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Прошедший 2017 год ознаменовался вручением 

Нобелевской премии по физиологии и медицине 

группе ученых, открывших механизм работы вну-

тренних часов живой клетки. Его связывают прежде 

всего с накоплением в цитоплазме белка PER, коди-

руемого соответствующим геном. При увеличении 

концентрации этого белка транскрипция гена тор-

мозится, образуя петлю обратной связи с периодом 

около суток. В дальнейшем учеными были открыты 

и другие белки, необходимые для точной работы 

этого механизма. Наличие внутреннего источника 

биологических ритмов у живых существ демонстри-

рует тщетность попыток современного индустри-

ального общества повлиять на них с целью увеличе-

ния продолжительности времени, отводимого для 

работы или отдыха. Этот феномен называют еще 

«эффектом Эдисона», поскольку именно американ-

ский изобретатель усовершенствовал электриче-

скую лампочку так, что ее стало возможным произ-

водить в промышленных масштабах, в результате 

чего у человека появилась возможность «превра-

щать день в ночь». В дальнейшем оказалось, что рас-

согласование биологических и социальных ритмов у 

людей, работающих по сменному графику, приво-

дит к учащению числа соматических заболеваний, 

например опухолей молочной железы, что было 

признано Международным агентством по изучению 

рака в 2007 г. На уменьшение рисков для здоровья в 

группах людей, вынужденных продолжать работать 

в таком режиме, направлены исследования хроно-

биологов, посвященные выявлению носителей ал-

леля гена PER3 как более устойчивых к десинхроно-

зу, и фармакологов, оценивающих протективные 

эффекты гормона мелатонина.

Другой иллюстрацией востребованности ре-

зультатов фундаментальных исследований сна для 

клинической практики может служить обнаружен-

ный в 2013 г. феномен увеличения в 1,6 раза клирен-

са бета-амилоида в головном мозге во время сна 

вследствие увеличения межклеточных пространств. 

Это позволяет объяснить, почему когнитивные на-

рушения быстрее развиваются у пожилых пациен-

тов с нарушениями сна. В недавно опубликованном 

исследовании, проведенном с использованием по-

e-mail: polouekt@mail.ru© М.Г. Полуэкт ов, 2018

https://doi.org/10.17116/jnevro2018118424
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Sleep: from research towards clinical practice

зитронной эмиссионной томографии у здоровых 

добровольцев, было показано, что даже одна ночь 

без сна сопровождается увеличением содержания 

бета-амилоида в гиппокампе и таламусе на 5%. Та-

ким образом, получено еще одно подтверждение не-

обходимости достаточного количества сна для со-

хранения когнитивного здоровья даже в среднем 

возрасте.

Важные клинические последствия может иметь 

и активно развивающаяся в настоящее время теория 

локального сна. Показано, что при наличии пове-

денческой и электрофизиологической картины сна 

в целом в некоторых областях головного мозга мо-

жет появляться активность, соответствующая состо-

янию бодрствования. Этим объясняется развитие 

некоторых парасомний. Первым подтвержденным 

случаем локального сна у человека была осущест-

вленная в 2012 г. регистрация при помощи имплан-

тированных электродов приступа конфузионного 

пробуждения у мальчика 7 лет, во время которого в 

моторной коре, поясной извилине, теменной и ви-

сочной долях регистрировалась ЭЭГ бодрствова-

ния, в то время как биоэлетрическая активность 

лобных ассоциативных зон соответствовала 3-й ста-

дии медленноволнового сна. Получены данные, 

свидетельствующие, что часто встречающаяся у 

больных с инсомнией недооценка времени сна так-

же может быть связана с феноменом локального 

бодрствования областей мозга, связанных с сохра-

нением сознания (кора островковой доли и поясной 

извилины). У пациентов, которые считали, что за-

сыпали дольше, чем это показало полисомнографи-

ческое исследование, метаболизм глюкозы был по-

вышен именно в этих зонах (т.е. их сознание «засы-

пало медленнее»). Эта находка акцентирует 

внимание на возможности использования техник 

управления сознанием в лечении хронической ин-

сомнии.

О многих других важных вопросах клинической 

и фундаментальной сомнологии Вы сможете узнать 

в этом выпуске нашего журнала.

Доцент М.Г. Полуэктов
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ФИЗИОЛОГИЯ СНА

В предыдущем номере этого журнала, посвя-

щенном проблемам сомнологии [1], вниманию чи-

тателей был представлен ряд забытых, но важных, с 

нашей точки зрения, работ, выполненных до эпохи 

электрофизиологии. Тот обзор задумывался как 

введение, подготавливающее читателей к восприя-

тию нового подхода к изучению сна, которое при-

вело к появлению теории, объясняющей назначе-

ние этого состояния организма. Настоящую статью 

можно читать и как независимую работу, но исто-

рия приближения к пониманию функционального 

назначения сна будет более полной, если предвари-

тельно ознакомиться с содержанием предыдущей 

короткой публикации.

Следует отметить, что настоящий обзор не явля-

ется строго историческим. Касаясь развития иссле-

*e-mail: pigarev@iitp.ru© И.Н. Пигарев, М.Л. Пигарева, 2018
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Электрофизиологические методы исследования нервной системы открыли новые возможности для изучения сна. Было 
обнаружено, что частота импульсации нейронов коры головного мозга во сне не только не снижается, но может 
существенно превышать средний уровень их активности в периоды бодрствования. Одной из гипотез, объясняющих 
высокую активность корковых нейронов в то время, когда пороги сенсорного восприятия повышены и проведение 
сигналов из внешнего мира и от собственного тела в кору мозга практически блокировано, является висцеральная теория 
сна, которая предполагает, что во время сна в кору мозга для анализа начинает поступать интероцептивная афферентация 
от всех висцеральных систем организма. В статье дан обзор работ, посвященных прямой экспериментальной проверке 
этой теории.
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Electrophysiological methods of studying the nervous system have opened up new opportunities for investigations of sleep. 
Striking changes in the pattern of EEG during the transition from wakefulness to sleep made it’s recording a mandatory element of 
any somnological research. It was also found that the frequency of neuronal firing in the cerebral cortex during sleep does not 
decrease, but can significantly exceed the average level of the cortical activity during wakefulness. But it remained the main 
mystery of sleep, what was associated with this high activity of cortical neurons at a time when the thresholds of sensory perception 
raised and the propagation of signals from the outside world and from the own body towards the cerebral cortex were almost 
blocked. The resolution of this paradoxical situation was suggested by the visceral theory of sleep. This theory was based on the 
assumption that during sleep interoceptive afferentation from all visceral systems of the body arrives for analysis into the cerebral 
cortex. This article offers an overview of the studies performed for direct experimental verification of non-trivial predictions of this 
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дований сна, мы приводим минимум ссылок, по-

скольку большинство из упоминаемых работ хоро-

шо известны и были широко представлены. Можно, 

например, обратиться к монографии В.М. Коваль-

зона [2], где имеются необходимые библиографиче-

ские ссылки. В настоящей публикации отмечены 

менее известные работы и исследования, которые 

внесли особый вклад в понимание функционально-

го назначения сна.

Вклад методов электрофизиологии в изменение 
представлений о сущности сна

Предыдущая статья [1] заканчивалась описани-

ем экспериментов, проведенных в лаборатории 

акад. К.М. Быкова в Ленинграде в 1936 г. Как и в 

существенно более ранних опытах М.М. Манасеи-
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ной, в исследовании было показано, что лишение 

сна приводит к многочисленным патологическим 

отклонениям в работе висцеральных систем и неми-

нуемой гибели животных. Когда проводились эти 

поведенческие эксперименты, в сомнологии уже 

начиналась эпоха электрофизиологии, открывшая 

новые горизонты в изучении работы головного моз-

га и, в частности, в изучении сна.

