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Біль та безсоння: 
як вийти із замкнутого кола?
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Цікавість викликає й величезна кількість 
тематичних заходів і публікацій, що висвіт-
люють питання впливу тривалості та якості 
сну на керування болем, його інтенсивність. 
«Хоча майже третину життя людина прово-
дить уві сні, детально описати й дослідити 
його механізми вченим досі не вдалося. Па-
радоксально, що організм людини, налашто-
ваний на протидію загрозам, щоночі впадає 
у стан, під час якого залишається безпорад-
ним і не відповідає на зовнішні подразники, 
а після різкого пробудження демонструє 
загальмованість реакції. Припускають, що 
біологічна цінність сну полягає не тільки 
і не стільки у фізичному відновленні орга-
нізму, як у психологічному «стиранні» пе-
режитих протягом дня негативних емоцій 
та стресових ситуацій. Сон ліквідує емо-
ційний компонент подій, залишаючи лише 
когнітивний, тому вранці наступного дня 
людина вже не сприймає ситуацію в темних 
фарбах, її дії набувають цілеспрямованості. 
Недаремно кажуть, що потрібно «переспати» 
з проблемою чи важливою думкою», –  зазна-
чив завідувач кафедри медичної психо-
логії, психосоматичної медицини та пси-
хотерапії Національного медичного уні-
верситету ім. О. О. Богомольця (м. Київ), 
доктор медичних наук, професор Олег 
 Созонтович Чабан, розпочинаючи виступ 
у рамках онлайн-конференції «Мистецтво 
управляти болем» (12-13 квітня), організова-
ної Школою інноваційної медицини.

Циркадний годинник визначає денні 
ритми багатьох фізіологічних процесів. 
Цир кадні ритми, притаманні людям, які 
прокидаються рано, обідають опівдні 
та сплять усю ніч, представлені на рисунку.

Хоча циркадні ритми демонструють тен-
денцію до синхронізації з циклами «світло/
темрява», їх суттєво коригують такі фак-
тори, як знижена температура, години при-
йому їжі, стрес і фізичні навантаження. 
 Встановлено, що інфаркти міокарда частіше 
розвиваються одразу після пробудження 
(період, коли різко підвищується артері-
альний тиск і виділяється кортизол); о 07:00 
реєструється найвища температура тіла, 
о 10:00 –  стан максимальної уваги, о 21:00 –  
розпочинається секреція мелатоніну.

У  2017 році лау реата ми Нобелів-

регулює циркадні ритми організму (т. зв. 
клітинний годинник). У результаті науков-
цям вдалося відкрити гени, які контролю-
ють нормальний біологічний ритм живих 
істот шляхом синтезу деяких білків: про-
тягом ночі білки накопичуються в клітині, 
а вдень –  розщеплюються. Механізм пра-
цює як своєрідний хронометр.

Суттєво впливають на функціонування 
організму людини й нейромодулятори: ме-
латонін –  на сон; аденозин спричиняє від-
чуття приємної втоми; ендофіни –  природні 
«анестетики»; серотонін –  «спонсор» хоро-
шого настрою; дофамін визначає бажання 
й захоплення; анандамід зумовлює безтур-
ботне відчуття щастя,  фенілетиленамін –  
закоханість, норадреналін –  бадьорість, 
гнів і активність, адреналін –  страх; ацети-
лхолін відповідає за концентрацію уваги; 
в  регулюванні циклу «сон/бадьорість» 

 задіяні ГАМК, ацетилхолін, норадреналін, 
серотонін, гістамін.

Рекомендована тривалість сну –  8 год. 
Скорочення цього проміжку асоціюється 
з ризиками та загрозами. Наразі проблеми 
зі сном наявні у 30% населення розвинених 

-
літтям середня тривалість сну зменшується 

у 1940-х рр. цей показник становив дещо 
>8 год, а зараз він складає 6,7-6,8 год. «За 
якихось 70 років люди втратили 20% сну –  
і таке скорочення приголомшує», –  конста-
тував науковець.

