боли.

Исследование влияния биопсихосоциальных пере-
менных, таких как позитивные и негативные чувства, 
дофаминовая и опиоидная системы мозга, возраст, этни-
ческая принадлежность и пол, на зависимость между сном 
и болью может раскрыть механизмы, которые могут стать 
мишенью новых методов лечения пациентов с бессонницей 
и сопутствующей хронической болью. Биопсихосоциальная 
модель дает превосходную основу, чтобы интегрировать 
эти и другие потенциальные механизмы связи между сном 
и болью, такие как воспаление [106] и нейроэндокринные 
факторы [108]. Необходимы экспериментальные исследо-
вания с манипуляциями как со сном, так и с болью, чтобы 
выделить изменения в дофаминергической и опиоидэргиче-
ской передаче в реальном времени (например, с помощью 
ПЭТ и фармакологических проб). Подобным образом, 
нам нужно больше микро-продольных исследований, для 
которых можно использовать приложения для смартфонов, 
становящихся все доступнее, и технологии амбулаторной 
ЭЭГ. Такие исследования идеально подходят для оценки 
биопсихосоциальных гипотез связи между сном и болью, 
учитывая возможность оценки динамических изменений в 
структуре сна, временных приступов боли, эмоциональной 

регуляции и когнитивных механизмов, помогающих спра-
виться с болью, как у одних и тех же участников, так и в 
разных социальных и этнических сообществах.

С помощью проверки моделей опосредующих факторов 
и модераторных моделей предшествующих и последующих 
биопсихосоциальных факторов для изучения связи сна 
и боли мы можем приблизиться к пониманию конечных 
целей исследований в этой области: совершенствования 
лечения пациентов с нарушениями сна и сопутствующей 
хронической болью. Неотъемлемая часть оптимизации 
лечения — лучшее понимание развития симптомов, что-
бы не только определить, у каких пациентов с наиболь-
шей вероятностью будут неблагоприятные исходы, но и 
установить, когда вероятнее всего наступит ухудшение. 
Такая многоуровневая структура имеет решающее зна-
чение для разрешения некоторых из наиболее досадных 
клинических проблем нашего времени, включая появление 
хронической боли после операций и боль при периодически 
рецидивирующих заболеваниях, таких как РА, волчанка и 
рассеянный склероз. Многие инструменты, необходимые 
для поиска ответов на эти вопросы, доступны в настоящее 
время, однако нам необходимо задавать правильные во-
просы для их эффективного использования. 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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Сон и здоровье
Реферативный перевод
Источник: SLEEP 2014;37(1):9-17, http://dx.doi.org/10.5665/sleep.3298

Дэниел Дж. Буйсс, д-р мед. наук

Институт медицины сна и кафедра психиатрии, медицинская школа, университет Питтсбурга, Питтсбург,  
Пенсильвания 

Хороший сон необходим для хорошего здоровья. Тем не менее, на протяжении большей части своей истории ме-
дицина сна была сосредоточена на определении, идентификации и лечении проблем со сном. Здоровье сна — это 
термин, который редко используется и еще реже определяется. Нам пора изменить это. Действительно, давление 
в исследовательской, клинической и нормативно-правовой среде требует от нас этого. Здоровье населения все 
чаще определяется положительными характеристиками, такими как хорошее самочувствие, работоспособность и 
адаптация, а не просто отсутствием заболеваний. Здоровье сна можно определить в таких терминах. Эмпирические 
данные демонстрируют несколько аспектов сна, которые связаны с результатами для здоровья и которые могут 
быть измерены с помощью самоотчета и объективных методов. В качестве примеров приведены одно предложенное 
определение здоровья сна и описание элементов самоотчета для его измерения. Концепция сна здоровье взаимо-
действует с другими программами здравоохранения, такими как расширение прав и возможностей отдельных лиц 
и сообществ, улучшение здоровья населения и сокращение расходов на здравоохранение. Укрепление здоровья 
сна также открывает перед медициной сна новые исследовательские и клинические возможности. В этом смысле 
определение здоровья сна жизненно важно не только для здоровья населения и отдельных лиц, но и для здоровья 
самой медицины сна. 
Ключевые слова: сон, измерение здоровья, результаты, государственная политика.

Sleep and health
Abstract translation
Source: SLEEP 2014;37(1):9-17, http://dx.doi.org/10.5665/sleep.3298

Daniel J. Buysse, MD

Sleep Medicine Institute and Department of Psychiatry, School of Medicine, University of Pittsburgh, Pittsburgh, PA

Good sleep is essential to good health. Yet for most of its history, sleep medicine has focused on the definition, identification, 
and treatment of sleep problems. Sleep health is a term that is infrequently used and even less frequently defined.  
It is time for us to change this. Indeed, pressures in the research, clinical, and regulatory environments require that 
we do so. The health of populations is increasingly defined by positive attributes such as wellness, performance, and 
adaptation, and not merely by the absence of disease. Sleep health can be defined in such terms. Empirical data 
demonstrate several dimensions of sleep that are related to health outcomes, and that can be measured with self-
report and objective methods. One suggested definition of sleep health and a description of self-report items for 
measuring it are provided as examples. The concept of sleep health synergizes with other health care agendas, such 
as empowering individuals and communities, improving population health, and reducing health care costs. Promoting 
sleep health also offers the field of sleep medicine new research and clinical opportunities. In this sense, defining 
sleep health is vital not only to the health of populations and individuals, but also to the health of sleep medicine 
itself.
Keywords: sleep, health measurement, outcomes, public policy.
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ФАКТОРЫ ЗДОРОВЬЯ

Здоровый сон: важно ли это?