Вскоре после открытия H. Berger [3] метода 

электроэнцефалографии и записи первой электро-

энцефалограммы (ЭЭГ) А. Lumis и соавт. [4, 5] в 

США детально исследовали электрическую актив-

ность мозга человека в состоянии сна и описали ди-

намику появления сонных веретен, К-комплексов и 

медленноволновой активности при переходе от со-

стояния бодрствования ко сну. Через год после вы-

хода их работы немецкий ученый R. Klaue [6] запи-

сал ЭЭГ с поверхности твердой мозговой оболочки 

и непосредственно из серого вещества коры мозга 

естественно спящей кошки. Было показано, что при 

переходе от бодрствования ко сну в электрической 

активности мозга кошки происходят те же измене-

ния, что и в ЭЭГ человека. Но в экспериментах 

R. Klaue был обнаружен и новый феномен — исчез-

новение медленных волн (десинхронизация ЭЭГ) в 

периоды наиболее глубокого сна. Сейчас это состо-

яние называют фазой быстрого, или парадоксально-

го, сна. В зарубежной литературе для обозначения 

этого состояния принят термин «REM sleep» (Rapid 

eye movement sleep — cон с быстрыми движениями 

глаз). Как это нередко случается в науке, открытие 

быстрого сна несправедливо ассоциируют с имена-

ми K. Aserinsky и N. Kleitman [7], заметивших и опи-

савших это явление и у человека через 20 лет после 

публикации работы R. Klaue [6].

Ярко выраженные изменения характера элек-

трической активности мозга при переходе от спо-

койного бодрствования ко сну сделали ЭЭГ неотъ-

емлемым компонентом изучения сна на многие го-

ды. В то же время это привело к появлению 

ошибочного суждения, что рисунок ЭЭГ является 

объективным показателем наступления сна. Иссле-

дователи забывали, что первичными все-таки были 

наблюдения за поведенческими критериями насту-

пающего сна, а изменения ЭЭГ всего лишь хорошо 

коррелировали во времени с этими моментами.

Наблюдаемые яркие изменения структуры ЭЭГ 

по мере развития сна поддерживали убежденность 

большинства ученых в том, что состояние сна пре-

жде всего важно для обеспечения работы головного 

мозга. Появление медленных волн в ЭЭГ рассма-

тривалось как отражение особого состояния мозга в 

период сна, функциональное назначение которого 

оставалось загадкой. Внимание сомнологов снова 

концентрировалось на изучении мозговых процес-

сов в периоды сна, а обнаруженные ранее драмати-

ческие висцеральные нарушения, сопровождающие 

депривацию сна, опять ушли на задний план и долго 

еще игнорировались при обсуждении функциональ-

ного назначения этого состояния.

Новая эра электрофизиологии не ограничива-

лась регистрацией ЭЭГ. Важнейшими для сомноло-

гии стали результаты экспериментов с регистрацией 

активности одиночных нейронов коры головного 

мозга в процессе развития сна. Было обнаружено, 

что во сне средняя частота импульсной активности 

нейронов коры не только не снижалась, но могла 

даже возрастать. Действительно, в периоды медлен-

ного сна характер импульсных разрядов нейронов 

коры изменялся. Даже при сохранении средней ча-

стоты импульсации нейроны меняли структуру им-

пульсных разрядов. Импульсы группировались в 

высокочастотные пачки, разделенные паузами мол-

чания. Ритмика пачек нейронной активности часто 

хорошо совпадала с ритмикой медленных волн ЭЭГ. 

Особенно сильной активация нейронов станови-

лась в фазу быстрого (парадоксального) сна, когда 

отдельные высокочастотные пачки импульсов сли-

вались в практически непрерывный высокочастот-

ный разряд, продолжающийся до окончания этой 

фазы сна.

Результаты этих многократно повторенных в 

разных лабораториях наблюдений, несомненно, 

требовали отказаться от представления о сне как о 

разлитом корковом торможении. Характер нейрон-

ной активности в процессе сна позволил сделать и 

другое, очень важное, заключение. Стало ясно, что 

активность нейронов коры не имеет жесткой и од-

нозначной связи с поведением животного. Так, ней-

роны зрительной коры в бодрствовании реагирова-

ли импульсными разрядами на появление и движе-

ние объектов в поле зрения. Активация нейронов 

моторной или соматосенсорной коры была связана 

с определенными движениями животного. А во вре-

мя сна аналогичная активность тех же самых нейро-

нов зрительной или соматосенсорной коры проис-

ходила при полном отсутствии каких-либо зритель-

ных стимулов или двигательной активности. При 

этом пороги сенсорного восприятия во сне подни-

мались настолько, что реальные зрительные или со-

матические стимулы не приводили к активации этих 

нейронов.

После работ И.П. Павлова реализация высших 

психических, или, как их чаще называют сейчас, 

когнитивных функций ассоциировалась с работой 

коры больших полушарий. Характер активности 

нейронов коры головного мозга в процессе сна 

определенно противоречил такому заключению. 

Очевидно, что во сне когнитивные функции затуха-

ют или минимизируются. А активность нейронов во 

всех корковых зонах во время сна сохраняется на 

том же уровне или даже возрастает. Сон оставался 

явлением непонятным. Недаром девиз одного из 

последних конгрессов Всемирной ассоциации ис-

ФИЗИОЛОГИЯ СНА
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следователей сна был «The Mystery of Sleep» («тайна 

сна»).

Параллельно с изучением особенностей ЭЭГ и 

нейронной активности в цикле сон—бодрствование 

важную роль в изучении структур мозга, вовлечен-

ных в переход от бодрствования ко сну, играл метод 

микроэлектростимуляции. В стволовой части мозга, 

от моста до гипоталамуса, было описано полтора де-

сятка небольших локусов, локальная стимуляция 

которых вызывала развитие медленного сна, бы-

строго сна или пробуждение [8—10]. При всей слож-

ности и неоднозначности интерпретации послед-

ствий электростимуляций начинала складываться 

анатомическая картина системы мозговых структур, 

в той или иной степени вовлеченных в управление 

сном. Становилось очевидным отсутствие единого 

центра, управляющего циклом сон—бодрствование. 

Однако оставался без ответа основной вопрос — по 

какому сигналу и с какой целью начинали активи-

роваться нейроны, приводящие к засыпанию и, со-

ответственно, почему вдруг возникала активация 

других нейронов, возвращающая организм в состоя-

ние бодрствования. Но успехи электрофизиологии 

давали основание думать, что ответы на эти вопросы 

могут быть вскоре получены.

Ограничения на пути 
электроэнцефалографических исследований сна

Применительно к людям метод электроэнцефа-

лографии до недавнего времени имел одно серьез-

ное ограничение. Движения головы и тела приводи-

ли к возникновению сильных артефактов за счет 

движения многочисленных проводов и вызванных 

этим микросмещений электродов. Но в период спо-

койного сна, и особенно в фазе быстрого сна при 

полной атонии скелетной мускулатуры движения 

отсутствовали и ничто не мешало получению чисто-

го сигнала. А вот чистые энцефалографические сиг-

налы в период бодрствования можно было получить 

только в неестественных условиях максимально не-

подвижного состояния и обычных для сомнологи-

ческих лабораторий низкого уровня освещения и 

шума.

