
Международная ассоциация по изучению боли

(International Association for the Study of Pain, IASP) опреде-

ляет боль как неприятное сенсорное и эмоциональное пере-

живание, связанное с фактическим или потенциальным по-

вреждением тканей либо описанное в рамках такого повре-

ждения [1]. Классификация болевого синдрома, представлен-

ная Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ), пре-

дусматривает разделение боли по анатомическому, этиоло-

гическому, временному и патофизиологическим признакам

[2]. Согласно этой классификации, анатомический признак

отражает локализацию боли; этиологический признак разде-

ляет болевые синдромы по причинам возникновения, кото-

рые могут заключаться в острой травме или повреждении

тканей, а также в заболеваниях, одним из проявлений кото-

рых может быть боль (диабетическая полиневропатия, он-

кологические заболевания и т. д.); временной признак

рассматривает боль с точки зрения продложительности те-

чения болевого синдрома (острая боль длится <3–6 мес;

хроническая боль – свыше 6 мес; эпизодическая боль – это

рецидивирующая однотипная боль; прорывная боль харак-
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Боль рассматривается в качестве одной из ведущих причин снижения качества жизни. При появлении болевых синдромов у челове-

ка могут возникать не только неприятные сенсорные ощущения, но и сопутствующие расстройства, которые сами по себе могут

приводить к усугублению боли, в том числе нарушения сна. 

На экспериментальных моделях показано, что усиление болевых ощущений при сокращении времени сна обусловлено дисфункцией

опиоидергической, серотонинергической, норадренергической и дофаминергической антиноцицептивных систем. В клинической

практике к сокращению времени сна приводит инсомния – наиболее частое из расстройств сна. При болевых синдромах инсомния

встречается у 53–90% пациентов (для сравнения: в общей популяции – у 7,4%). 

В лечении инсомнии используют нефармакологический (когнитивно-поведенческая терапия) и фармакологический подходы. Неко-

торые лекарственные препараты (амитриптилин, миртазапин, тразодон, габапентин, прегабалин) обладают как снотворным,

так и противоболевым действием, что позволяет использовать их при болевых синдромах с нарушением сна.

Показано, что коррекция нарушений сна позволяет уменьшить выраженность и частоту боли.
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Pain is one of the leading causes of decline in quality of life. When pain syndromes occur, a person may experience unpleasant sensory sensa-

tions and concomitant disorders, which can lead to pain aggravation and sleep disturbances. 

According to experimental studies, increased pain sensation with reduced sleep duration occurs due to opioid, serotonergic, noradrenergic, and

dopaminergic antinociceptive systems dysfunction. In clinical practice, a reduction in sleep duration is usually associated with insomnia,

which is the most common sleep disorder. In pain syndromes, insomnia occurs in 53–90% of patients (for comparison: in the general popula-

tion – in 7.4%). 

Non-pharmacological (cognitive-behavioral therapy) and pharmacological approaches are used in insomnia treatment. Some medications

(amitriptyline, mirtazapine, trazodone, gabapentin, pregabalin) have both hypnotic and analgesic effects, which allows to use them for pain syn-

dromes with sleep disturbances. 

It has been shown that the correction of sleep disorders can reduce the severity and frequency of pain.
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теризуется резким усилением базовой боли без провоцирую-

щих факторов; инцидентная боль характеризуется вызовом

определенного паттерна боли определеным движением;

боль конца дозы возникает при падении в крови уровня эф-

фективного анальгетического препарата ниже уровня эффе-

ктивной дозы); патофизиологически боль подразделяется на

ноцицептивную, невропатическую и функциональную [3].

На протяжении длительного времени болевые син-

дромы остаются одной из ведущих причин как нетрудоспо-

собности, так и числа лет жизни, потерянных вследствие

стойкого ухудшения здоровья. Согласно данным глобаль-

ного исследования бремени болезней, боль внизу спины за-

нимает 7-е место по показателю, характеризующему преж-

девременную смерть от болезни или стойкое нарушение

трудоспособности вследствие болезни, среди прочих рас-

пространенных причин, таких как ишемическая болезнь

сердца, инфекции нижних дыхательных путей, инсульты,

ВИЧ/СПИД и пр. При этом при анализе числа лет, прожи-

тых с нарушением здоровья, ведущей причиной являлась

боль внизу спины, боль в шейном отделе занимает 4-е мес-

то в данном рейтинге, а другие скелетно-мышечные заболе-

вания, многие из которых сопровождаются болью, заняли

10-е место [4]. Данная статистика актуальна как для всего

мира в целом, так и для Российской Федерации. 