Можем ли мы дать определение здоровому сну? Можем 
ли мы его измерить? Имеет ли значение, если мы сделаем 
это? Является ли здоровый сон просто противоположностью 
проблем со сном или недостатка сна?

На протяжении большей части своей короткой истории 
в медицине сна использовались определения нарушений 
сна и, позднее, недостатка сна [1, 2]. Таким образом, 
медицина сна следовала модели, установленной для других 
медицинских дисциплин — фокусируясь на расстройствах, 
заболеваниях и их лечении. Однако сейчас медицина 
сна переведена в «боевую готовность» [3]. Как может 
медицина сна показать свою значимость — в научных и 
медицинских дебатах? Хотя нам нужны различные под-
ходы, определение здорового сна и его улучшение является 
важнейшим компонентом здоровья населения. Почему? 

1. Понятие здорового сна дает позитивную систему 
координат для пациентов, работников здравоохранения и 
администраторов системы здравоохранения. Хотя важно 
идентифицировать и лечить расстройства и нарушения, 
здоровый сон — это не просто их отсутствие. Скорее, 
здоровье сна указывает, насколько хорошо идут дела  
у индивидуума или популяции. Подчеркивая положитель-
ную роль сна в здоровье в целом, здоровье сна контрастирует 
с обычным вниманием средств массовой информации и науки 
к отрицательной роли проблем со сном.

2. Концепция здоровья сна может быть важна для 
просвещения. Она не только указывает, что «нормально»,  
но и определяет количественную степень нормального диа-
пазона.

3. Она дает конкретные цели для улучшения здоровья 
и профилактической деятельности. Это контрастирует с 
лечением нарушений, которое сосредоточено на устранении 
симптомов или дисфункции.

4. Это связано с более широкими аспектами, такими 
как укрепление здоровья населения [4, 5. 6]. Здоровье сна 
служит метрикой усилий по укреплению здоровья на уровне 
индивидуума, группы и популяции.

5. Изучение всего диапазона здоровья сна полезно 
для исследований сна. Генетические, эпигенетические и 
протеомические исследования часто сосредоточиваются 
на индивидах с определенными нарушениями сна по 
сравнению со здоровыми, или эффекты лишения сна 
сравниваются с ненарушенным сном. Однако данные 
для таких исследований также можно получать путем 
осмотра индивидов с разной степенью позитивного 
признака или адаптации к расстройствам. Например, 
исследования в области активного долголетия помогли 
улучшить наше понимание патологического старения 
[7–9]. Сходным образом, изучение индивидуумов 
с широким диапазоном здоровья сна может помочь 

идентифицировать биомаркеры эффективнее, чем про-
сто изучение индивидуумов, имеющих и не имеющих 
нарушений.

Определение здоровья сна

Определение здорового сна — обманчиво простое  
предложение, и можно предположить, что это уже  
сделано. В руководстве «Принципы и практика меди-

цины сна» [10] «здоровье сна» упоминается дважды, 
однако не дается определения. Также оно не дается в двух 
других учебниках по медицине сна [11, 12]. Простой поиск 
в PubMed по этому точному термину дал 150 результа-
тов, а Google Scholar — более 3000, однако большинство 
включает запятую между словами «сон» и «здоровье», 
что указывает на два пункта в списке связанных концеп-
ций. В статьях из таких стран, как Япония, Австралия, 
Китай и США, упоминается «здоровье сна», однако ни 
в одной из них не дается четкого определения термина,  
и каждое из них включает разные конструкции как часть 
здоровья сна, в том числе длительность сна, время сна, 
бодрствование, сонливость и специфические симптомы 
нарушения сна [13–18]. В отчете Института медици-
ны (IOM) от 2006 г., Нарушения сна и лишение сна:  

неудовлетворенная проблема общественного здравоох-

ранения [19], указано, что первой задачей специального 
комитета был «Обзор и количественная оценка значимо-
сти для общественного здравоохранения здоровья сна,  
потери сна и нарушений сна…». И все же, из шести упо-
минаний термина «здоровье сна» в отчете IOM ни одно 
не является определением. Заявление миссии центра по 
контролю и профилактике заболеваний относительно сна 
и нарушений сна звучит следующим образом: «повысить 
осведомленность о проблеме недостаточности сна и нару-
шений сна и важности здоровья сна для здоровья нации в 
целом». Однако определение здоровья сна также не дается. 
Вкратце, «здоровье сна» — термин, нечасто упоминающий-
ся в литературе, а когда он используется, его определение 
обычно не приводится.

Уроки, полученные из определений 
общего здоровья

Потенциальные сложности вокруг определения здо- 
ровья сна иллюстрируются попытками определить здо-
ровье само по себе. Многие задают вопрос, возможно 
ли дать определение самому понятию здоровья [20].   
Как кратко описано в работах Smith [21] и Larson [22], 
парадигмы определения здоровья сместились с тех, которые 
подчеркивают заболевание, на те, которые сосредоточены 
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на функционировании, благополучии и взаимодействии  
со средой. Четыре основные модели можно подытожить 
следующим образом: (1) Медицинская или клиническая 
модель, которая определяет здоровье как отсутствие 
болезни или инвалидности и сосредоточена на причинах, 
профилактике и лечении болезни; (2) модель Всемирной 
Организации Здравоохранения (ВОЗ), которая подчер-
кивает здоровье как благополучие, а не просто отсутствие 
болезни (см. ниже); (3) модели благополучия или испол-
нения роли, которые подчеркивают функцию и интеграцию 
тела, мозга и духа, и которые рассматривают здоровье и 
болезнь как разделяемые измерения; и (4) экологические 
или адаптивные модели, которые подчеркивают здоровье 
как адаптируемость или потенциал и способность индивида 
приспосабливаться к проблемам в физическом и социаль-
ном окружении. Эти четыре модели [21, 22] хорошо со-
гласуются с тем, как медицинские работники определяют 
здоровье в клинической практике, подчеркивая не только 
болезнь и инвалидность, но и функционирование и адап-
тацию [23].

