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В помощь практикующему врачу

Инсомния на фоне зависимости от приема 
снотворных препаратов
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Резюме. Инсомния, ассоциированная со злоупотреблением и зависимостью от снотворных препара-
тов, является распространенной проблемой сомнологии вне зависимости от того, что было первично: 
нарушения сна или прием лекарств. Современные снотворные средства, представляющие собой аго-
нисты бензодиазепиновых рецепторов, обладают более высоким профилем безопасности, чем снотвор-
ные первого поколения, однако имеются данные о развитии на фоне их приема зависимости и син-
дрома отмены. В структуре синдрома отмены наибольшую опасность представляют гемодинамические 
и респираторные нарушения, а также снижение порога судорожной готовности. Лечение зависимости 
от снотворных включает меры по детоксикации и постепенной замене снотворного на более безопас-
ные методы лечения инсомнии.
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Summary. Insomnia due to hypnotics abuse and dependence is a common and serious problem of somnology 
irrespectively of which one comes first: sleep disturbances or drug use. Modern hypnotics demonstrates 
selective affinity to some types of benzodiazepine receptors. This explains its higher safety profile than for 
first-generation hypnotics. Nevertheless there are reports of dependence and withdrawal syndrome associated 
with its administration as well. The most dangerous symptoms of withdrawal are seizures, hemodynamic and 
respiratory disturbances. Treatment of a hypnotic dependence includes detoxication and gradual withdrawal 
of medicines.
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Хроническое нарушение сна при приеме ле-
карственных или других препаратов может 
развиваться как на фоне приема, так и по-

сле их отмены. Это могут быть субстанции, кото-
рые включают рецептурные и безрецептурные ле-
карственные средства, наркотики и ряд веществ, 
входящих в состав распространенных продуктов: 
алкоголь, кофеин, теофиллин, теобромин. Разви-
тию этой формы инсомнии способствует широкое 
применение в качестве снотворных бензодиазепи-
новых средств с широким спектром терапевтиче-
ского действия и длительным периодом полувы-
ведения. Также можно наблюдать случай развития 
зависимости от приема комплексных препаратов, 
содержащих производные барбитуровой кислоты 
в качестве снотворных (например, валокордина). 
Имеются данные о связи инсомнии с приемом ан-
тидепрессантов: бупропиона, селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина (СИОЗС), 
ингибиторов моноаминоксидазы, трициклических 
антидепрессантов (ТЦА) (кроме амитриптилина и 
венлафаксина) [1].

Международная классификация расстройств 
сна 2 пересмотра (МКРС-2) и 5-е издание Руко-
водства по диагностике и статистике психических 
расстройств (DSM V) рассматривают этот вид ин-
сомнии, как синдром, развивающийся строго вто-
рично по отношению к приему действующих ве-
ществ [2] [3]. Такой подход оставляет в зоне инте-
реса лишь тех пациентов, которым вещества, об-

ладающие снотворным действием, назначили не 
по причине нарушений сна, а в связи с другим 
заболеванием, например, тревожным расстрой-
ством.

Однако в МКРС-3 2014 года ввиду многооб-
разия и сложности синдрома инсомнии, он клас-
сифицируется уже не по принципу первичности-
вторичности развития нарушений сна, а по про-
должительности существования, причем развитие 
расстройств сна подразумевает наличие предрас-
положенности к ним, а именно, развитие когни-
тивной и эмоциональной гиперактивации. Таким 
образом, можно пропустить длительный и слож-
ный этап сбора анамнеза и выяснения того, что 
было первично: прием препаратов или жалобы на 
плохой сон. Развитие инсомнии на фоне приема 
лекарственных и других препаратов в этом слу-
чае связано с предрасположенностью пациентов к 
инсомнии, а также злоупотреблением и зависимо-
стью от приема веществ, действующих на сон [4].

В многочисленных исследованиях распростра-
ненности нарушений сна на фоне употребления 
различных веществ, в особенности, алкоголя, 
были обнаружены разнонаправленные связи меж-
ду этими явлениями: симптомы инсомнии могли 
выступать и как предикторы злоупотребления [5], 
и как последствия употребления этих веществ.