Археологічні розкопки свідчать, що кро-
маньйонці боролися з голодом і холодом 
за допомогою тривалих сплячок. На жаль, 
у сучасних людей ця навичка втратилася.

Негативні наслідки зазначеного явища 
з’являються не одразу, а у віддаленій пер-
спективі. Зокрема, дефіцит сну пов’язаний 
з порушенням когнітивних функцій і по-
гіршенням емоційного стану, є фактором 
ризику серцево-судинних захворювань, де-
менції, ожиріння, цукрового діабету, депре-
сії, що в результаті спричиняє підвищення 

стверджував Френсіс Бекон. Якщо ж поз-
бавити це твердження лірики, висновок 
сумний: хто мало спить, той швидше помре.

Сон настільки важливий, що деякі про-
відні страхові компанії США погодилися 
оплачувати лікування безсоння, яке здійс-
нюватиметься за допомогою спеціальних 

Одна з основних причин масового збою ци-
ркадних ритмів у живих організмів (від одно-
клітинних до людини) –  світлове  забруднення 
довкілля, тобто надмірна кількість штучного 

Також у переліку провокувальних фак-
торів такі:

r споживання надмірної кількості кофе-
їну (кави, чаю);

r вплив блакитного світла екранів;
r штучно підвищена температура при-

міщень (десинхронізація з пониженням 
температури в природі після заходу сонця);

r соціальний пресинг (ранкові про-
будження на роботу, до якої все довше й 
складніше діставатися).

Вчені з Університету Тель-Авіва ствер-
джують, що найнебезпечнішим варіантом 
порушення сну є часті пробудження (4-6 
разів за ніч) з неможливістю заснути про-
тягом >15 хв.

Перевірити якість сну дозволяє полі-
сомнографія; доступною альтернативою є 
використання спеціальних мобільних за-
стосунків.

За визначенням Міжнародної асоціації 

-
приємне відчуття й емоційне переживання, 
пов’язане з дійсним/можливим ушкоджен-
ням тканин або описується в термінах та-
кого ушкодження». У сучасній інтерпрета-
ції визначення болю сформульоване так: 
«негативний досвід, асоційований з акту-
альним/потенційним ушкодженням тка-
нини, що супроводжується сенсорними, 
емоційними, когнітивними та соціальними 
компонентами».

Соматосенсорна кора великих півкуль ви-
значає локалізацію, інтенсивність і характер 
болю. Асоціативні ділянки кори великих 
півкуль (кора острівця, передня частина по-
ясної звивини, префронтальна кора та задня 
частина тім’яної кори) забезпечують виник-
нення психічних компонентів болю та пов’я-
заної з ним поведінки. Крім того, залучені 
зони кори мають двобічні зв’язки з таламіч-
ними ядрами, структурами лімбічної сис-
теми (мигдалеподібне тіло, гіпокамп, пере-
городка, енторінальна кора), ретикулярною 
формацією стовбура мозку, гіпоталамусом 
(Кукушкін М. Л. і співавт., 2017).

Щоб краще зрозуміти механізми болю, 
слід вивчити такі явища:

» пам’ять болю в минулому (людина про-
єктує на нинішні больові відчуття спогади 
пікового болю);

» пам’ять безпорадності болю;
» емоції болю;
» біль у соромі та відчутті провини;
» рентність болю;
» гендерність болю;
» біль як емпатія;
» пам’ять керування болем;
» пам’ять подолання болю;
» когніція болю;
» виховання та переносимість болю;
» біль у тривозі;
» конверсійність болю;
» біль у соціумі (колективний біль).
До предикторів хронічного болю нале-

жать похилий вік, жіноча стать, обтяже-
ний сімейний статус (самотні/розлучені/
овдовілі люди), інтенсивність болю та по-
передній больовий досвід, афективні стани 
при виникненні гострого болю (тривога, де-
пресія), порушення сну в усіх його варіан-
тах, зловживання алкоголем і лікарськими 
засобами, рентні установки (компенсаційні 
виплати –  оплата листка непрацездатності, 
соціальна допомога). Особливу роль при 
хронічному болю відіграють попередній 
больовий досвід, особливості особистості, 
психопатологічні синдроми, рентні уста-
новки. Стрес, тривога, депресія, пасивні 
стратегії подолання болю, катастрофізація, 
якість сну істотно впливають на вираже-
ність болю.