В западной медицине в последние несколько со-
тен лет преобладала медицинская модель, которая по-
зволила значительно улучшить понимание этиологии, 
патологической физиологии и лечения болезней, включая 
нарушения сна. Недавний краткий обзор здоровья в 
США по сравнению с другими странами был посвящен 
наличию / отсутствию конкретных заболеваний [24].  
Однако медицина и общественное здравоохранение также 
начали включать элементы других трех моделей, которые 
уделяют большее внимание здоровью, благополучию и 
функции. В документе ВОЗ от 1948 г. было принято сле-
дующее определение: «Здоровье — это состояние полного 
физического, ментального и социального благополучия, 
а не просто отсутствие болезни или недомогания» [25]. 

Последующая критика этого определения была связана 
с его неспецифичностью, отсутствием четких «якорей» 
или определений «благополучия» и включение понятия 
«полный» в качестве определителя, что делает большин-
ство людей нездоровыми, а здоровье — недостижимой  
целью [20]. Тем не менее, кажущееся нереалистичным 
определение ВОЗ послужило толчком к попыткам коли-
чественной оценки здоровья в прогрессивных исследова-
ниях, таких как эксперимент по медицинскому страхова-
нию RAND [26], обзор медицинских исходов [27, 28]  
и исследование Alameda в масштабах страны [29, 30]. 
ВОЗ и модели благополучия также проложили путь таким 
концепциям, как качество жизни, связанное со здоровьем 
(HRQOL) [31], в настоящее время признанной важной и 
измеримой конструкцией [22].

Определение здоровья ВОЗ дает несколько информа-
тивных тезисов при рассмотрении определения здоровья 
сна. Во-первых, в определении ВОЗ принимается пози-

тивное направление, описывающее здоровье как состояние 
благополучия и отличающее его от простого отсутствия 
заболеваний. Во-вторых, оно предлагает учитывать физи-
ческое, ментальное и социальное благополучие, что можно, 
по крайней мере теоретически, оценить количественно. 
В-третьих, здоровье при этом рассматривается в контексте 
не только индивидуума, но и общества.

Измерения сна и здоровье сна

Сон и здоровье сна являются многомерной концеп- 
цией, как и здоровье. Carskadon и Dement предлагают 
следующее определение сна: «Сон представляет со-
бой периодическое обратимое нейро-поведенческое 
состояние относительного «выключения» восприятия и 
отсутствие реакции на окружающую среду. Сон обычно 
сопровождается (у людей) горизонтальной позой, состо-
янием покоя и закрытыми глазами» [32].

Национальный институт умственного здоровья 
(National Institute of Mental Health [NIMH]) на сво-
ем семинаре по системам бодрствования и модуляции 
определил сон и бодрствование следующим образом:  
«Сон и бодрствование являются эндогенными, периоди-
ческими поведенческими состояниями, которые отражают 
координированные изменения в динамической функцио-
нальной организации мозга и оптимизируют физиологию, 
поведение и здоровье. Гомеостатические и суточные про-
цессы регулируют склонность к сну и бодрствованию» [33].

Эти определения подчеркивают, что человеческий сон 
можно измерить на многих уровнях анализа и в разных 
аспектах или размерностях. Например, сон можно оха-
рактеризовать с помощью самооценки, на поведенческом, 
физиологическом уровне, уровне нервных цепей, клеточ-
ном и генетическом уровнях анализа. В пределах каждого 
уровня анализа сон можно дополнительно охарактеризовать 
по разным измерениям, таким как количество, непрерыв-
ность и время его наступления в течение суток [34, 35]. 
Некоторые измерения возможны только на конкретном 
уровне анализа: удовлетворение / качество на уровне само-
оценки, структура стадии сна на физиологическом уровне и 
активация / дезактивация специфических структур мозга 
на уровне нервных сетей.

Определение здоровья сна должно фокусироваться на 
измеримых характеристиках сна, которые наиболее четко 
связаны с физическим, ментальным и нейроповеденче-
ским благополучием. Многочисленные измерения сна на 
разных уровнях анализа связаны с такими последствиями 
для здоровья и, следовательно, должны быть включены 
в определения здоровья сна. Простая концептуальная 
модель зависимости между измерениями сна и здоровьем 
представлена на рис. 1.
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Подробный обзор специфических измерений сна и их 
связи с конкретными последствиями для здоровья выходит 
за рамки этой статьи, однако эти зависимости рассматри-
ваются во множестве других статей. На основании этих 
данных следующие пять измерений сна представляются 
наиболее значимыми для определений и измерений здо-
ровья сна:

 Длительность сна: общее количество сна за 24 ч.
 Непрерывность или эффективность сна: легкость  

засыпания и возврата к сну.
 Время: время наступления сна в течение суток.
 Активность / сонливость: способность поддерживать 

бодрствующее состояние и внимание.
 Удовлетворенность / качество: субъективная оценка 

«хорошего» или «плохого» сна.
Эти пять измерений являются подходящими показате-

лями здоровья сна по нескольким причинам. Во-первых, 
каждое связано с последствиями для здоровья, хотя с 
несколько разными исходами для каждого измерения.  