В 2014 году в США было зарегистрировано 21,5 
миллионов людей, злоупотребляющих психоак-
тивными веществами, из них 17 млн — алкоголем, 
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1,9 млн –транквилизаторами и 0,7 млн — седатив-
ными средствами [6]. Для снотворных средств та-
кое злоупотребление подразумевает хотя бы одно-
кратное их использование без предписания врача. 
Большинство людей, обратившихся в медицин-
ские учреждения по поводу злоупотребления бен-
зодиазепиновыми снотворными, злоупотребляли 
и другими психоактивными веществами (95%). Из 
пациентов с хронической инсомнией 22% прини-
мают алкоголь в качестве снотворного [7]. Это по-
вышает риск развития толерантности, зависимо-
сти, снижает качество сна, а совместное употре-
бление алкоголя со снотворными опасно для жиз-
ни. Также известно, что страдающие от злоупо-
требления бензодиазепинами имеют проблемы с 
психикой чаще, чем употребляющие другие пре-
параты (43,4% и 24,9% соответственно) [8] — веро-
ятно, это связано с тем, что первоначально снот-
ворные препараты были им назначены врачом с 
целью купирования тревожных расстройств.

По данным российского сплошного популяци-
онного исследования, вовлекшего более 1500 че-
ловек, эпизодические или частые нарушения сна 
отмечаются 20% населения, а распространенность 
употребления снотворных препаратов оказалась 
сопоставимой — 18,7%, что связано с доступно-
стью таких транквилизаторов и снотворных пре-
паратов в аптечной сети, как феназепам, дифе-
нилгидрамин, доксиламин [9].

Между тем, сам факт наличия зависимости 
от снотворных подтвердить достаточно сложно. 
Эпидемиологические данные крупных популяци-
онных исследований показывают, что лишь 30% 
пациентов с инсомнией принимают снотворные 
дольше 2 недель, то есть среднего курса терапии 
[10]. Пациенты, принимающие снотворное в те-
чение длительного времени, используют терапев-
тические дозы без их постепенного повышения, 
либо увеличивают дозировку только после «пло-
хой» ночи или перед ответственным днем, а затем 
возвращаются к прежней дозе [11]. Такой паттерн 
приема препарата, казалось бы, исключает нали-
чие физической или психологической зависимо-
сти, однако имеются сообщения о развитии фи-
зической зависимости даже от снотворных, при-
нимавшихся более 12 месяцев.

Несмотря на большой разброс данных о рас-
пространенности инсомнии среди населения, счи-
тается, что у людей, злоупотребляющих психоак-
тивными веществами, она встречается в 5-10 раз 
чаще, чем в общей популяции [12]. Так, в иссле-
довании распространенности нарушений сна сре-
ди небольшой выборки пациентов, злоупотребля-
ющих психоактивными веществами, включая ал-
коголь, наркотические вещества и рецептурные 
лекарственные средства, было показано, что эпи-
зодические нарушения сна встречаются у 96% ре-
спондентов, инсомния средней или тяжелой сте-
пени — у 56% [13].

Инсомния любой этиологии снижает качество 
жизни, ухудшая дневное самочувствие пациента, 
вызывая целый ряд жалоб: сонливость, слабость, 
головную боль, головокружение, ухудшение памя-

ти, концентрации внимания, настроения. Это от-
ражается на работоспособности, если человек бе-
рется работать после бессонной ночи. Такое яв-
ление получило название презентеизм (от англ. 
present — присутствовать) — сотрудник присут-
ствует на рабочем месте, но в силу плохого само-
чувствия работает менее эффективно, чем обыч-
но [14].

Дневная сонливость при инсомнии увеличи-
вает риск дорожно-транспортных происшествий 
(ДТП) (в 2,5-4,5 раза) и производственных травм 
(в 8 раз) [15].

Употребление снотворных средств с длитель-
ным периодом полувыведения дополнительно 
усиливает дневную сонливость и непосредствен-
но влияет на психомоторные функции, в част-
ности, на способность к управлению автомоби-
лем. Это создает дополнительные риски развития 
ДТП, а также падений, что особенно опасно для 
пожилых людей [16]. Кроме того, миорелаксирую-
щее действие бензодиазепинов связано с опасно-
стью угнетения дыхания и появления или усиле-
ния имеющихся дыхательных расстройств во сне. 
Длительное употребление снотворных ассоцииро-
вано с развитием депрессии [17].