Р о л ь  н а р у ш е н и я  с н а  п р и  б о л и
Как было продемонстрировано в исследованиях, по-

священных послеоперационным болевым синдромам,

при наличии у пациентов расстройств сна эти состояния

протекали тяжелее: интенсивность боли у них была выше,

такие пациенты чаще были вынуждены прибегать к приме-

нению обезболивающих препаратов (из группы нестероид-

ных противовоспалительных препаратов, наркотических

анальгетиков), а также были более склонны к хронизации

и катастрофизации своих болевых синдромов [5, 6]. 

При этом среди факторов риска, которые могут играть

ключевую роль при переходе острых болевых синдромов

в хронические, выделяют следующие (в порядке уменьше-

ния их значимости): недостаток сна, снижение уровня кон-

центрации внимания, снижение подвижности, астения,

тревога, депрессия, сложные взаимоотношения с близкими,

зависимость от обезболивающих, снижение уровня имму-

нитета, проблемы с посещением работы, невозможность

работы в одном месте на протяжении длительного времени,

финансовые трудности [7]. Основной вывод авторов данно-

го исследования – то, что наличие у пациентов с болью на-

рушение сна является первоочередным фактором риска

хронизации болевого синдрома. Можно предположить, что

полноценный сон обладает протективным действием в от-

ношении болевого синдрома, т. е. антиноцицептивными

свойствами.

Для лучшего понимания возможных механизмов та-

кого действия сна необходимо обратиться к основным про-

цессам, происходящим в этом состоянии.

В л и я н и е  с н а  н а  а н т и н о ц и ц е п ц и ю
По определению, сон представляет собой повторяю-

щееся состояние, характеризующееся измененным созна-

нием, пониженной чувствительностью к внешним стиму-

лам, а также сниженной мышечной активностью. В широ-

ком смысле сон служит для поддержания гомеостаза и опти-

мизации функций различных физиологических систем ор-

ганизма [8]. Внутри самого сна выделяют два состояния: фа-

зу медленного (медленноволнового) и быстрого (с быстры-

ми движениями глаз) сна.

Согласно современным представлениям о патофизио-

логии болевых синдромов, за возникновение ощущения бо-

ли отвечает ноцицептивная система человека, в то время

как оппонирующая ей антиноцицептивная система нацеле-

на на избавление организма от изнуряющих неприятных

ощущений боли. В состав антиноцицептивной входят не-

сколько ключевых систем, наиболее активно принимающих

участие в естественной аналгезии: опиоидергическая, дофа-

минергическая, норадренергическая и серотонинергиче-

ская системы головного мозга [9]. Накапливаются данные

о том, что адекватное функционирование данных систем

тесно связано с качеством ночного сна. 

Ведущую роль в антиноцицепции играет опиоидерги-

ческая система мозга, задействующая такие нейромедиато-

ры, как энкефалин и бета-эндорфин. Как было продемон-

стрировано H. Dabna и соавт. [10] в исследовании на живот-

ной модели боли, вследствие депривации у животного пара-

доксального сна (аналог быстрого сна людей) можно на-

блюдать не только повышение чувствительности животного

к боли в дневное время суток, но и снижение анальгетиче-

ского эффекта от приема агонистов опиоидных рецепторов

(например, морфина) в сравнении с контрольной группой

животных, не лишенных парадоксального сна, что происхо-

дит из-за снижения представленности соответствующих ре-

цепторов в центральной нервной системе (ЦНС). Исследо-

ватели пришли к выводу, что недостаток ночного сна (в ча-

стности, быстрого сна) приводит к снижению чувствитель-

ности опиоидных рецепторов и к повышенной чувствитель-

ности к болевому раздражителю.