Во-вторых, каждое может выражаться в позитивных 
понятиях, т. е. мы можем охарактеризовать их направлен-
ность в «лучшую» сторону. Это не значит, что все эти 
измерения односторонние. Например, длительность и 
время сна «хорошие», если укладываются в определенные 
пределы, но «плохие», если отклоняются от этих пределов 
слишком сильно. Также важно признать, что, хотя эти 
измерения можно выражать в позитивных понятиях, под-
тверждающие исследования в основном фокусируются 
на их негативных направлениях и последствиях; иссле-
дований, специально изучавших потенциальную пользу 

хорошего сна, мало. В-третьих, большинство измерений 
можно оценить с помощью самооценки, на поведенческом 
и физиологическом уровнях анализа. Для самооценки легко 
использовать ретроспективные анкеты или дневники сна.  
Поведенческие данные можно измерить с помощью ак-
тиграфии. Физиологические данные можно получить с 
помощью полисомнографии (ПСГ) дома или в лаборато-
рии. «Удовлетворенность / качество» — потенциальное 

Факторы, относящиеся к генетике, обществу, окружающей среде,  
поведению, здравоохранению

Измерения сна
• Удовлетворение
• Активность
• Время в течение 
суток
• Эффективность
• Длительность

Генетические, 
эпигенетические, 

молекулярные 
и клеточные 

процессы

Процессы на си-
стемном уровне
• Воспаление
• Активация сим-
патической нерв-
ной системы
• Гормональные 
реакции
• Реакции нерв-
ных сетей

Здоровье, 
болезнь

и функция

Рис. 1. Концептуальная модель здоровья сна. Эта модель, сходная с предложенными многими другими авторами, 
предполагает, что разные измерения функции сна и бодрствования могут влиять на отдаленные последствия для здоровья 
и функцию. Промежуточные процессы могут включать эпигенетические, молекулярные и клеточные процессы, которые, 
в свою очередь, влияют на процессы на системном уровне. Эти процессы, от воспаления до измененной функции нервных 
цепей, теснее связаны с последствиями для здоровья. Эта модель также признает, что зависимость между функцией сна и 
бодрствования и последствиями на молекулярном, клеточном, системном и организменном уровне двухсторонняя; так же, 
как сон влияет на функцию и здоровье, функция и здоровье влияют на функцию сна и бодрствования.

Conceptual model of sleep health. This model, similar to those proposed by many other authors, suggests that different 
measurements of sleep and wakefulness function may affect long-term health effects and function. Intermediate processes may include 
epigenetic, molecular and cellular processes, which, in turn, affect processes at the system level. These processes, from inflammation 
to altered function of nerve circuits, are more closely related to health consequences. This model also recognizes that the relationship 
between sleep and wakefulness function and consequences at the molecular, cellular, systemic and organismal levels is two-way; just 
as sleep affects function and health, function and health affect sleep and wakefulness function.
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исключение из этого правила. Это измерение может 
физиологически коррелировать с количеством медлен-
новолнового сна (МВС) или дельта-активностью при  
ЭЭГ [36, 37]. И, наконец, каждое измерение имеет хо- 
рошую внешнюю валидность или экологическую валид-
ность, т. е. легко понятно как для медицинских работников, 
так и для общества.

Конечно, существует много других потенциальных  
измерений сна. Например, восстановление сна или спо-
койствие — субъективное измерение, оценивавшееся 
в нескольких эпидемиологических и психометрических 
исследованиях [38–40]. Однако часто оно выражается 
в негативном смысле, т. е. как «сон, не приводящий к вос-
становлению», и его уникальная связь с последствиями для 
здоровья установлена не так хорошо.

Еще одно потенциальное измерение — «глубина» или 
«прочность» сна, и его физиологические корреляты, МВС  
и дельта-активность при ЭКГ. МВС следует курсу раз-
вития мозга в подростковом возрасте [41], сокращается 
по мере старения [42, 43] и при различных нейропсихи-
атрических состояниях [44], и связан с такими параме-
трами, как метаболическая функция [45] и восприятие  
боли [46]. Одним из недостатков МВС в качестве фунда-
ментального измерения здоровья сна является отсутствие 
прямого аналога при самооценке. Как отмечалось выше, 
МВС коррелирует с общим качеством сна [36, 37] в не-
которых исследованиях, хотя возможны отличия от дан-
ных субъективной оценки качества сна в исследованиях, 
сравнивающих молодых и более пожилых взрослых [47].  
Наши психометрические исследования дают основания 
полагать, что субъективная глубина сна укладывается в то 
же измерение, что и общее качество / удовлетворенность 
сном [48]. Таким образом, представляется обоснованным 
предложить МВС в качестве корреляты, если не прямого 
аналога, удовлетворенности сном на физиологическом 
уровне анализа.

Регулярность в сравнении с вариабельностью сна  
важна для понимания нарушений сна, таких как бессонни-
ца [49] и нарушения суточных ритмов [50]. Вариабель- 
ность может быть сложно оценить количественно саму 
по себе, поэтому ее обычно оценивают с помощью пред-
ложенных выше измерений. Вариабельность — важная 
мишень для лечения нарушений сна, однако ее связь 
с нежелательными последствиями для здоровья менее 
ясна. Однако в одной недавней публикации описана 
связь между регулярностью сна и результативностью 
у детей [51]. Сходные аргументы можно привести в от-
ношении адаптируемости, т. е. способности хорошо спать 
в условиях физического, психосоциального или хронобио-
логического стресса. Адаптируемость сложнее измерить и, 
хотя ее связь с параметрами здоровья правдоподобна, она 
в меньшей степени поддерживается имеющимися данными.