Продолжительное злоупотребление снотвор-
ными, также, как и другими психоактивными ве-
ществами, приводит к развитию дефекта лично-
сти, напоминающего органический. У больных на-
блюдаются интеллектуально-мнестические нару-
шения, одной из причин этого является подавле-
ние бензодиазепинами фазы быстрого сна (ФБС), 
который играет важную роль в процессах кон-
солидации памяти и обучении [18]. Развиваются 
гиподинамия (маскообразность лица, гипомимия, 
замедленность речи и всех движений), психиче-
ские и поведенческие отклонения: черствость, 
грубость, эгоистичность, жестокость, нарушение 
морально-этических норм поведения. Резко пада-
ет работоспособность.

В качестве снотворных препаратов могут при-
меняться как истинные гипнотики (так называе-
мые Z-препараты зопиклон, золпидем, залеплон), 
так и другие небензодиазепиновые снотворные 
препараты; анксиолитики бензодиазепинового 
ряда, которые также назначают при генерализо-
ванном тревожном расстройстве или панических 
атаках, барбитураты и др. Все они оказывают в 
целом схожее влияние на сон. Особенности ме-
таболизма этих веществ обуславливают развитие 
симптомов инсомнии либо в течение их активно-
го действия, либо после их выведения. Употре-
бление барбитуратов приводит к развитию толе-
рантности, зависимости и синдрома отмены, од-
нако бензодиазепины так же могут вызывать по-
добные осложнения. В связи с распространенно-
стью и общедоступностью бензодиазепинов целе-
сообразно подробнее рассмотреть механизм раз-
вития зависимости на их примере.

Принятые внутрь бензодиазепины быстро вса-
сываются в желудочно-кишечном тракте, и пик их 
концентрации в крови наблюдается примерно че-
рез 1 ч. Эти препараты хорошо связываются с бел-
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ками и в течение 7-10 ч распределяются по всему 
организму, метаболизируются в печени и полно-
стью выводятся из организма в течение 2-6 дней. 
Бензодиазепины оказывают тормозящее влияние 
на центральную нервную систему (ЦНС) (особен-
но на лимбическую систему мозга), усиливая тор-
мозящий эффект гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) на специфические рецепторы (ГАМКА ре-
цепторный комплекс).

Толерантность к бензодиазепинам развивается 
при участии нескольких механизмов, что делает 
этот феномен клинически неоднородным: 1) изме-
нение конфигурации ГАМКА-рецептора, в частно-
сти, разъединение бензодиазепин-связывающей и 
ГАМК-связывающей субъединиц, что приводит к 
блокированию связи рецептора с ГАМК; 2) сниже-
ние транскрипции генов, ответственных за син-
тез бензодиазепин-чувствительных субъединиц 
ГАМКА-рецепторов по механизму отрицательной 
обратной связи; 3) повышение чувствительности 
глутаматергических рецепторов, как реакция на 
активацию рецепторов ГАМК; 4) изменение ба-
ланса других нейротрансмиттеров (дофамин, се-
ротонин, ацетилхолин) и нейростероидов, кото-
рые оказывают модулирующее воздействие на ре-
цепторы ГАМК, в связи с неспецифическим воз-
действием бензодиазепинов на другие клетки [19].

Большой интерес представляет изучение ге-
нетических предпосылок к развитию толерант-
ности к снотворным препаратам. Наличие врож-
денной предрасположенности подтверждается как 
клиническими наблюдениями, так и генетически-
ми исследованиями. Так, в исследовании на мы-
шах был идентифицирован ген, отвечающий за 
синтез белка-3, ассоциированного с мозгоспе-
цифическим ингибитором ангиогенеза I (brain-
specific angiogenesis inhibitor I–associated protein 
3 — Baiap3). Этот ген экспрессируется клетками 
отделов мозга мышей, вовлеченными в реакцию 
страха (амигдала, гипоталамус, периакведукталь-
ное серое вещество) и поведенческие реакции, 
соответствующие реакциям тревоги у человека 
[20]. Белок Baiap3 участвует в синтезе мембран 
синаптических везикул, содержащих глутамат и 
ГАМК. Мутации генов, участвующих в синтезе 
субъединиц ГАМК-рецепторов — H101R (α1 и α2-
субъединицы), H126R (α3), H105R (α5) снижают 
чувствительность рецепторов к бензодиазепинам 
при сохранной чувствительности к ГАМК [19].

По мнению многих современных ученых (B. 
Kolb и I. Whishaw, 2014), существует высокий риск 
развития перекрестного привыкания при приеме 
бензодиазепинов, барбитуратов, алкоголя и опиа-
тов, то есть возникновение толерантности к одно-
му из снотворных повышает риск развития то-
лерантности при замене этого препарата на дру-
гой [21].