Серотонинергическая система играет двойственную

роль в ощущении боли: с одной стороны, она выполняет ан-

тиноцицептивные функции (при стимуляции 5-HT1A ре-

цепторов к серотонину в ЦНС); с другой стороны, в пери-

ферических тканях серотонин стимулирует ноцицептивные

рецепторы, вызывая тем самым чувство боли [11, 12]. Цент-

ральное антиноцицептивное действие серотонинергиче-

ской системы реализуется в том числе путем активации

опиоидергической системы мозга [13]. В исследовании

J. Zant и соавт. [14] после острой депривации (ограничения)

сна у крыс отмечалось повышенное накопление метаболи-

тов серотонина (5-гидроксиэтилуксусная кислота) в стволе

мозга, что отражает интенсификацию синтеза серотонина

в стволе мозга после одной ночи с ограничением сна, одна-

ко при более длительном ограничении сна наблюдается как

снижение чувствительности серотониновых рецепторов,

так и уменьшение выработки серотонина мозгом [15].

При количественном анализе плазмы крови здоровых лю-

дей, лишенных сна в течение 24 ч, было обнаружено увели-

чение содержания серотонина по сравнению с теми, кого

сна не лишали. При этом было показано, что при возбужде-

нии серотониновых рецепторов в коже снижается порог

возбудимости болевых рецепторов на тепловое и физиче-

ское (давление) раздражение [16]. Из этого следует, что при

хроническом ограничении сна снижается центральный ан-

тиноцицептивный эффект серотонина вследствие наруше-

ния его синтеза и снижения чувствительности рецепторов

к нему, а при острой депривации сна увеличивается перифе-
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рический ноцицептивный эффект вследствие накопления

в периферических тканях. 

Норадренергическая система мозга представлена ней-

ронами голубого пятна в мосту ствола мозга. Показано, что

при активном бодрствовании эта область наиболее активна,

но во время сна активность ее понижается, при этом в фазе

быстрого сна разряды норадренергических нейронов голу-

бого пятна полностью прекращаются [17]. Антиноцицептив-

ная роль норадренергической системы реализуется посред-

ством нисходящей стимуляции α2-адренорецепторов в зад-

нем роге спинного мозга, являющегося местом локализации

второго нейрона чувствительного пути к коре головного

мозга. Вследствие стимуляции этих рецепторов снижается

чувствительность нейронов заднего рога спинного мозга

к болевым раздражителям, ввиду чего проведение болевой

чувствительности к коре головного мозга ограничивается,

снижая тем самым интенсивность восприятия боли [18].

В исследовании C.D. Hipolide и соавт. [19] было продемонст-

рировано, что после однократной депривации сна у крыс

выявлялась повышенная активность норадренергических

нейронов голубого пятна, однако при хронической бессон-

нице отмечается, наоборот, снижение представленности

α2-адренорецепторов в ЦНС, что в итоге играет одну из клю-

чевых ролей в понижении антиноцицептивного ответа [20].

Дофаминергическая система мозга, наравне с норад-

ренергической и серотонинергической, также вовлечена

в антиноцицепцию. В исследовании N. Sardi и соавт. [21]

была проведена сравнительная оценка количества и чувст-

вительности D2-дофаминовых рецепторов в прилежащем

ядре у животных, которым проводилась депривация фазы

быстрого сна в течение 24 ч, с аналогичными показателями

у животных, которым депривация не проводилась. Было по-

казано, что в результате такого лишения сна активность D2-

рецепторов в прилежащем ядре понижается. Эти рецепторы

ответственны как за восприятие боли, так и за контроль ци-

кла «сон–бодрствование», при этом выявляется повышен-

ная чувствительность к боли, уменьшающаяся на фоне при-

менения избирательных D2-агонистов дофаминовых рецеп-

торов. Также было показано, что после однократного лише-

ния животного сна полного восстановления чувствительно-

сти D2-рецепторов к дофамину не происходит в течение

длительного времени (48 ч при возможности сна), что сви-

детельствует о наличии долговременного проноцицептив-

ного (болевого) эффекта, сохраняющегося в значительной

степени даже после двух ночей компенсаторного сна. Мож-

но увидеть, что ограничение сна способствует хронизации

болевых синдромов.