Предложенное определение здоровья сна

На основании представленных выше концепций и дан-
ных можно предложить следующее определение здоровья 
сна:

Здоровье сна — многомерная комбинация полноты сна 

и бодрствования, адаптированная к индивидуальным, 

социальным и внешним требованиям, способствующая 

физическому и ментальному благополучию. Хороший 

здоровый сон характеризуется субъективной удовлет-

воренностью, подходящим временем, адекватной дли-

тельностью, высокой эффективностью и устойчивой 

активностью в часы бодрствования. 
Это определение не включает и не является специ- 

фическим для какого-либо отдельного нарушения сна.  
Скорее оно сосредоточено на признаках сна и бодрство-
вания самих по себе, которые можно измерить у любо-
го индивидуума с нарушениями и без нарушений сна.  
Это определение лучше всего подходит для взрослых, 
но его можно адаптировать для младенцев, детей и под-
ростков. Оно выражает здоровье сна как позитивный 
атрибут. Его можно измерить на основании самооценки, 
на поведенческом и физиологическом уровне. Некоторые 
элементы определения также измеримы на уровне нервных 
сетей, клеточном и генетическом. Исходя из этого опреде-
ления признается, что здоровье сна лучше всего понимать 
в контексте индивидуальных, социальных и внешних по-
требностей, т. е. хорошее здоровье сна можно определить 
по-разному в зависимости от ситуации и конкретного ин-
дивидуума. И наконец, это определение дает определимые 
опорные критерии для измерения здоровья сна. 

Измерение здоровья сна: вы удовлетворены 
(SATED)?

Предложенное определение здоровья сна включает ряд 
критических измерений, однако может по-прежнему звучать 
расплывчато и сложно поддаваться количественной оцен-
ке. Для количественной оценки здоровья сна необходимы 
инструменты и критерии. В опубликованной литературе 
имеются руководства по разработке таких инструментов 
путем определения порогов риска для здоровья, связанных 
с различными измерениями сна. Один потенциальный — 
но не проверенный — инструмент для измерения здоровья 
сна представляет собой шкалу самооценки, сокращенно 
обозначаемую SATED. На рис. 2 показан один пред-
ложенный инструмент для измерения здоровья сна, шкала 
самооценки, обозначаемая сокращением SATED. 

Шкала SATED оценивает пять ключевых измерений 
сна, неизменно связанных с последствиями для здоровья, 
и включает специфические количественные критерии для 
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четырех из пяти. Это следующие измерения: Satisfaction 
(удовлетворенность сном); Alertness (активность во вре-
мя бодрствования); Timing (время сна в течение суток); 

Effciency (эффективность сна); и Duration (длительность 
сна). Анкета SATED короткая и требует не более минуты-
двух для заполнения. В соответствии с предложенным 

Редко/
никогда 

(0)

Иногда
 (1)

Обычно/
всегда 

(2)

Удовлетворение

Активность

Время

Эффективность

Длительность

Вы удовлетворены своим 
сном?

Остаетесь ли вы активным 
весь день без сонливости?

Вы спите (или пытаетесь 
заснуть) в период с 2 до 4 ч 
ночи?

Ночью вы бодрствуете
менее 30 минут? 
(Сюда входит время 
на засыпание 
и пробуждение)

Вы спите от 6 до 8 ч в сутки?

Суммарная оценка по всем пунктам составляет 
0–10

0 = нездоровый сон здоровый сон = 10

Рис. 2. SATED, пример анкеты для самооценки здоровья сна. Это пример анкеты для самооценки, которую мож-
но использовать для измерения параметров здоровья сна. Респонденты указывают частоту, с которой у них возникает 
каждая из 5 характеристик или типов поведения, связанных со сном и бодрствованием. Удовлетворенность сном — чисто 
субъективная мера. Каждый из других вопросов связан с измеримым поведением, связанным со сном и бодрствованием, 
и включает количественный аспект. Индивидуальным пунктам присваивается оценка 0–2, а затем оценки суммируются. 
Общая оценка 0 соответствует нездоровому сну, а оценка 10 — здоровому сну. Психометрические техники, такие как 
теория тестовых заданий, можно использовать для валидации этой или подобных анкет, определения идеальных пороговых 
значений параметров для разных измерений. © 2013 Питтсбургский Университет. Все права сохранены. Используется с 
разрешения.

SATED, an example of a questionnaire for self-assessment of sleep health. This is an example of a self-assessment 
questionnaire that can be used to measure sleep health parameters. Respondents indicate the frequency with which they have each 
of the 5 characteristics or behaviors associated with sleep and wakefulness. Sleep satisfaction is a purely subjective measure. Each of 
the other questions is related to measurable behavior related to sleep and wakefulness, and includes a quantitative aspect. Individual 
items are assigned a score of 0-2, and then the scores are summed up. An overall score of 0 corresponds to unhealthy sleep, and 
a score of 10 corresponds to healthy sleep. Psychometric techniques, such as the theory of test tasks, can be used to validate this 
or similar questionnaires, to determine the ideal threshold values of parameters for different measurements. © 2013 University of 
Pittsburgh. All rights reserved. Used with permission.
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определением здоровья сна, шкала SATED оценивает по-
зитивные измерения сна-бодрствования, присутствующие 
у каждого человека в разной степени. Эта предложенная 
шкала никоим образом не является единственным, или даже 
лучшим, инструментом для измерения здоровья сна путем 
самооценки. Действительно, было бы преждевременным 
использовать эту или любую другую шкалу для оценки 
здоровья сна, прежде чем будет получено более широкое 
согласование по поводу ее содержания и оценена ее валид-
ность. 