После начала исследований ЭЭГ у животных с 

имплантированными в череп регистрирующими 

электродами и усилителями, установленными непо-

средственно на голове животных, проблема арте-

фактов движений была решена. При этом выясни-

лось, что картина ЭЭГ в бодрствовании не настолько 

однозначна. При активных и ритмичных движениях 

конечностей в ЭЭГ соматосенсорных областей коры 

возникали медленные волны, часто неотличимые 

по своим характеристикам от волн медленного сна. 

Применение ритмичной зрительной стимуляции 

также приводило к появлению медленных волн в 

зрительных зонах коры. У животных при регистра-

ции нейронов разных областей мозга можно было 

получить типичную «пачечную активность сна» в 

бодрствовании, просто подобрав соответствующие 

параметры внешней стимуляции. Тут необходимо 

вспомнить, что еще в самых первых исследованиях 

ЭЭГ у человека была открыта реакция усвоения 

ритма мелькающего света — в состоянии активного 

бодрствования на ЭЭГ появлялись волны с частотой 

мелькания светового раздражителя. Постепенно 

росло подозрение, что рисунок ЭЭГ определяется 

не столько состоянием сна или бодрствования, 

сколько характером афферентного притока, посту-

пающего в кору мозга в том или ином состоянии 

животного.

Но о каком афферентном притоке в состоянии 

сна можно было говорить? Было общепризнанным, 

что во время сна поступление сенсорной информа-

ции из внешнего мира и от проприорецепторов тела 

в кору мозга сильно затруднено. Во-первых, работа-

ли чисто механические преграды — для сна выбира-

лись темные, тихие и мягкие места, а глаза еще до-

полнительно закрывались веками. Но, кроме того, 

были описаны и дополнительные нейронные меха-

низмы блокирования проведения сенсорной ин-

формации в соответствующие зоны коры мозга [11]. 

Кора мозга считалась полностью изолированной от 

афферентного притока в процессе сна. Но было ли 

это представление логически безупречным? В рам-

ках классической нейрофизиологической парадиг-

мы середины XX века — наверное, да!

Тем не менее в это время наука входила в новую — 

информационную — эпоху. Были заложены основы 

теории информации, созданы первые компьютеры, 

базирующиеся на универсальных процессорах. Ста-

ло очевидным, что именно универсальные, а не спе-

циализированные процессоры будут определять бу-

дущее информационной эры. Обычной стала работа 

компьютерных процессоров в режиме разделенного 

времени, когда один и тот же процессор вовлекался 

в работу для «разных пользователей». Эти достиже-

ния информационного подхода не могли не отра-

зиться и на взглядах нейрофизиологов на структуру 

и функции наиболее совершенного компьютера, ка-

ковым является мозг.

В рамках этих представлений ничто не исключа-

ло возможности использования одной и той же 

структуры мозга для анализа одного потока инфор-

мации в состоянии бодрствования, а другого — в со-

стоянии сна.

Но какую информацию мог бы обрабатывать 

мозг во время сна? Ответ на этот вопрос казался 

наиболее важным для понимания функционального 

назначения этого состояния. И представлялось, что 

ответ на этот вопрос лежал на поверхности. Доста-

точно было вспомнить результаты экспериментов, в 

которых животные без сна вскоре погибали от воз-

никающих отклонений в висцеральной сфере. Эти 

старые наблюдения были поддержаны циклом но-

PHYSIOLOGY OF SLEEP
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вых работ, выполненных уже в 90-е годы в лаборато-

рии одного из ведущих экспертов по физиологии 

сна людей — A. Rechtshaffen [12]. Эксперименты, 

проведенные на крысах, были посвящены изучению 

последствий полной депривации сна. Для этой цели 

была разработана новая оригинальная методика, 

позволявшая убедительно отделить влияние лише-

ния сна от возможного негативного эффекта стрес-

са, связанного с процедурой поддержания непре-

рывного бодрствования. Впервые был применен 

компьютерный анализ ЭЭГ, позволявший автома-

тически определять начало засыпания и включать 

соответствующую систему пробуждения животно-

го. Не зная об исследованиях М.М. Манасеиной 

(конец XIX века) и о работах сотрудников лаборато-

рии К.М. Быкова (начало XX века), в лаборатории 

А. Рехтшаффена на новом техническом уровне по-

лучили аналогичные результаты. Лишение сна не-

минуемо приводило к гибели животных от множе-

ства патологических отклонений практически во 

всех висцеральных системах организма. Удивитель-

ным было то, что как раз в мозге погибших от де-

привации животных следов дегенерации обнаруже-

но не было [13].

Висцеральная гипотеза функционального 
назначения сна и результаты экспериментов 
по проверке ее нетривиальных предсказаний

Ответ на ключевой вопрос физиологии сна на-

прашивался сам собой. А что если во время сна мозг 

просто переключается с анализа экстероцептивной 

информации, приходящей из внешнего мира, и 

проприоцептивной информации о положении соб-

ственного тела на анализ интероцептивной инфор-

мации от всех систем жизнеобеспечения организма 

для диагностики их состояния и разработки путей 

восстановления работоспособности всех этих си-

стем? Что если именно ритмический поток сигналов 

от перистальтирующих органов желудочно-кишеч-

ного тракта, от ритмичных сокращений сердца и 

легких определяет волновой характер ЭЭГ в фазу 

медленного сна? А информация от органов, не име-

ющих выраженной ритмичности, таких как печень, 

почки, органы репродуктивной системы и, наконец, 

сам головной мозг, также являющийся висцераль-

ным органом, может обрабатываться в фазу быстро-

го сна? Таким образом, за один полный цикл сна 

мозг мог бы провести сканирование состояния всех 

систем жизнеобеспечения.

Предлагаемая гипотеза впервые позволила од-

ним допущением объяснить всю известную фено-

менологию, связанную с состоянием сна и делала 

понятными причины драматических последствий 

его лишения. Важным элементом этой гипотезы бы-

ло и то, что следующие из нее нетривиальные пред-

сказания допускали проверку в простых экспери-

ментах.

Первым таким ключевым предсказанием было 

ожидаемое переключение нейронов сенсорных зон 

коры мозга на анализ интероцептивной информа-

ции в состоянии сна. Именно с этого и был начат 

цикл работ по проверке высказанной гипотезы.

Для экспериментов была выбрана первичная 

зрительная кора кошек. Выбор этой зоны опреде-

лялся тем, что на тот момент эта зона коры была 

наиболее тщательно исследована и никто не сомне-

вался в том, что нейроны этой зоны коры мозга во-

влечены исключительно в анализ зрительной ин-

формации. Кроме того, один из авторов настоящей 

статьи (И.П.) имел большой опыт работы с нейро-

нами зрительной коры кошек в хронических экспе-

риментах.

У бодрствующих кошек в первичной зрительной 

коре (поле 17) регистрировали импульсную актив-

ность группы нейронов, реагирующих на зритель-

ную стимуляцию. Когда кошка засыпала, проводи-

ли электрическую стимуляцию кишечника, обра-

щая особое внимание на то, чтобы стимулирующий 

ток не будил спящее животное. Вскоре мы увидели, 

что стимуляция кишечника не только не будит кош-

ку, но, напротив, углубляет сон. Но, конечно, глав-

ным результатом было не углубление сна в результа-

те электростимуляции, а то, что «зрительные» ней-

роны во сне действительно начинали реагировать на 

стимуляцию кишечника. После пробуждения эти 

ответы исчезали, и нейроны снова становились 

классическими зрительными нейронами [14].