И н с о м н и я  п р и  б о л е в ы х  с и н д р о м а х
Наиболее частым расстройством сна у людей, страда-

ющих хронической болью, является инсомния. Диагноз ин-

сомнии ставится на основании жалоб пациента на нару-

шенное засыпание, частые ночные пробуждения, на ранние

утренние пробуждения c невозможностью дальнейшего за-

сыпания, невозможность уснуть в желаемое время без по-

сторонней помощи (родитель, опекун). Эти жалобы долж-

ны сопровождаться нарушением дневного функционирова-

ния: ощущением усталости или недомогания; трудностями

концентрации внимания; нарушенным функционировани-

ем в социальной, рабочей, академической сфере; повышен-

ной дневной сонливостью; изменением настроения (повы-

шенная агрессивность, импульсивность, снижение фона

настроения); снижением мотивации, инициативности; по-

вышением количества совершаемых ошибок в течение дня;

неудовлетворенностью и беспокойством по поводу своего

сна. Также необходимым условием для постановки диагно-

за инсомнии является наличие подходящих условий для за-

сыпания (отсутствие внешних раздражителей, наличие

удобного места для сна), достаточное количество времени,

отведенного для сна, и отсутствие фактора сознательного

ограничения сна. При наличии данных симптомов как ми-

нимум 3 раза в неделю на протяжении как минимум 3 мес

это состояние расценивается как хроническая инсомния. 

При анализе полисомнографических данных

C. Baglioni и соавт. [22] обнаружили, что в среднем люди

с инсомнией тратят на 6 мин больше времени на засыпа-

ние, проводят во сне на 23 мин меньше, что приводит

к снижению эффективности сна (отношение общего вре-

мени сна к общему времени нахождения в постели) <85%;

в норме этот показатель ≥85%. В 3-й стадии медленного

сна они проводят на 20 мин меньше, а в фазе быстрого

сна – на 10 мин меньше, чем здоровые добровольцы.

В масштабах одной ночи эти потери не кажутся столь су-

щественными, однако за месяц больные инсомнией теря-

ют более 11 ч сна, причем за счет самой глубокой (восста-

навливающей) его части. 

Среди людей, страдающих хронической болью,

у 53–90% определяется клинически значимая инсомния

[23], в сравнении с 7,4% в общей популяции [24]. Немало-

важным при оценке тяжести течения болевого синдрома

у пациентов с инсомнией является факт более быстро раз-

вивающегося и выраженного эффекта центральной сенси-

билизации [25], определяющийся как усиление ответа ней-

ронов на стимуляцию [26].

Взаимодействие болевых синдромов и нарушений сна

имеет двусторонний характер [27]. N. Tang и соавт. [28] срав-

нили 70 пациентов с хронической болью в спине с 70 здоро-

выми добровольцами. Результаты показали, что 53% паци-

ентов с хронической болью имели признаки клинической

инсомнии, в то время как в контрольной группе это рас-

стройство было обнаружено только у 3% людей. В другом

исследовании, проведенном L. McCracken и соавт. [29],

в когорте из 159 пациентов с хронической болью 79% боль-

ных соответствовали критериям инсомнии. Одной из веду-

щих причин инсомнии у людей, страдающих хронической

болью, является повышенный уровень тревоги, спровоци-

рованной стрессом, который отрицательно влияет на каче-

ство сна, являясь самостоятельным фактором возникнове-

ния инсомнии как таковой [30, 31]. У людей с хронической

болью присутствует повышенный уровень тревоги за собст-

венное здоровье, что отражается как на повседневной жиз-

ни, так и на качестве ночного сна [28]. Наличие расстрой-

ства сна часто сопровождается уменьшением объема двига-

тельной активности, в то время как при лечении хрониче-

ских болевых синдромов ноцицептивной природы необхо-

димо обеспечивать достаточный уровень движений [3, 30].

B. Sivertsen и соавт. [32] провели опрос 10 412 пациентов

с целью выявления признаков инсомнии; впоследствии им

было проведено количественное сенсорное тестирование.

Выявлена прямая связь между тяжестью инсомнии и чувст-

вительностью к болевому воздействию, при этом в случае

улучшения показателей сна порог боли повышался.
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Можно предположить, что устранение инсомнии у па-

циентов с хроническими болевыми синдромами будет бла-

гоприятно сказываться на ощущении боли. Наиболее эффе-

ктивным методом лечения признается когнитивно-пове-

денческая терапия инсомнии (КПТ-И), являющаяся психо-

социальным вмешательством, направленным на изменение

поведения пациента с устранением дисфункциональных

убеждений и установок, определяющих низкое качество его

сна [33]. Доказано, что применение КПТ-И в различных ва-

риантах приводит к улучшению как субъективных, так

и объективных показателей сна, а также улучшению повсе-

дневного функционирования людей с хронической болью.