Сравнение здоровья сна с другими схемами 
и потенциальные возражения

Как описано выше, понятие «здоровье сна» нечасто 
упоминается в литературе, а его определение приводится 
еще реже. Основная конкурирующая конструкция — «не-
достаток сна» [1, 2]. План исследований нарушений сна 
2011 г. Национальных институтов здравоохранения опре-
деляет недостаток сна как «недостаточное количество или 
качество сна в сравнении с необходимыми для оптимального 
здоровья, работоспособности и благополучия; недостаток 
сна может быть обусловлен длительным бодрствованием, 
ведущим к лишению сна, недостаточной длительностью сна, 
фрагментацией сна или нарушением сна, таким как обструк-
тивное апноэ во сне, которое нарушает сон и, таким образом, 
сон не приводит к восстановлению сил». Национальный 
Институт исследования сердца, легких и крови (NHLBI) 
включает дополнительное описание на своих общедоступных 
страницах: «[Недостаток сна] возникает при наличии одного 
или более из следующего: вы недостаточно спите (лишение 
сна); вы спите в неподходящее время суток (то есть, у вас 
рассинхронизация с природными часами вашего организма); 
вы спите плохо или отсутствуют какие-то типы сна, необхо-
димые организму; у вас нарушение сна, из-за которого вы 
не спите достаточно или сон имеет низкое качество».

Предложенное определение здоровья сна во многом 
обратно этим определениям недостаточности сна. Понятия 
как здорового сна, так и недостаточности сна подчеркива-
ют связь с оптимальным здоровьем и благополучием; оба 
включают различные измерения сна, в том числе длитель-
ность, эффективность и график. Недостаточность сна также 
включает нарушения сна. Измерения, включенные в пред-
ложенное определение здоровья сна, такие как длительность 
сна, эффективность и график сна, очевидно неотделимы от 
конструкций, включенных в понятие недостаточности сна, 
и составляют непрерывный спектр. Фактически, мы можем 
определить недостаточность сна и оптимальное здоровье сна 
как опорные точки на каждом из концов этого непрерывного 
спектра. Сходным образом, различные домены здоровья 
сердечно-сосудистой системы, такие как атеросклероз, 

артериальное давление и сердечный выброс, также суще-
ствуют в виде непрерывного спектра от хорошего до плохого, 
от здорового до нездорового. Итак, необходим ли здоровый 
сон — или хотя бы его определение? Некоторые сообра-
жения дают основания полагать, что здоровье сна действи-
тельно является понятием, отдельным от недостаточности 
сна, и важно само по себе.

Во-первых, здоровье — это не просто отсутствие 
болезни. Здоровье сердечно-сосудистой системы опре-
деляется не исключительно как отсутствие инфаркта 
миокарда, здоровье легких — как отсутствие эмфиземы 
или ментальное здоровье — как отсутствие шизофрении. 
Сходным образом, здоровье сна не следует определять 
исключительно как отсутствие лишения сна или наруше-
ний сна. В этом отношении здоровье сна является более 
широкой и потенциально более употребительной концеп-
цией, чем недостаточность сна, в некоторых условиях.  
Кроме того, она согласуется концепцией, что следует сде-
лать упор на укрепление здоровья вместо того, чтобы фо-
кусироваться на болезни — в других областях медицины. 
Например, подразделение CDC по профилактике заболе-
ваний сердца и инсультов «работает над улучшением здо-
ровья сердечно-сосудистой системы с помощью стратегий 
общественного здравоохранения и политик, призывающих 
к здоровому образу жизни и поведению; здоровой окружа-
ющей среды и общества; и ранней и доступной диагностики 
и лечения». Американская кардиологическая ассоциация 
определяет «идеальное здоровье сердечно-сосудистой 
системы» как отсутствие болезни и наличие семи под-
дающихся количественной оценке факторов и элементов 
поведения [52]. Идеальное здоровье сердечно-сосудистой 
системы позволяет прогнозировать меньший риск сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности [53].

Во-вторых, состояние недостаточности сформулирова-
но скорее в негативном, чем в позитивном свете: требуется 
избегать и заменять что-то вместо того, чтобы искать и 
стремиться к чему-то. Позитивная формулировка может 
помочь инициативам по просвещению и укреплению здо-
ровья.

В-третьих, недостаточность обычно относится к недо-
статочному количеству экзогенных или эндогенных веществ, 
а не к эндогенным процессам или состояниям. Так, мы 
говорим о недостаточности витамина или гормона, но не 
о недостаточности дыхания или пищеварения. Часто мы 
описываем сон в количественных понятиях, как если бы он 
был веществом, однако фундаментально это процесс или 
состояние.

В-четвертых, недостаточности обычно определяются 
категорийными понятиями: у индивидуума есть недоста-
точность и, следовательно, требуется вмешательство, либо 
нет. Характеристики сна представляют собой непрерывный 
спектр, как артериальное давление или содержание холесте-



59журнал "Земский Врач" Альманах-2022

ФАКТОРЫ ЗДОРОВЬЯ

рина, в отличие от типичных состояний недостаточности / 
достаточности, как недостаток питательных веществ или 
гормона. Подобным образом, состояния недостаточности 
подразумевают, что существуют также состояния доста-
точности, однако они остаются неопределенными в случае 
недостаточности сна. Градации существуют и в нормальном 
сне, но их сложнее учесть в контексте недостаточности сна.