Не имеет смысла приводить технические детали 

этого и всех последующих экспериментов, посколь-

ку исследования опубликованы и все интересующие 

моменты можно легко найти в соответствующих 

статьях. Лишь кратко остановимся на логике после-

дующих опытов и на полученных результатах.

Для того чтобы убедиться в том, что ответы ней-

ронов зрительной коры на висцеральную стимуля-

цию не являлись специфической особенностью ор-

ганизма кошек, мы провели аналогичные иссле-

дования на кроликах и обезьянах, регистрируя 

импульсную активность нейронов или используя 

метод усреднения вызванных ответов в сигналах 

ЭЭГ [15, 16]. В одной работе на обезьянах вместо 

инвазивной электростимуляции кишечника мы 

применили неинвазивную магнитную стимуляцию 

живота и получили аналогичные результаты [17]. 

Эффективность магнитной стимуляции открывала 

потенциальную возможность проведения аналогич-

ных исследований и с участием человека.

Оппоненты висцеральной гипотезы сна часто 

говорили, что наблюдаемые в наших опытах эффек-

ты могли отражать известные явления типа сенсор-

но провоцируемых К-комплексов. Уже в первых эн-

цефалографических исследованиях сна [4, 5] было 

замечено, что в просоночном состоянии разные 

сенсорные стимулы (слуховые или соматические) 

ФИЗИОЛОГИЯ СНА
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могли вызывать в ЭЭГ появление К-комплексов — 

типичных графоэлементов ЭЭГ в состоянии дремо-

ты, связанных и с определенной активацией нейро-

нов коры. Предполагалось, что наблюдаемые отве-

ты нейронов на висцеральные стимулы могли иметь 

такую же «неспецифическую» природу. Этот вопрос 

был изучен в экспериментах на кроликах, результа-

ты которых показали, что сенсорно провоцируемые 

К-комплексы и корковые ответы на висцеральную 

стимуляцию — это разные физиологические явле-

ния, проявляющиеся в разных фазах цикла сон—

бодрствование. Более того, исследование позволило 

заключить, что сенсорно провоцируемые К-комп-

лексы, скорее всего, отражают всплески висцераль-

ной афферентации, прорывающейся в кору мозга в 

переходные от бодрствования ко сну периоды [18].

Однако первые работы, использующие электри-

ческую или магнитную стимуляцию органов желу-

дочно-кишечного тракта, действительно, имели 

один существенный недостаток. Применявшиеся в 

них электрические и магнитные стимулы были ис-

кусственными. Было важно убедиться, что связь 

висцеральных систем с нейронами коры больших 

полушарий проявляется и в естественных условиях 

жизнедеятельности организма. Такое исследование 

мы смогли провести с помощью наших коллег из 

Института физиологии им. И.П. Павлова в Санкт-

Петербурге проф. В.А. Багаева (к сожалению, ныне 

покойного) и его сотрудницы И.И. Бусыгиной. 

Кошкам были имплантированы электроды в стенки 

желудка и двенадцатиперстной кишки, позволяющие 

регистрировать естественную миоэлектрическую ак-

тивность этих органов. Кроме того, в стенку желудка 

были имплантированы фистулы, дающие возмож-

ность проводить смену внутрижелудочной среды.

В новой серии опытов на этой методической ос-

нове было продемонстрировано, что и естественная 

миоэлектрическая активность желудка и кишечни-

ка в медленноволновом сне отражается в ЭЭГ и им-

пульсной активности нейронов коры [19]. Также 

было показано, что смена внутрижелудочной среды 

во время сна приводит к резкому изменению рисун-

ка нормальной медленноволновой активности коры 

и влияет на статистические характеристики им-

пульсной активности корковых нейронов [20]. В то 

же время характер межнейронного взаимодействия 

в коре мозга практически не менялся при переходе 

от бодрствования ко сну [21]. Это наблюдение сви-

детельствовало в пользу того, что и в бодрствовании, 

и во сне кора мозга проводит сходную обработку по-

ступающей информации. Отличаются только источ-

ники этих информационных потоков и потребители 

результатов их обработки.

Висцеральная теория сна

Большое количество экспериментов, подтверж-

дающих описанную выше гипотезу и ее способность 

объяснить всю феноменологию состояния сна и 

предложить вероятные механизмы появления пато-

логических отклонений, связанных с нарушениями 

в регуляции цикла сон—бодрствование, позволило 

говорить об этой гипотезе как о висцеральной тео-

рии сна. На рис. 1 и 2 схематически изображены ос-

новные информационные потоки организма в со-

стоянии бодрствования и сна так, как они представ-

ляются в рамках этой теории.

Важнейшими элементами этой системы явля-

ются устройства, которые в зависимости от управ-

ляющего сигнала могут закрыть или открыть прове-

дение по нервному пути. Естественно предполо-

жить, что эту функцию выполняют синаптические 

переключения. В физиологии хорошо известны, на-

пример, механизм пресинаптического торможения 

или триадные синапсы, которые вполне годятся на 

эту роль. Структуры, открывающие или закрываю-

щие проведение по тому или иному пути, на рисун-
ках обозначены кружками. Маленькие серые стрел-

ки рядом с кружками означают приходящие сигна-

лы, управляющие процессами их переключения. 

Обсуждение природы этих сигналов будет дано ни-

же. Белые прямоугольники, находящиеся внутри 

кружков и ориентированные вдоль проводящего пу-

ти, означают, что проведение по данному направле-

нию открыто. Если прямоугольники черные и по-

вернуты поперек направления, то проведение по 

этому каналу перекрыто.

В бодрствовании (см. рис. 1) информация об 

окружающей среде и положении тела животного, 

воспринятая экстерорецепторами и проприорецеп-

торами, проходит по открытому каналу через тала-

мус и направляется в кору больших полушарий для 

дальнейшей обработки. Результаты этой обработки 

передаются по открытым выходным каналам в блок 

организации поведения и в блок, связанный с со-

знанием. Выше было сказано, что именно исследо-

вание активности корковых нейронов в цикле сон—

бодрствование приводит к необходимости отделить 

структуры, связанные с сознанием, от коры. Этот 

вопрос детально аргументирован в нашей работе 

[22], специально посвященной этому вопросу.

Висцеральные органы в бодрствовании работа-

ют под контролем автономной нервной системы. 

Конечно, отдельные функции висцеральных орга-

нов необходимо увязывать с нуждами текущего по-

ведения. Например, менять частоту сердечных со-

кращений и дыхания при изменении физической 

нагрузки, оценивать качество и съедобность пищи 

на входе желудочно-кишечного тракта, определять 

время и место его опорожнения на выходе и т.д. 

Скорее всего управление этими процессами в бодр-

ствовании осуществляется с участием инсулярной 

коры [23]. Но это не та висцеральная информация, 

обработкой которой вся кора мозга занимается во 

время сна.

PHYSIOLOGY OF SLEEP
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Рис. 1. Схема основных информационных потоков организма в состоянии бодрствования.
Сплошные линии — пути, по которым идет передача информации, пунктир — инактивированные пути. Пояснения в тексте.