В результаті 11-річного спостереження 
-

вили, що порушення сну підвищують ймо-
вірність головного болю в 1,4 разу. Така ж 
тенденція зафіксована й щодо болю в спині 

Перехід зі  стану неспання в  стан сну 
супроводжується деаферентацією з під-
вищенням порогу реагування на звукові, 
тактильні, пропріоцептивні стимули. Та-
ламокортикальні нейрони, що передають 
сенсорну інформацію до відповідних сома-
тотопічних зон, демонструють зменшення 
частоти імпульсації з переходом у пачко-
вий режим і формуванням характерних 
пакетів імпульсів із частотою 7-14 Гц, що 
обмежує обсяг інформації, яка пропуска-
ється (Кукушкін М. Л. і співавт., 2017). Крім 
нейронального механізму, в зміні відчуття 
болю, пов’язаного зі сном, відіграють роль 
деякі медіатори та гормони. Медіатор орек-
син –  нейропептид, що бере участь у регу-
ляції збудження, циклу «сон/неспання», 
апетиту, діяльності серцево-судинної сис-
теми, формуванні тривожності й модуляції 

-
ють 2 типи орексину –  А і В, а також 2 типи 

-
пускають, що вплив орексину А на біль є 
суттєвішим порівняно з таким орексину В, 
а також те, що нейромедіатори здатні ре-
гулювати термічні, механічні, хімічні ан-
тиноцицептивні ефекти на спинальному й 
супраспинальному рівні. Агоністи рецеп-
торів орексину спричиняють пробудження 
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Варто зауважити, що не тільки лікарські засоби та психотерапія здатні по-
кращити сон пацієнтів і позбавити їх болю. Зокрема, особи з високим рівнем 
прибутків швидше засинають і мають кращу якість сну порівняно з безробіт-
ними й людьми з низькими доходами. Є й дуже приємні безкоштовні опції, на-
приклад сміх (точніше, нестримний регіт). У людей, яким притаманні хороший 
настрій, оптимізм, засинання та інші показники сну (тривалість, пробудження, 
ранні підйоми, задоволення від сну) є на 74% кращими. Посміхайтеся частіше 
й не стримуйте себе в позитивних емоціях!

ЗУ

Чи важливе відновлення сну? Беззапе-
речно. Цього вдається досягти в тому числі 
за допомогою гормона шишкоподібної за-
лози –  мелатоніну. Крім регуляції циркад-
них ритмів, мелатонін здатний впливати 
на біль. Антиноцицептивна дія гормона 
реалізується на  рівні дорсальних рогів 
спинного мозку, а також за допомогою ак-
тивації мелатонінових рецепторів (МТ1- 
і МТ2-рецепторів). Мелатонін пригнічує 
активність вільних радикалів і взаємодіє 
з різними шляхами болю (включно із глу-
таматергічною, ГАМКергічною та опіоїд-
ною системами), впливає на синтез азоту. 
Ефективність мелатоніну в корекції болю 
підтверджена в клінічних дослідженнях. 
Зокрема, доведено, що в пацієнтів із фібро-
міалгією прийом мелатоніну сприяв змен-
шенню вираженості болю, денної втоми, по-

у пацієнтів, що страждають від гострого чи 
хронічного болю, саме через мелатонінові 
механізми.

Показовою в контексті зв’язку між пору-

і  співавт. (2007),  що продемонструвала 
вплив цитокінів на депривацію сну. Було 
встановлено,  що підвищення секреції 
цитокінів спостерігається на тлі депри-
вації сну (збільшується продукція інте-
рлейкіну-6 та –1β, що посилює запалення 
та біль), а ранкова концентрація інтерлей-
кіну-6 збільшувалася при погіршенні якості 
сну в здорових дорослих людей. Зіставні 

авт. (2016): вони зафіксували збільшення 
концентрації медіаторів запалення (С-ре-
активного білка, інтерлейкіну-6) на тлі об-
меження часу сну.