И наконец, что, возможно, наиболее важно, непре-
рывный спектр здоровья сна можно измерить и применить 
к каждому индивидууму, тогда как недостаточность сна 
существует только у некоторых индивидуумов. В целях 
просвещения, оценки популяций и оздоровления желательно 
включить каждого индивидуума, а не только меньшинство 
с болезнью или инвалидностью [27].

Кроме сравнения с недостаточностью сна, можно пред-
ставить несколько других потенциальных возражений для 
концепции определения здоровья сна:

 Возможно, важнее сосредоточиться на наруше-
ниях сна, а не на абстрактной концепции здоровья сна?  
Очевидно, что идентификация и лечение нарушений сна 
важны в связи с заболеваемостью, функциональными на-
рушениями и риском смертности. Однако здоровье сна 
и нарушения сна не являются альтернативой или-или.  
Диагностика и лечение нарушений сна — это работа центров 
медицины сна. С другой стороны, измерение здоровья сна 
может быть важно для определения характеристик популя-
ций и оценки риска, эффективного обследования людей и, 
возможно, оценки исхода вмешательств. 

 Не является ли здоровье сна лишь платоническим 
идеалом, недостижимым в реальном мире? Как и предло-
жено, здоровый сон измерим и достижим. Каждый обладает 
каким-то уровнем здоровья сна, от плохого до хорошего, так 
же как каким-то уровнем здоровья сердечно-сосудистой 
системы и общего здоровья. Здоровый сон определяется 
не только как идеальный или хороший сон.

 Как это определение здорового сна относится к сну 
в других культурах? Человеческий сон достаточно ги-
бок, чтобы приспособиться под различные графики сна,  
от «сегментированного» ночного сна в доиндустриальном 
обществе [54] до сиесты в Средиземноморских и экватори-
альных культурах и однофазного сна в большинстве совре-
менных западных культур. Хотя предложенное определение 
здорового сна допускает такие вариации, предложенная 
шкала SATED разработана для измерения типичного для 
западных стран однофазного ночного сна. Однако ее можно 
изменить для других культур сна.

 

Следующие шаги и будущие направления

При стандартизации концепция сна может найти новое 
применение в ряде целей клинической практики, науки и об-

щественного здравоохранения. Однако первым шагом будет 
достижение более широкого согласия по поводу определения 
здоровья сна и способов его измерения. Заинтересованные 
стороны, представляющие исследования сна, клиническую 
практику, общественное здравоохранение, медицинские 
учреждения и организации, финансирующие исследования, 
должны участвовать в разработке таких определений.

Вторым шагом будет уточнение и утверждение акту-
альных компонентов здорового сна. Имеющиеся наборы 
данных могут стать полезными и эффективными средствами 
для проведения начальных валидационных исследований, 
так как во многих случаях удалось собрать информацию 
о большинстве предложенных измерений сна, а также о 
физическом и ментальном здоровье. Ретроспективные 
исследования могут дать предварительные данные о том, 
какие потенциальные измерения здоровья сна связаны со 
здоровьем; имеют ли разные измерения равный вес и дей-
ствуют ли они независимо, аддитивно или синергически; а 
также оптимальные пороговые значения для определения 
факторов риска для каждого измерения. Психометрические 
техники, такие как теория тестовых заданий (ТТЗ), могут 
помочь решить эти вопросы. Ретроспективные исследования 
также могут помочь определить объективные компоненты 
здоровья сна с помощью актиграфии или ПСГ, и их соот-
ветствующие пороговые значения.

После предварительной валидации здоровья сна и его 
измерений с помощью архивных данных можно провести 
проспективные исследования в области эпидемиологии 
и лечения, которые могут помочь уточнить и проверить 
концепцию. Простые меры здоровья сна можно легко 
включить в когортные исследования и исследования лечения, 
посвященные другим параметрам здоровья. Понимание 
определяющих факторов здоровья сна, т. е. факторов, 
способствующих сну или ограничивающих его, на инди-
видуальном и популяционном уровне — еще одна важная 
область исследований.

И, возможно, самое важное — меры здоровья сна сле-
дует включать в работу по оценке и укреплению здоровья 
населения. Все чаще признается, что совершенствование 
системы здравоохранения США требует одновремен-
ного преследования так называемой «тройной цели»: 
улучшение опыта лечения, снижение стоимости здраво-
охранения в расчете на пациента и укрепление здоровья  
всего населения [5]. Хотя это также определенные цели 
для уполномоченных организаций по оказанию меди-
цинской помощи [6], наибольшее внимание было сосре-
доточено на снижении расходов и повышении качества 
медицинского обслуживания. Хотя «население» можно в 
узком смысле определить, как группу людей, охваченную 
деятельностью уполномоченной организации по оказанию 
медицинской помощи, по мере расширения покрытия здра-
воохранения, это понятие начинает включать все население 



60

журнал "Земский Врач" Альманах-2022

в географической области [6, 55]. Все чаще здравоохранение 
рассматривается не только как лечение болезней у людей в 
пределах конкретной системы оказания услуг здравоохра-
нения, но и как продукт здоровья всего населения [56, 57].