При наблюдении в течение 3 мес по окончании курса КПТ-И

у пациентов не отмечалось рецидивов нарушений сна; так-

же облегчалось течение болевого синдрома [34].

В о з м о ж н о с т и  к о р р е к ц и и  и н с о м н и и
Для фармакологического лечения инсомнии применя-

ют бензодиазепиновые и небензодиазепиновые агонисты

ГАМКА-рецепторов, антидепрессанты с седативным эффек-

том, антипсихотики, антиконвульсанты. Из бензодиазепи-

новых агонистов ГАМКА-рецепторов для лечения инсом-

нии рекомендованы темазепам, триазолам, эстазолам и флу-

разепам (не зарегистрированы в России), а среди небензоди-

азепиновых агонистов этого типа рецепторов – золпидем,

зопиклон и залеплон. Эти препараты показали свою эффек-

тивность при кратковременном (<6 мес) применении в от-

ношении таких показателей сна, как время засыпания, об-

щее время сна, уровень бодрствования после пробуждения

и степень удовлетворенности своим сном. Небензодиазепи-

новые агонисты в двойном слепом плацебоконтролируемом

исследовании продемонстрировали свою эффективность

и после 8 мес приема, при этом толерантность в назначен-

ной дозе не проявлялась, как и эффект отдачи [35]. 

Антидепрессанты с седативным эффектом при хро-

нической боли оказались эффективными в отношении удо-

влетворенности сном, снижения фона настроения и повы-

шенного уровня тревоги, при этом также отмечалось

уменьшение выраженности болевого синдрома [36]. Три-

циклический антидепрессант амитриптилин применяется

при таких хронических болевых синдромах, как фиброми-

алгия, хроническая головная боль напряжения, невропати-

ческая боль. Среди антидепрессантов, использующихся

при нарушениях сна, также следует выделить тразодон, яв-

ляющийся антагонистом серотонино-

вых 5-НТ2А/2С и центральных гистами-

новых рецепторов. Кроме этого, пре-

парат обладает слабым ингибирующим

эффектом на обратный захват серото-

нина. В низких дозах он продемонст-

рировал эффективность в отношении

расстройств сна, при использовании

более высоких доз наблюдается анти-

депрессивный эффект. При фиброми-

алгии и болевой форме диабетической

полиневропатии тразодон оказал по-

ложительное влияние как на сон, так

и на течение болевого синдрома [37].

При нарушениях сна используется

и другой антидепрессант с седативным

эффектом – миртазапин. Его седатив-

ный эффект обусловлен антагонизмом

к серотониновым рецепторам 5-НТ2А/2С

и к гистаминовым рецепторам 1-го ти-

па. В терапевтических дозах его при-

менение сопровождается уменьшени-

ем времени засыпания, увеличением

общего времени сна, эффективности

сна и уменьшением числа ночных про-

буждений [38]. 

Из группы антипсихотиков при

расстройствах сна применяют оланза-

пин и кветиапин, оказывающие сно-

творное действие за счет блокады цен-

тральных H1-рецепторов. Также опре-

деленную роль играет их способность

блокировать α1-адренорецепторы.

При использовании этих препаратов

пациенты отмечали улучшение качест-

ва сна, что сопровождалось сокраще-

нием времени засыпания, увеличени-

ем эффективности сна и представлен-

ности 3-й стадии медленного сна [39]. 

О Б З О Р Ы

Терапевтические дозы и побочные эффекты 
препаратов,  используемых при расстройствах сна

Therapeut ic  dosages  and s ide  e f fec ts  o f  drugs  
used for  s leep  disorders

Название Доза, 
Побочные эффектыпрепарата мг/сут

Амитриптилин 10–100 Ортостатическая гипотензия, дневная седация, 

антихолинергические эффекты, нарушение 

сердечной проводимости, сексуальная 

дисфункция, увеличение массы тела

Миртазапин 7,5–30 Повышенный аппетит, увеличение массы тела, 

антихолинергические эффекты

Тразодон 15–50 Головокружение, антихолинергические эффекты, 

дневная седация, приапизм, невропатическая боль

Зопиклон 7,5–15 Сонливость, вялость, утомляемость, головная боль, 

головокружение, раздражительность, спутанность 

сознания (чаще у пожилых), подавленное настроение, 

мышечная слабость, нарушение координации 

движений, диплопия, ухудшение памяти

Золпидем 5–10 Аберрантное поведение, связанное 

со сном (снохождение, сноговорение)