Лекарственная толерантность к бензодиазепи-
нам развивается в разные сроки по отношению к 
их различным эффектам: в первую очередь к се-
дативному, миорелаксирующему, а затем уже и к 
анксиолитическому. Характерными для привыка-
ния к бензодиазепинам являются нарушения цир-

кадианного ритма «сон-бодрствование» с ночны-
ми пробуждениями и невозможностью заснуть 
без приема очередной дозы препарата.

Способность бензодиазепиновых препаратов 
вызывать эйфорию повышает потенциал злоупо-
требления ими. Однако достижение эйфоризиру-
ющей дозы требует превышения терапевтической 
в несколько раз, что может привести к передо-
зировке. При превышении терапевтических доз 
производных бензодиазепинов сначала развива-
ется состояние, подобное алкогольной интокси-
кации, однако дальнейшее увеличение дозы при-
водит к развитию сопора, переходящего в кому с 
арефлексией и мидриазом. Возможно развитие та-
ких осложнений, как нарушение внешнего дыха-
ния, сердечно-сосудистой системы и почек.

При первом приеме лекарства или увеличе-
нии дозировки у пациентов наступает ожидае-
мое субъективное улучшение ночного сна и даже 
дневная сонливость; при полисомнографии ре-
гистрируются снижение доли ФБС и увеличение 
числа «сонных веретен».

Даже единичный прием препарата после его 
отмены может вызвать «эффект отдачи» — рико-
шетную инсомнию, которая заключается в ухуд-
шении как субъективных, так и объективных (уве-
личение доли ФБС) характеристик сна в последу-
ющие 1-2 ночи. Впоследствии показатели сна либо 
возвращаются к тому уровню, который был до-
стигнут на фоне приема препарата, либо несколь-
ко ухудшаются, однако ниже исходного уровня, 
который был до начала лечения, как правило, не 
опускаются. Парасомнии, связанные с ФБС (кош-
мары), исчезают на время приема бензодиазепи-
нов, барбитуратов, этанола, однако эффект отме-
ны включает их рикошетное усиление и учащение 
этих феноменов наряду с увеличение дозы и ак-
тивности ФБС [22].

Во избежание рикошетной инсомнии реко-
мендуется использовать минимально эффектив-
ную дозировку и отменять препарат постепен-
но, снижая дозировку на 1 клиническую дозу 
в неделю. Развитие толерантности нередко по-
буждает пациента увеличивать дозировку. Так-
же увеличение дозы может стать своеобразной 
копинг-стратегией для пациентов, чувствитель-
ных к воздействию стрессов.

Резкая отмена снотворных, принимавшихся 
длительное время, помимо рикошетной инсом-
нии, вызывает синдром отмены (абстиненцию) 
продолжительностью от нескольких дней до 2-3 
недель. В отдельных случаях он может продол-
жаться от 3 до 6 месяцев. Синдром отмены пред-
ставляет собой группу психических и соматонев-
рологических симптомов, не отмечавшихся ранее. 
Первые включают раздражительность, дисфорию, 
напряженность, подавленное настроение, значи-
тельное усиление тревоги и беспокойства, ажита-
цию или, наоборот, вялость, повышенную утом-
ляемость, деперсонализацию и выраженные рас-
стройства сна, нередко с кошмарными сновиде-
ниями, обусловленными рикошетным увеличени-
ем представленности ФБС.
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Соматоневрологические расстройства включа-
ют вегетативные нарушения: гипергидроз, тахи-
кардию, гипотензию, гипопноэ, иногда гипертер-
мию. Возможны анорексия, тошнота, рвота. Не-
врологические симптомы представлены голово-
кружением, головной болью, мелко размашистым 
тремором пальцев рук, фибрилляцией языка, на-
рушением координации движений, зрения, за-
труднением речи. Колебания ритма сердца и арте-
риального давления, в свою очередь, могут спро-
воцировать ишемию миокарда или аритмию, по-
этому при первых признаках синдрома отмены 
врач должен быть готов к проведению меропри-
ятий по поддержке кровообращения и дыхания.