Рис. 2. Схема основных информационных потоков организма в состоянии сна.
Сплошные линии — пути, по которым идет передача информации, пунктир — инактивированные пути. Пояснения в тексте.
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В состоянии сна (см. рис. 2) на уровне таламуса 

перекрывается поступление экстероцептивной ин-

формации в кору мозга. Висцеральная теория сна 

предполагает, что теперь по тем же каналам откры-

вается передача в кору интероцептивной информа-

ции от всех висцеральных систем организма. Это, 

конечно же, не просто информация о частоте сокра-

щения сердца или ритмах перистальтики. Это сиг-

налы, идущие по сотням тысяч волокон от интеро-

рецепторов, находящихся во всех тканях организма 

и передающих информацию о физическом состоя-

нии этих органов и тканей [24]. Сигналы от этих ре-

цепторов приходят в те же корковые зоны и на те же 

нейроны, которые в бодрствовании обрабатывали 

сигналы от экстерорецепторов. Необычные пути до-

ставки интероцептивной информации в кору мозга 

в состоянии сна были найдены и исследованы в на-

шей последней работе. Этот большой и важный раз-

дел висцеральной теории сна будет детально пред-

ставлен в следующей публикации.

Обработка висцеральных сигналов в коре мозга 

идет, вероятно, по тем же универсальным и не из-

вестным пока алгоритмам, которые использовались 

и для обработки экстероцептивных сигналов. Оче-

видные различия корковых зон, отражающиеся и в 

их цитоархитектонике, связаны, видимо, с отличия-

ми алгоритмов обработки входных сигналов, реали-

зуемых в разных полях коры.

Поскольку висцеральная сфера не представлена 

в сознании человека, результаты корковой обработ-

ки висцеральной информации, связанной с оцен-

кой физического состояния всех систем организма, 

не поступают в блоки организации поведения и со-

знания. Выход коры в этих направлениях во сне пе-

рекрывается, а выходные сигналы из коры в состоя-

нии сна идут в структуры, связанные с ассоциатив-

ной висцеральной регуляцией. Можно предполагать, 

что такими структурами являются ядра гипоталаму-

са. Поскольку у людей нет осознания висцеральной 

сферы, сложность процессов обработки висцераль-

ной информации явно недооценивалась и централь-

ные структуры висцерального контроля оказались 

исследованными существенно меньше по сравне-

нию со структурами, вовлеченными в анализ эксте-

роцептивной информации. Это неудивительно. 

Можно образно представить, что исследовать орга-

низацию анализа висцеральных функций для людей 

так же сложно, как было бы сложно человеку с 

врожденной слепотой исследовать организацию 

зрительной системы. Другой причиной недостаточ-

ных знаний относительно организации централь-

ной обработки висцеральных функций было то, что 

большую часть физиологических исследований в 

последние годы проводили на бодрствующих жи-

вотных, когда висцеральная информация в кору 

мозга вообще не передается. Но сейчас, после обна-

ружения значительной симметрии в организации 

анализа информационных потоков в бодрствовании 

и во сне, получена возможность открытые при ис-

следовании экстероцептивных систем закономер-

ности переносить и на работу систем интероцептив-

ных. Первые шаги в этом направлении уже были 

сделаны [25].

Висцеральная теория сна позволила подойти и к 

анализу механизмов перехода от бодрствования ко 

сну. Этот достаточно сложная система, и ее деталь-

ный анализ был проведен в статье [25]. Коротко этот 

процесс можно представить как баланс между двумя 

группами потребностей: бодрствования и сна.

Потребности бодрствования определяются ак-

тивностью организма в окружающей среде и опре-

деляются информацией, приходящей от экстеро- и 

проприорецепторов. Потребности сна определяют-

ся состоянием висцеральных систем организма и 

потоком интероцептивной информации, поступаю-

щей от всех этих органов. Если задача сна — восста-

новление работоспособности организма, то логично 

предположить, что потребность сна будет возникать 

при появлении сигнала рассогласования (сигнала 

ошибки) между генетически определенными вели-

чинами параметров работы всех висцеральных си-

стем и текущими сигналами, поступающими от ин-

терорецепторов. Пока этого сигнала не будет, орга-

низм остается в состоянии бодрствования. Однако 

когда эти параметры начинают отклоняться от без-

опасного уровня, это воспринимается как сонли-

вость и необходимость перехода ко сну. По нашему 

предположению, в этой работе задействованы струк-

туры эмоциональной оценки (гиппокамп, миндали-

на, гипоталамус) и именно эти структуры, действи-

тельно проявляющие высокую активность в состоя-

нии сна, посылают управляющие сигналы, которые 

открывают или закрывают проведение по разным 

нервным путям. Места приложения этих сигналов 

на рис. 1 и 2 показаны маленькими серыми стрел-

ками.

Представленная на схемах структура информа-

ционных потоков будет хорошо функционировать 

при одном важном условии — все переключения бу-

дут происходить строго синхронно. Но в реальности 

эти переключатели — обычные химические синап-

сы, и эффективность их работы зависит от множе-

ства самых разных воздействий. Потому могут воз-

никнуть ситуации, когда тот или иной поток будет 

открыт или закрыт с опережением или задержкой и в 

результате информация на протяжении некоторого 

времени пойдет по неправильному адресу. Анализ 

последствий такой ложной переадресации показал, 

что этим могут быть объяснены многие патологиче-

ские состояния, связанные с циклом сон—бодр-

ствование. Ошибочным забросом висцеральной 

информации в блоки поведения и сознания объяс-

няются такие явления, как гипнагогические галлю-

цинации, сновидения, паралич сна, синдром беспо-
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койных ног, сомнамбулизм. В одной из работ [26] 

мы детально разбирали каждый из этих случаев. 

Удивительно, что все эти случаи удается объяснить 

сбоями проведения сигналов только в пяти пере-

ключающих элементах, представленных на схемах. 

Но необходимо помнить, что в реальности за каж-

дым переключателем, изображенным на схеме, сто-

ят десятки аналогичных по функции элементов, 

распределенных по разным отделам живого орга-

низма, которые открывают большие возможности 

для более детального анализа разных патологиче-

ских отклонений.

Но более частые и неприятные последствия мо-

жет иметь заброс экстероцептивной информации в 

блок ассоциативной висцеральной регуляции, при-

водящий, например, к часто встречаемому явлению 

укачивания в транспорте или висцеральным про-

блемам у людей в первые дни попадания в условия 

невесомости. Скорее всего, именно сбои в адреса-

ции информационных потоков лежат и в основе 

психосоматических заболеваний. Детальнее эти во-

просы разобраны в наших предыдущих работах [26, 

27]. К настоящему моменту на пути использования 

висцеральной теории сна для анализа истоков пато-

логических состояний организма сделаны лишь са-

мые первые шаги.

Нельзя не отметить, что в последние годы уси-

лия многих сомнологов были направлены на изуче-

ние последствий нарушения сна для когнитивной 

сферы. Действительно, во многих работах было от-

мечено ухудшение памяти на фоне депривации сна, 

увеличение числа ошибок при принятии сложных 

решений и, наоборот, улучшение запоминания, ес-

ли обучение предшествовало сну [28]. Эти данные 

поддерживали общую уверенность в важности сна 

прежде всего для работы мозга и иногда использова-

лись для критики висцеральной теории сна. Однако 

надо помнить, что мозг тоже является висцераль-

ным органом и сон также нужен мозгу для поддер-

жания и восстановления его функциональности. 