В численних спостереженнях підтвер-
джено,  що підвищення рівнів орексину 
А та кортизолу в крові, зниження концен-
трації мелатоніну й дофаміну в центральній 
нервовій системі зумовлюють  посилення 
болю; отже, зменшується тривалість і по-
гіршується якість сну.

Експериментальні дослідження з  де-

-
рушення хронобіології сну різко змен-
шувало поріг чутливості до спонтанного 
болю, збільшувало ризик хронізації болю 

встановили, що залежність інтенсивності 
больового синдрому від тривалості сну 
описується U-подібною кривою, де висо-
кий показник болю протягом дня пов’яза-
ний з меншою тривалістю сну напередодні 
вночі, тобто в людини, котра погано спала, 
больовий синдром буде вираженішим 
і не залежатиме від прийому аналгетиків.

Депривація сну в здорових жінок, яку 
викликали примусовим пробудженням, су-
проводжувалася значним зниженням бо-
льового гальмування та посиленням спон-

та співавт. (2007) зробили висновок, що 
не лише зменшення загального часу сну, а й 
порушення його безперервності порушує 
інгібіторну функцію ендогенної системи 
модуляції болю.

Як компенсувати такий розлад? Робота 
-

струвала, що ефект посилення болю на тлі 
депривації сну зменшує короткий денний 
сон. Штучне подовження часу сну в людей 
на 2 год протягом 4 днів супроводжувалося 
зниженням чутливості до болю на тлі змен-

Інсомнією (безсонням) вважають розлад, 
який проявляється труднощами ініціації, 
підтримки сну чи надмірно раннім пробу-
дженням та пов’язаними з цим порушен-
нями денної діяльності, незважаючи на на-
явність достатнього часу й умов для сну. 
Для встановлення діагнозу безсоння час-
тота порушень сну має становити не менше 
3 за тиждень, а наявні проблеми зі сном –  
не бути зумовленими іншими причинами 
(синдромом неспокійних ніг, синдромом 
обструктивного апное сну тощо).

Інсомнія й біль часто поєднуються, нега-
тивно впливаючи на самопочуття й якість 
життя пацієнтів. Розлади сну виявляють 
у 67-88% хворих із хронічними больовими 
синдромами. Не менше половини пацієнтів 
з інсомнією страждають на хронічний біль. 

тривало 11 років і включало 12 350 жінок, 
установили, що наявність порушень сну 
супроводжувалася збільшенням у 3,4 разу 
ймовірності появи фіброміалгії (особливо 
в осіб віком >45 років).

Фактом є те, що інсомнія має «жіноче 
обличчя». В жінок з інсомнією імовірність 
больових синдромів є у 1,49 разу вищою 
порівняно з  такою в  контрольній групі 

Відповідно до біопсихосоціокультурної 
-

сто результатом ушкодження, а відображає 
безперервну двобічну взаємодію біомедич-
них (локалізація, інтенсивність, тривалість 
болю), психологічних (тривога, депресія, 
установки, копінг-стратегії), соціокультур-
них (стать, вік, сімейний стан, соціальне, 
фінансове становище, особливості вихо-
вання, етнічна приналежність тощо) факто-
рів.  Лікування слід спрямовувати не лише 
на фізичні фактори, а й на когнітивні, емо-
ційні та поведінкові чинники, що провоку-
ють хронічний біль і безсоння.

Розглянемо стратегії, що довели резуль-
тативність у лікуванні порушень сну.

На сьогодні метод є одним з найефектив-
ніших варіантів психотерапії. Когнітивна 
терапія заснована на припущенні, що про-
блеми в людини випливають зі спотворення 
реальності, заснованого на неправильних 
уявленнях. Терапія в цьому випадку по-
лягає у  пошуку спотворень у  мисленні 
та навчанні альтернативному, більш реа-
лістичному сприйнятті свого досвіду. Вона 
спрямована на руйнування патологічних 
умовно-рефлекторних зв’язків і вироблення 
бажаних форм поведінки.