На 2-3-и сутки в структуре синдрома отмены 
бензодиазепинов возможны фибриллярные по-
дергивания мышц лица и конечностей, бледность 
кожных покровов, мидриаз, снижение зрачковых 
реакций на свет, мелкий горизонтальный нистагм 
в крайних отведениях глазных яблок, парестезии, 
светобоязнь, гиперакузия, обонятельная и так-
тильная гиперчувствительность, приливы жара и 
холода.

После отмены бензодиазепинов, так же, как 
и после отмены барбитуратов, могут наблюдать-
ся судорожные припадки и психозы, с ажита-
цией, галлюцинациями, усилением тревожно-
депрессивных симптомов, явлениями деперсона-
лизации.

Следует отметить, что развитие синдрома от-
мены не обязательно предполагает наличие толе-
рантности и наоборот. В развитии как синдрома 
отмены, так и рикошетной инсомнии большую 
роль играет настрой пациента, так как эти фено-
мены отмечались даже у больных, принимавших 
плацебо [18].

Z-препараты имеют более селективное дей-
ствие на ГАМКА рецепторы, короткий период по-
лувыведения (до 5 часов) и вызывают меньше 
дневных побочных эффектов, чем бензодиазепи-
ны, поэтому они более предпочтительны при жа-
лобах на ночной сон. Тем не менее, имеются со-
общения о развитии таких побочных эффектов, 
как галлюцинации и психозы, сложные поведен-
ческие реакции на фоне приема этих препаратов, 
особенно золпидема [23]. Z-препараты не задей-
ствуют те механизмы развития толерантности, ко-
торые характерны для менее селективных бензо-
диазепинов, однако существуют единичные сооб-
щения о развитии толерантности и к высокосе-
лективным снотворным [19].

Систематическое употребление барбитуратов 
чаще, чем бензодиазепинов, приводит к разви-
тию физической зависимости. Синдром отмены 
барбитуратов начинается с головной боли, при-
обретающей лекарственно-индуцированный пат-
терн, при котором боль облегчают только повтор-
ные приемы препаратов этой группы.

Использование антидепрессантов при инсомнии 
ограничено рядом побочных эффектов: антихоли-
нергические эффекты, дневная сонливость, увели-
чение веса и другие. Для ТЦА существует риск пе-
редозировки. К седативным антидепрессантам, на-

значаемым при инсомнии, относятся: ТЦА (ами-
триптилин, имипрамин), тразодон, четырехцикли-
ческие миртазапин и миансерин. Многие СИОЗС, 
за исключением пароксетина, могут, напротив, уси-
ливать инсомнию. Вместе с тем, инсомния, развив-
шаяся на фоне депрессии, отвечает на лечение се-
дативными и другими антидепрессантами быстрее 
и лучше, чем при назначении обычных снотвор-
ных, и исчезает при меньших дозировках препара-
та, чем другие симптомы депрессии [18].

Для предотвращения развития инсомнии, свя-
занной с зависимостью от приема снотворных 
нужно придерживаться следующих правил их на-
значения:

•	 учет анамнеза злоупотребления психоак-
тивными препаратами и контроль за прие-
мом назначенных снотворных средств;

•	 использование минимальной эффективной 
дозы;

•	 назначение снотворных на срок не более 3 
недель;

•	 постепенная отмена снотворного.
Во избежание синдрома отмены препарат, вы-

звавший злоупотребление, заменяют седативным 
средством из другой группы, обладающим ми-
нимальным потенциалом злоупотребления. При 
этом продолжительность лечения будет зависеть 
от периода полувыведения препарата, вызвавшего 
зависимость: Бензодиазепины с короткой и сред-
ней продолжительностью действия заменяют на 
бензодиазепины или барбитураты длительного 
действия и снижают их дозу в течение 7-10 суток.

Бензодиазепины длительного действия заменя-
ют на бензодиазепины или Z-препараты длитель-
ного действия с низким потенциалом злоупотре-
бления и снижают их дозу в течение 10-14 су-
ток. Суточную дозу делят на 3-4 приема — это по-
зволяет постепенно снизить уровень препарата в 
крови и избежать синдрома отмены. Продолжи-
тельность лечения зависит от срока злоупотребле-
ния и дозировок.

К седативным препаратам с низким потенци-
алом злоупотребления относятся клоназепам, фе-
нобарбитал, карбамазепин, габапентин, вальпро-
евая кислота, антидепрессанты группы СИОЗС, 
тразодон.