Нет ничего удивительного в том, что после сна мозг 

начинает работать эффективнее. Скорее удиви-

тельно то, что мозг оказывается наиболее устойчи-

вым к депривации сна. Это позволяет предполо-

жить, что в ЦНС могут быть специальные механиз-

мы, постоянно поддерживающие минимальный 

уровень работоспособности мозга. Эффективность 

его работы может улучшаться в процессе сна, но 

при лишении сна его работоспособность страдает 

не так сильно, как это происходит с другими вис-

церальными системами.

Заключение

Положения висцеральной теории сна не так 

просто сразу понять и принять. Трудно отказаться от 

представлений, связывающих когнитивные функции 

преимущественно с корой больших полушарий, от 

корковых полей, имеющих одну и постоянную 

функцию, от постоянных связей в ЦНС и от того, 

что висцеральные системы могут обходиться только 

контролем со стороны небольшой по объему авто-

номной нервной системы. Но не следует забывать, 

что в рамках этой привычной парадигмы так и не 

нашлось места для состояния сна, и его функцио-

нальная роль в этой системе представлений остава-

лась загадкой. Надо сказать, что необходимость 

смены парадигмы в нейронауке чувствуется уже во 

многих ее областях. В сомнологии это проявляется 

наиболее ярко, и именно здесь наиболее рельефно 

выступают преимущества изложенного подхода, от-

крывающего новые направления исследования как 

здорового сна, так и связанных с его нарушениями 

патологий.
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Болезнь Паркинсона (БП), занимающая по ча-

стоте второе место в ряду нейродегенеративных за-

болеваний, по-прежнему остается неизлечимой. 

Разработка эффективной терапии осложняется 

вследствие того, что моторные нарушения (тремор 

покоя, бради- и олигокинезия, мышечная ригид-

*e-mail: pastukh36@mail.ru© Коллектив авторов, 2018
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Изменения характеристик сна и суммарной двигательной активности 
в модели доклинической стадии болезни Паркинсона у старых крыс
В.В. СИМОНОВА, М.А. ГУЗЕЕВ, М.Н. КАРПЕНКО, Т.С. ШЕМЯКОВА, И.В. ЕКИМОВА, Ю.Ф. ПАСТУХОВ*

ФГБУН «Институт эволюционной физиологии и биохимии им. И.М. Сеченова» РАН, Санкт-Петербург, Россия

Цель исследования. Оценка изменений временных характеристик цикла сон—бодрствование и суммарной двигательной 
активности у старых крыс в модели доклинической стадии болезни Паркинсона (БП). Материал и методы. У старых крыс 
(19—20 мес) популяции Вистар воспроизведена модель пролонгированной (до 21 сут) модели доклинической стадии БП 
на основе нарастающего угнетения протеасомной системы с помощью интраназального введения специфического 
ингибитора лактацистина дважды с недельным интервалом. Телеметрическую регистрацию показателей суточного цикла 
сон—бодрствование проводили одновременно с видеозаписью суммарной двигательной активности. Дофамин определяли 
в дорсальном стриатуме методом высокоэффективной жидкостной хроматографии. Результаты и заключение. В разные 
сроки (13—21 сут) доклинической стадии впервые выявлены: увеличение дремоты в активной фазе суток, что можно 
сопоставить с повышением дневной сонливости у пациентов с БП; предположительно компенсаторное усиление на 
электроэнцефалограмме дельта-волновой активности, указывающее на увеличение глубокой фазы медленноволнового 
сна; уменьшение суммарной двигательной активности в состояниях медленноволнового сна и дремоты и сопряженное с 
этими изменениями падение содержания дофамина в дорсальном стриатуме до уровня, характерного для доклинической 
стадии. Возрастание дремоты и снижение суммарной двигательной активности в состояниях сна, отражающие дефицит 
дофамина в нигростриатной системе, могут быть рекомендованы для апробации в клинических исследованиях как ранние 
незатратные маркеры доклинической стадии БП.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, доклиническая стадия, протеасомная система, сон, суммарная двигательная 
активность, дофамин.

Changes in characteristics of sleep-wake cycle and motor activity at the preclinical stage 
of Parkinson’s disease in old rats
V.V. SIMONOVA, M.A. GUZEEV, M.N. KARPENKO, T.S. SHEMYAKOVA, I.V. EKIMOVA, YU.F. PASTUKHOV

Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry Russian Academy of Sciences, St. Petersburg, Russia

Objective. To assess the changes in temporal characteristics and total motor activity (MA) during the sleep-wake cycle in old rats 
in the model of the preclinical stage of Parkinson’s disease (PD). Material and methods. Progressing inhibition of proteasome 
system and prolonged (up to the 21st day) development of the preclinical stage of PD in 19—20-month Wistar rats was caused by 
the specific proteasomal inhibitor lactacystin administered twice with a week interval. Telemetric monitoring of sleep-wake cycle 
was performed along with the video recording of MA. Dopamine level in the dorsal striatum was measured by high-performance 
liquid chromatography. Results. During the 13—21st days, the preclinical stage of PD in old rats was characterized by the 
following features: 1) increased drowsiness in the active (dark) phase of day that can be compared with the excessive daytime 
sleepiness in patients with PD; 2) growth of delta-activity indicating presumably a compensatory increase in the deep slow-wave 
sleep (SWS) stage; 3) decreased MA during SWS and drowsiness, which was coupled with the lowered dopamine level in the 
dorsal striatum typical for the preclinical stage of PD. Conclusion. Both increased drowsiness and reduced MA during sleep, 
reflecting dopamine deficit in the nigrostriatal system, may be recommended for using in clinical research as inexpensive early 
markers of the preclinical stage of PD.

Keywords: Parkinson’s disease, preclinical stage, proteasome system, sleep, total motor activity, dopamine.

ность), служащие обоснованием для постановки 

диагноза, проявляются только через десятилетия 

после начала заболевания, когда гибель дофаминер-

гических нейронов черной субстанции и снижение 

уровня дофамина в стриатуме уже необратимы [1, 

2]. Нейродегенеративный процесс при БП охваты-
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вает несколько структур головного мозга и затраги-

вает периферическую нервную систему [3], приводя 

к появлению немоторных симптомов болезни [4, 5]. 

До 80—90% пациентов с БП имеют расстройства сна 

и поведения [6—10], которые могут быть представ-

лены бессонницей, фрагментацией сна, повышен-

ной дневной сонливостью, парасомнией в виде па-

радоксального сна без мышечной атонии (rapid eye 

movement sleep behavioral disorder — RBD), а также 

кошмарными сновидениями, сноговорением, ноч-

ными галлюцинациями. Тем не менее вопрос о том, 

какие нарушения сна могут рассматриваться в каче-

стве ранних маркеров БП, к настоящему моменту 

остается дискуссионным [8].

Имеющиеся на сегодняшний день способы ле-

чения БП направлены главным образом на коррек-

цию возникающего в головном мозге нейрохимиче-

ского дисбаланса и общее улучшение качества жиз-

ни пациентов [11], однако эффективность этого 

подхода достаточно ограничена [12]. Поскольку 

именно на начальной стадии БП нейропротектив-

ная терапия наиболее действенна, первостепенной 

задачей для неврологов и физиологов является по-

иск комплекса надежных маркеров для ранней диа-

гностики заболевания [8, 13]. Следовательно, осо-

бое внимание должно быть уделено созданию адек-

ватных моделей доклинической стадии БП у 

животных.

Ранее разработаны модели доклинической ста-

дии БП у крыс среднего возраста (6—7 мес) [1, 14, 

15], основанные на применении лактацистина — 

специфического ингибитора убиквитин-протеасом-

ной системы (УПС). УПС в норме обеспечивает 

избирательную деградацию аномальных и повреж-

денных белков [16], в том числе олигомеров альфа-

синуклеина, накопление которого в клетках сопро-

вождается массовой гибелью нейронов при БП. 