Как мы создаем здоровье (и, в особенности, здоро-
вье сна) среди населения? Многие факторы определяют 
здоровье в целом и здоровье сна в частности, в том числе 
генетические, социальные, внешние, поведенческие и 
медицинские [4]. Удивительно, что поведение, имеющее  
отношение к здоровью, и социальные и экологические 
факторы вносят больший вклад в преждевременные 
смерти (40–60 %), чем факторы доступности или 
качества здравоохранения (10 %) [4, 58]. В 1983 г. 
исследование в Аламеде выявило ряд типов поведения, 
связанных с преждевременной заболеваемостью и инва-
лидностью: курение, употребление алкоголя, отсутствие 
физической активности, ожирение, плохое питание — и 
слишком короткий или слишком длительный сон [30]. 
Анализ здоровья в США в 2010 г. показал, что неполно-
ценное питание, курение, ожирение, низкая физическая 
активность и употребление алкоголя по-прежнему явля-
ются ведущими способствующими факторами смертности 
и сокращения годов полноценной жизни, утраченных в 
результате инвалидности [24] — хотя сон не оценивался 
при этих анализах. Меры противодействия этим факторам 
риска могли бы, вероятно, снизить расходы на здравоохра-
нение и повысить долголетие населения [59]. Хотя мерам 
противодействия большинству перечисленных выше привы-
чек, вредных для здоровья, как на индивидуальном, так и 
популяционном уровне уделялось значительное внимание, 
меры, направленные на привычки, связанные со сном, 
часто отсутствуют. Действительно, широко известные 
рекомендации по оценке здоровья населения включали 
каждый из поведенческих факторов, упомянутых выше — 
за исключением сна и здоровья сна [60]. Этот недосмотр 
соотносится с игнорированием сна в клинической практике и 
рекомендациях специалистов по стандартной профилактике 
в условиях первичной медицинской помощи [17]. Недавно 
был достигнут некоторый прогресс, так как тема сна начала 
обсуждаться во время национальных дискуссий в области 
здравоохранения: вопросы и меры, относящиеся к сну, 
включены в систему наблюдения за поведенческими фак-
торами риска (Behavioral Risk Factors Surveillance System 
[BRFSS]) Центра контроля заболеваний и Национальный 
обзор здоровья и питания (National Health and Nutritional 
Examination Survey [NHANES]). Определение и измере-
ние здоровья сна может стать еще одним важным шагом 
для признания на уровне населения и разработке мер, на-
правленных на сон, сходно с уже существующими в отно-
шении других моделей поведения, связанных со здоровьем.

Определение и измерение здоровья сна в пределах более 
широкой сферы здоровья населения также имеет важное 

клиническое значение для медицины сна. Asch и Volpp 
дают веский довод, что, «хотя существующая система 
предоставления медицинских услуг сосредоточена на здра-
воохранении, здоровье — это то, чего люди действительно 
желают» [61]. Таким образом, возможно, что организациям 
здравоохранения нужно перенести свое внимание с оказания 
медицинской помощи на укрепление здоровья.

Параллельно, медицина сна ранее фокусировалась на 
попытках идентификации, понимания и лечения нарушений 
сна. По мере изменения условий возмещения больший упор 
делается на длительное лечение пациентов с нарушениями 
сна в медицинских организациях, ориентированных на па-
циента [3, 62]. В будущем, возможно, нам придется еще 
расширить свою работу, чтобы включить такие программы, 
как благополучие сна или программы здоровья сна [62], 
которые могут предоставляться на основе социальных служб 
или организаций общественного здравоохранения, а не 
клиник медицины сна или даже медицинских организаций. 
Перефразируя Asch и Volpp: Текущая система медицины 
сна фокусируется на исследовании сна и нарушений сна, 
однако то, что люди действительно хотят — это лучше спать.

Рассмотрение здоровья сна с точки зрения здоро-
вья населения также имеет значение для исследований.  
Институт медицины рекомендует лучше оценивать здоровье 
населения и повысить финансирование программ профи-
лактики среди населения и укрепления здоровья, перерас-
пределив фонды медицинской помощи согласно Закону о 
доступном медицинском обслуживании [63, 64]. Исследо-
вания здоровья населения потребуют нового партнерства 
между системой оказания медицинской помощи, сектором 
общественного здравоохранения и сектором социальных 
услуг, а также новыми методами, такими как предложенные 
здесь, для оценки состояния здоровья сна и установления 
целей для воздействия [56, 57].

И наконец, здоровье сна может стать важным компонен-
том общественных образовательных инициатив. Определе-
ние здоровья сна должно представить позитивные цели, а 
также индикаторы риска. Такие инициативы должны быть 
наиболее эффективны при сочетании с просвещением в об-
ласти поведенческих и экологических стратегий достижения 
здорового сна. Предыдущие образовательные кампании, 
связанные с другими областями поведенческого здоровья, 
например, способствующие здоровому питанию, физической 
активности, безопасному вождению и сну на спине у младен-
цев, могут дать важные стратегические и тактические уроки. 
Кампании общественного просвещения в области медицины 
сна, включая связанные с Национальной неделей сна, стали 
бы еще сильнее при наличии четкого определения здоровья 
сна. Кроме того, такие программы, как «Технологии оценки 
состояния здоровья сна у населения» NHLBI R43/R44 
(RFA-HL-14-013), можно было бы использовать для раз-
работки объективных биомаркеров, а такие программы, как 
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«Образовательные исследования в области здоровья сна и 
биологии сна и циркадных ритмов» R25 (PAR-11-098) 
можно было бы использовать для просвещения в области 
здоровья сна.

Резюме

Сон имеет решающее значение для здоровья. По мере 
того, как мы начинаем новые исследования и открываем 
новые ландшафты в области здравоохранения, область меди-
цины сна должна выиграть от четкого определения не только 
нарушений и недостатка сна, но и здоровья сна. Мы знаем 
достаточно о сне, чтобы сформулировать такое определе-
ние. Мы знаем достаточно об измерении параметров сна, 
чтобы создать простые меры, самооценки и объективные. 
Определение здорового сна будет способствовать развитию 
нашей науки, способствовать здоровью наших пациентов и 
всего населения.
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