Залеплон 5–10 Амнезия, парестезия, сонливость и дисменорея

Кветиапин 25–50 Сухость во рту, увеличение массы тела, метаболические

синдромы, ортостатическая гипотензия, редкие дистонии

Оланзапин 5–10 Головокружение, головная боль, астения, сонливость, 

бессонница, тревожность, враждебность, ажитация, 

ортостатическая гипотензия, повышение аппетита 

вплоть до булимии, жажда, сухость во рту

Габапентин 100–900 Головокружение, атаксия, усталость, увеличение

массы тела, отек нижних конечностей

Прегабалин 150–600 Головокружение, сонливость, атаксия, спутанность 

сознания, астения, нарушение внимания, нечеткость 

зрения, нарушение координации, периферические отеки
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Антиконвульсанты, широко применяющиеся при

невропатических болевых синдромах, такие как габапен-

тин и прегабалин, обладают доказанным снотворным эф-

фектом, который обусловлен изменением активности син-

тезирующих ГАМК ферментов глутамат-декарбоксилазы

и трансаминазы аминокислот с разветвленной цепью.

У пациентов с невропатической болью и фибромиалгией

на фоне приема этих препаратов отмечались улучшение

сна в виде сокращения времени засыпания и увеличения

представленности 3-й стадии медленного сна. При этом

в дневное время уровень сонливости у них, наоборот, по-

нижался [38].

Попытки использовать лекарственные препараты дру-

гих групп, применяемые для лечения острой и хронической

боли, не оправдали ожиданий. Так, применение парацета-

мола при боли в нижней части спины в течение 3 мес в ис-

следовании C. Williams и соавт. [40], несмотря на уменьше-

ние выраженности болевого синдрома, не сопровождалось

улучшением сна. Некоторые миорелаксанты, применяемые

при хронических болевых синдромах, обладают снотвор-

ным действием. Это касается ГАМКергического бензодиа-

зепинового препарата диазепама и агониста центральных

α2-адренорецепторов тизанидина. Однако данные об их эф-

фективности в отношении нарушения сна при боли скуд-

ные и неоднозначные [41, 42]. Также показано, что приме-

нение указанных препаратов сопровождается снижением

уровня внимания и ухудшением различных аспектов когни-

тивных функций. В связи с этим в настоящее время миоре-

лаксанты центрального действия не рекомендованы к при-

менению в качестве снотворных, в том числе при острых

и хронических болевых синдромах.

В таблице указаны терапевтические дозы препаратов,

которые применяются при хронических болевых синдро-

мах, сочетающихся с нарушениями сна, а также побочные

действия, возникающие при их применении.

Нормализация сна у пациентов с болью является од-

ним из важных факторов, определяющих интенсивность

болевых ощущений и качество жизни. Это было показано,

например, в исследовании Е. Koffel и соавт. [43]. В нем про-

водилась оценка качества сна и тяжести болевого синдрома

у пациентов, наблюдавшихся в междисциплинарной кли-

нике боли, через 3 и 12 мес после начала терапии инсомнии.

В группе больных, получавших лечение по поводу инсом-

нии, при наличии признаков улучшения качества сна на-

блюдалось ослабление болевого синдрома по сравнению

с пациентами, которым такое лечение не проводилось. В хо-

де исследования также было отмечено, что при ухудшении

качества сна интенсивность боли нарастала. При этом если

пациенты получали противоболевую терапию и отмечали ее

положительный эффект через 3 мес, то через 12 мес у них

также отмечалось снижение выраженности симптомов ин-

сомнии, однако в данном случае улучшение сна было не

столь значимым, как при специфическом лечении. Авторы

приходят к выводу, что улучшение качества сна оказывает

более выраженный эффект на интенсивность боли, чем

уменьшение болевого синдрома на качество сна.

Приведенные данные позволяют расценивать обеспе-

чение качественного и достаточного по продолжительности

сна как одно из перспективных направлений борьбы с боле-

выми синдромами. Психологические факторы оказываются

одинаково важными для формирования у пациента ощуще-

ния полноценного сна, в то же время определяя и отноше-

ние к боли. Методы КПТ позволяют улучшить состояние

пациентов и в том, и другом случае. Также доступен ряд ле-

карственных препаратов, обладающих как противоболе-

вым, так и снотворным эффектом.
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