Согласно современным представлениям о молеку-

лярных механизмах патогенеза БП, нарушение ра-

боты УПС вносит значительный вклад в развитие 

заболевания [17—19]. Локальное введение лакта-

цистина в черную субстанцию вызывает увеличе-

ние парадоксального сна как немоторного призна-

ка БП [14], а его интраназальное введение приво-

дит к увеличению переходного состояния дремоты 

и спокойного бодрствования со сниженной сокра-

тительной активностью мышц у взрослых крыс 

[15, 20]. Моторные дисфункции при этом не обна-

руживаются, что характерно для доклинической 

стадии БП [21].

Поиск ранних маркеров БП осложняется тем, 

что болезнь возникает, как правило, при старении 

организма, и ее развитие сопровождается утяжеле-

нием многих немоторных симптомов, характерных 

для стареющего мозга. В связи с этим цель настоя-

щего исследования состояла в том, чтобы изучить 

изменения временных характеристик состояний су-

точного цикла сон—бодрствование и суммарной 

двигательной активности в каждом из этих состоя-

ний у старых крыс в модели доклинической стадии 

БП.

Материал и методы

Экспериментальная работа проведена на кры-

сах-самцах популяции Вистар возрастом 19—20 мес 

и массой тела 400—450 г. Полисомнографическое 

исследование выполнено на 7 животных, биохими-

ческое — на 14 животных. Животных содержали в 

свето- и звукоизолированной экспериментальной 

камере при температуре окружающей среды 22±1   °С, 

фотопериоде 12/12 ч (5:00—17:00 — свет) и свобод-

ном доступе к воде и пище. До начала эксперимента 

крыс адаптировали к условиям камеры в течение 

2 нед. Все экспериментальные процедуры с живот-

ными были проведены с соблюдением био эти ческих 

правил, предъявляемых этической комиссией 

ИЭФБ РАН.

Моделирование доклинической стадии БП. Для 

приближения к длительным срокам развития БП у 

человека была выбрана пролонгированная модель 

доклинической стадии БП, основанная на двукрат-

ном интраназальном введении лактацистина («Enzo 

Life Sciences», США) [15]. Лактацистин в дозе 125 мкг, 

растворенный в 10 мкл апирогенного фосфатного 

буфера (0,1 М, pH 7,4), вводили крысам в каждую 

ноздрю дважды с интервалом 7 сут. Таким образом, 

суммарная доза лактацистина составила 500 мкг для 

каждого животного.

Регистрация и анализ состояний бодрствования и 
сна. Компьютерная регистрация полисомнограмм 

осуществлялась в условиях свободного поведения 

животных с помощью телеметрического оборудова-

ния Dataquest A.R.T. System (DSI, США). Под об-

щим наркозом (золетил, 70 мг/кг, внутримышечно) 

крысе вживляли подкожно телеметрический модуль 

4EТ (DSI, США) для регистрации электроэнцефа-

лограммы (ЭЭГ), электроокулограммы глазных 

мышц (ЭОГ), электромиограммы (ЭМГ) мышц 

шеи, температуры тела. Регистрацию электрофизио-

логических показателей начинали через 10—14 сут 

после проведения операции; суточные записи про-

водили непрерывно в течение 24 ч, начиная с тем-

ной фазы суток (17:00—05:00). Контрольные записи 

выполняли через 1 нед после введения фосфатного 

буфера (n=7), экспериментальные записи у тех же 

животных регистрировали через 13—14 сут (2 нед) и 

20—21 сут (3 нед) после первого введения лактаци-

стина. Идентификацию состояний цикла сон—

бодрствование и количественный анализ данных 

проводили с использованием программы Sleep_Pro 

(DSI, США). При обработке данных анализировали 

временные характеристики (общее время, длитель-

ность и число эпизодов) состояний бодрствования, 
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дремоты, медленноволнового и парадоксального 

сна. Амплитудно-частотные характеристики ЭЭГ 

вычисляли с помощью быстрого преобразования 

Фурье. Эпоха анализа всех показателей составляла 

10 с; для каждого из состояний рассчитывали сред-

нее значение исследуемых показателей за 12 ч тем-

ной (активной) и светлой (неактивной) фаз суток и 

24 ч.

Анализ двигательной активности в цикле сон—
бодрствование. Параллельно с телеметрической за-

писью полисомнограмм регистрировали двигатель-

ную активность животных с помощью видеокамеры 

с инфракрасной подсветкой. Для оценки этого па-

раметра применялся разработанный в среде Mat-

LAB алгоритм, автоматически детектирующий дви-

жения с временным разрешением 1 с. Движения 

разделялись на 4 типа в зависимости от площади 

двигающегося фрагмента относительно общей пло-

щади животного в кадре в соответствии со следую-

щими порогами: I тип (движение 0,1—1% от общей 

площади тела животного) — мелкие, преимуще-

ственно фазические движения отдельных частей те-

ла и головы, моргания глаз; II тип (1—10%) — вы-

раженные движения отдельных конечностей или 

хвоста, вздрагивания головы; III тип (10—40%) — 

одновременное движение нескольких конечностей, 

значительные движения головы или всего тела жи-

вотного; IV тип (40—100%) — движение всего тела 

животного, в основном связанное с перемещением 

по клетке. Далее с помощью программы Sleep_Pro 

данные видеорегистрации синхронизировались с 

полисомнограммой с точностью 1 с. Использование 

этой методики позволило впервые определить изме-

нения суммарной двигательной активности (сумма 

всех 4 типов движений) в модели доклинической 

стадии БП у крыс во всех состояниях цикла  сон—

бодрствование.

Определение содержания дофамина выполнено на 

отдельной группе животных, которых декапитиро-

вали на 21-е сутки после первого введения лактаци-

стина (опытная группа, n=7) или его растворителя — 

фосфатного буфера (контрольная группа, n=7). Го-

ловной мозг извлекали, из правой половины мозга 

выделяли дорсальный стриатум. Образцы ткани 

взвешивали, охлаждали в жидком азоте и хранили 

при температуре ‒70 °С. Содержание дофамина в 

гомогенате клеток дорсального стриатума определя-

ли методом высокоэффективной жидкостной хро-

матографии с электрохимической детекцией на хро-

матографе LC-20 («Shimadzu», Япония) с использо-

ванием обращенно-фазовой колонки (длина 

алкильной цепи C18). Определение концентрации 

дофамина проводили с помощью метода внешнего 

стандарта при потенциале +0,70 В и выражали в 

нг/мг белка. Состав подвижной фазы: 75 мМ фос-

фатный буфер, содержащий 2мМ лимонной кисло-

ты (pH 4,6), 0,1 мМ октансульфоновой кислоты и 

15% ацетонитрила (V/V). Скорость элюции подвиж-

ной фазы составляла 0,8 мл/мин.

Статистическая обработка. С учетом характера 

распределения данных, изменения в характеристи-

ках цикла сон—бодрствование оценивали с помо-

щью непараметрического U-критерия Манна—Уит-

ни. Для анализа биохимического показателя приме-

няли t-критерий Стьюдента для двух независимых 

выборок с неравными дисперсиями. Различия счи-

тали статистически достоверными при уровне зна-

чимости p<0.05.