Одним из наиболее интересных лекарствен-
ных препаратов, которые применяются при ле-
чении бензодиазепиновой зависимости, является 
тразодон. Этот антидепрессант представляет со-
бой антагонист 5HT2A, 5HT2B, 5HT2C серотонино-
вых рецепторов и частичный агонист 5HT1A ре-
цепторов со свойствами ингибитора обратного 
захвата серотонина. Гипнотические свойства пре-
парата связывают с воздействием на 5HT2A и на 
α1-адренорецепторы. В отличие от других серо-
тонинергических антидепрессантов, тразодон не 
оказывает негативного влияния на половую функ-
цию и массу тела. Препарат не вызывает тахи-
кардии, в связи с отсутствием холинолитическо-
го действия не влияет на когнитивные функции.

В России тразодон представлен лекарствен-
ным препаратом Триттико (Анжелини, Италия). 
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Препарат показан к применению при тревожно-
депрессивных состояниях, психогенных депресси-
ях, алкоголизме и бензодиазепиновой зависимо-
сти, а также в качестве вспомогательного средства 
лечения эректильной дисфункции.

В 2011–1012 гг. в России было проведено муль-
тицентровое исследование эффективности Трит-
тико в лечении нарушений сна при депрессии. В 
нем приняли участие 30 больных депрессивным 
расстройством с нарушениями сна в возрасте от 
18 до 80 лет. На фоне приема препарата в дозе 
150–300 мг было отмечено улучшение показате-
лей тревоги и депрессии, субъективных характе-
ристик сна и бодрствования и объективных ха-
рактеристик сна, в частности, увеличение дли-
тельности 1 стадии, общего времени сна, индекса 
эффективности сна, продолжительности 2 стадии 
сна и дельта-сна [24].

Если у пациентов с зависимостью от снотвор-
ных показатели гемодинамики и дыхания ста-
бильны, а препарат принимался в умеренных до-
зах, его предпочтительнее не отменять полно-
стью, а постепенно снижать дозировку на протя-
жении нескольких недель во избежание развития 
синдрома отмены. Снижение дозы рекомендует-
ся проводить под прикрытием препарата (бензо-
диазепина, антидепрессанта, антиконвульсанта), 
имеющего минимальный потенциал злоупотре-
бления.

В случаях, когда симптомы бессонницы тес-
но связаны с тревожным или депрессивным рас-
стройством, эффективность обычных снотвор-
ных средств недостаточна, так как они не вли-
яют на психическое заболевание. Это создает 
предпосылки к злоупотреблению. В этих случа-
ях схема лечения должна включать антидепрес-
санты и психотерапию для формирования адек-
ватных стратегий совладания со стрессом и сим-
птомами тревоги или депрессии без использова-

ния снотворных. Лучшим и наиболее безопас-
ным выбором среди антидепрессантов являются 
СИОЗС, для которых наименее характерна толе-
рантность и физическая зависимость. Оптималь-
ная схема включает подходящий пациенту днев-
ной антидепрессант и тразодон в дозировке 150 
мг перед сном для устранения инсомнических 
симптомов [25].

Передозировка Z-препаратов лечится так же, 
как и передозировка бензодиазепинов, однако 
прекращение симптоматики ожидается в течение 
6 часов в связи с коротким периодом полувыве-
дения этих препаратов.

Длительное злоупотребление снотворными по-
вышает риск удлинения периода синдрома отме-
ны до 2-3 месяцев, в ходе которых инсомния и 
тревога могут спровоцировать рецидив злоупо-
требления снотворными. Во избежание рецидива 
замещающий антидепрессант должен назначаться 
на срок не менее 3 месяцев.

Ранее упоминавшаяся связь риска развития 
зависимости от приема препарата с социаль-
ным и психологическим неблагополучием, низ-
кой устойчивостью к стрессам, неадекватными 
копинг-стратегиями оправдывает необходимость 
проведения таким пациентам курса психотера-
пии. Это позволит им в будущем идентифициро-
вать события и ситуации, представляющие собой 
факторы риска возобновления злоупотребления 
снотворными, восполнить недостаток стратегий 
совладания со стрессом и осознать собственную 
ответственность за выздоровление. Когнитивно-
поведенческая терапия, гигиена сна, ограничение 
сна, ограничение внешней стимуляции, релакса-
ционные методики — это нелекарственные методы 
лечения инсомнии, которые могут стать альтерна-
тивой приему снотворного и снизить риск злоу-
потребления у тех лиц, кто продолжает их при-
нимать.
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