Основною ідеєю застосування психоло-
гічних методик є усунення факторів, що 
підтримують інсомнію: неадаптивної пове-
дінки й думок, уявлення про неможливість 
нормального сну, надмірної уваги до факту 
порушення сну, звичка «змушувати себе 
спати», відсутності асоціації між ліжком/
сном і регулярного розпорядку дня. Спо-
чатку пацієнтові надаються рекомендації 
з гігієни сну, потім з ним обговорюється 
біологічна роль сну, наслідки його відсут-
ності. Метод є достатньо складним і потре-
бує тривалої роботи, залучення психологів/
психотерапевтів.

КПТ-І і КПТ болю забезпечують синер-
-

нією, асоційованою з  неонкологічним 
болем, зазначена стратегія дозволила 
як оптимізувати показники сну (зменшення 
часу засинання, ефективність сну), так і ко-
ригувати супутні тривожність, депресію 
та біль. Покращення зберігалося протягом 
6 міс. Клінічний ефект оцінили як значно 
виражений –  для сну, як помірний –  щодо 
болю. Комбінована терапія демонструє пе-
ревагу перед КПТ болю або КПТ-І у форматі 

(1991) висловлено припущення, що спільне 
застосування КПТ-І та фармакотерапії доз-
воляє досягти кращого ефекту за рахунок 
негайної дії снодійних засобів і відтермі-
нованої –  КПТ-І. Це допомагає збільшити 
прихильність пацієнтів до лікування, по-
силює віру в результат, дає змогу одно-
часно працювати психотерапевту й про-
фільному спеціалісту.

Спектр лікарських засобів, що вико-
ристовуються для корекції порушень 
сну, є досить широким: снодійні препа-
рати, які впливають на ГАМК;  блокатори 

гістамінових рецепторів (приклад кла-
сичного варіанту використання побічних 
ефектів групи); препарати мелатоніну; 
антидепресанти із  седативною дією; 
нейролептики, протиепілептичні засоби 
тощо. Однак не  всі вони безпечні для 
здоров’я.

Зокрема, до потенційних явищ, харак-
терних для прийому транквілізаторів, на-
лежать лікарські взаємодії:

-
-

агулянтів.
Окрім того, транквілізаторам властиві 

депресогенна дія та високий ризик появи 
залежності. Засоби цієї групи протипока-
зані вагітним. Загалом можна констату-
вати, що вони не лікують, а рятують та є 
свого роду терапією спасіння, «швидкою 
допомогою».

Сприятливим профілем ефектив-
ність/безпека характеризується 
тразодон (Триттіко) –  інгібітор зво-
ротного захоплення серотоніну й 
антагоніст 5-НТ2-рецепторів; він 
впливає одразу на 3 мішені –  депре-
сію, тривогу й інсомнію. З успіхом 
застосовується при депресивних 
і тривожних розладах, поєднанні 
депресії та тривоги, інсомнії.

продемонстровано вплив тразодону на 
підвищення рівня ендогенного мелато-
ніну у хворих із депресією й інсомнією.
Під впливом тразодону відзначено під-
вищення  в сечі та сироватці крові рівня 
мелатоніну, який є основним фактором, 
що відповідає за циркадний ритм сну. 
Можливо, це є ще одним важливим по-
ясненням швидкого впливу тразодону на 
порушення сну, а також його фізіологіч-
них властивостей. До того ж було відмі-
чено швидкий регрес симптомів депресії 
й тривоги навіть на низьких дозах тра-
зодону, що доводить  високу антидепре-
сивну та протитривожну ефективність 
Триттіко.

Тразодон (Триттіко) демонструє дозо-
залежний ефект:

У пацієнтів, які готуються до опера-
тивного втручання та  мають розлади 
сну, доцільною є тактика, спрямована 
на  зменшення вираженості больового 
синдрому: спочатку намагаються від-
новити сон через природні механізми 
(усунути світлові подразники, не їсти й 
не пити після 19:00, забезпечити тишу, 
застосовувати мелатонін), а  напере-
додні операції –  призначити тразодон 
 (Триттіко) в дозі 50 мг.