Результаты

Анализ данных, полученных с помощью суточ-

ной телеметрической регистрации полисомно-

грамм, не выявил изменений в общем времени, чис-

ле и длительности эпизодов медленноволнового 

сна, парадоксального сна и бодрствования у старых 

крыс в модели доклинической стадии БП (рис. 1). 
Отмечалось небольшое повышение дремоты на 13—

14-е сутки после введения лактацистина, на 20—21-е 

сутки общее время дремоты значимо возрастало по 

сравнению с контролем в темной фазе суток (р<0,05) 

и в среднем за сутки (р<0,05), что было обусловлено 

увеличением длительности эпизодов этого состоя-

ния с 45±1,99 до 49±1,82 с (р<0,05).

Изменения относительной спектральной плот-

ности ЭЭГ в дельта-диапазоне в эпизодах медлен-

новолнового сна у старых крыс в модели доклини-

ческой стадии БП оказались разнонаправленными. 

У 2 животных с исходно выраженным преобладани-

ем волн дельта-диапазона в медленноволновом сне 

отмечено незначительное снижение этого показате-

ля. Однако у большинства (70%) старых крыс, ха-

рактеризующихся изначально пониженным уров-

нем дельта-волновой активности, относительная 

спектральная плотность в дельта-диапазоне в мед-

ленноволновом сне увеличивалась в период с 13-х 

по 21-е сутки после введения лактацистина (на 10% 

относительно контрольного уровня, р<0,05). В те же 

сроки после первого введения лактацистина изме-

нений в значениях тонуса шейных мышц в состоя-

ниях сна и бодрствования и в суточных ритмах тем-

пературы тела у старых крыс не выявлено.

При оценке с помощью методики видеореги-

страции изменения в уровне суммарной двигатель-

ной активности у старых крыс (рис. 2) в темное (ак-

тивное) время суток во время медленноволнового 

сна (р<0,05) выявлялись в более ранние сроки по 

сравнению с другими состояниями, начиная со 2-й 

недели после введения лактацистина (13—14-е сут-

ки). На 20—21-е сутки общая двигательная актив-

ность животных снижалась во время бодрствования 

в светлой (неактивной) фазе (р<0,05) и в среднем за 

сутки (р<0,05); наибольший вклад вносили крупные 

движения III и IV типов, которые составили около 
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75% общего количества движений в бодрствовании. 

В состояниях дремоты и медленноволнового сна 

двигательная активность уменьшалась в темной фа-

зе (р<0,01) и в среднем за сутки (р<0,01) преимуще-

ственно за счет движений I и II типов, заним ающих 

65% (в дремоте) и 75% (в медленноволновом сне) от 

общего количества движений. Изменения фазиче-

ских движений, характерных для парадоксального 

сна, в модели доклинической стадии БП у старых 

крыс не найдены.

Изменения суммарной двигательной активно-

сти через 21 сут после первого введения лактацисти-

на оказались сопряженными с развитием дефицита 

дофамина в дорсальном стриатуме. Согласно полу-

ченным данным, содержание дофамина в стриатуме 

снижается на 48% (р<0,05) по сравнению с кон-

трольным уровнем: от 129±8,3 нг/мг белка в контро-

ле до 67±2,1 — в эксперименте.

Обсуждение

Согласно современным представлениям о моле-

кулярных механизмах патогенеза БП, большой 

вклад в нейродегенеративный процесс вносят дис-

функция УПС и, как следствие, накопление ано-

мальных белковых молекул и нейротоксических 

агрегатов белка α-синуклеина [1, 8, 17—19]. В насто-

ящей работе для моделирования доклинической 

стадии БП у старых животных впервые применен 

разработанный ранее протокол интраназальной до-

Рис. 1. Изменение общего времени состояний цикла сон—бодрствование у старых крыс через 13—14 сут (ЛЦ1) и 20—21 сут (ЛЦ2) 
после первого введения лактацистина.
МВС — медленноволновой сон; ПС — парадоксальный сон.

По оси ординат — общее время регистрации (%). Здесь и на рис. 2 значения указаны как среднее арифметическое ± стандартная ошибка; * — различия с 

контролем достоверны при р<0,05.
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ставки в мозг природного ингибитора протеасом-

ной системы лактацистина [15]. Двукратное введе-

ние лактацистина и увеличение периода наблюде-

ния за животными до 3 нед после первого введения 

позволило исключить острые эффекты препарата и 

приблизить сроки развития доклинической стадии 

БП в модели на животных к длительным срокам раз-

вития заболевания у человека [14, 15]. Ранее при мо-

делировании БП у взрослых (6—7 мес) крыс по та-

кой схеме показано, что морфологические и функ-

циональные изменения в нигростриатной системе 

соответствуют доклинической стадии и не сопровож-

даются появлением моторных феноменов, харак-

терных для клинической стадии БП [21]. Помимо 

основных патоморфологических признаков, данная 

модель воспроизводит у взрослых крыс симптомы 

нарушений сна, тревожноподобного поведения и 

когнитивных функций на начальном этапе нейроде-

генерации в модели БП [15, 20, 22].

При анализе данных полисомнографии у ста-

рых крыс в модели доклинической стадии БП 

впервые выявлено повышение представленности 

дремоты, особенно выраженное в темное время су-

ток, которое для крыс является активной фазой. 

Сходные изменения найдены и у взрослых живот-

ных [15, 20] и могут рассматриваться как ранний 

немоторный признак, который соответствует по-

вышенной дневной сонливости у пациентов с БП, 

встречающейся с частотой от 12—15 [23, 24] до 50 

[25, 26] и 85% [27] в зависимости от возраста и ста-

дии заболевания.

В отличие от взрослых крыс [15, 20], у старых 

животных после введения лактацистина не проис-

ходило достоверного снижения общего времени 

медленноволнового сна и увеличения числа его бо-

лее коротких эпизодов, которое свидетельствовало 

бы об усилении фрагментации сна. Различия между 

взрослыми и старыми крысами в модели доклини-

ческой стадии БП отражались также на спектраль-

ных характеристиках медленноволнового сна. 

У взрослых крыс после введения лактацистина дель-

та-волновая активность в медленноволновом сне и 

представленность глубокого медленноволнового 

сна отчетливо снижались по сравнению с контролем 

[20], а у 70% старых крыс наблюдалось предположи-

тельно компенсаторное усиление дельта-волновой 

активности, указывающее на увеличение глубокой 

фазы медленноволнового сна. Наличие возрастных 

особенностей при моделировании БП показывает 

важность разработки адекватных моделей для ис-

следования механизмов патогенеза и поиска ранних 

признаков заболеваний, ассоциированных со старе-

нием.

С помощью новой методики видеорегистрации 

определены изменения суммарной двигательной 

активности у старых крыс в течение каждого состоя-

ния в суточном цикле сон—бодрствование. Впервые 

выявлено ее выраженное уменьшение в эпизодах 

дремоты и медленноволнового сна и менее выра-

женное — в бодрствовании. Изменения в эпизодах 

медленноволнового сна были обнаружены раньше 

остальных — уже на 13—14-е сутки после введения 

лактацистина. Увеличение дремоты и уменьшение 

суммарной двигательной активности оказались со-

пряжены с падением содержания дофамина в дор-

сальном стриатуме на 48%, что соответствует его 

уровню в доклинической стадии БП по сравнению с 

уровнем падения дофамина на 60—70% в клиниче-

ской стадии [28, 29]. Дисфункция дофаминергиче-

ской нигростриатной системы при моделировании 

доклинической стадии БП у крыс при старении мо-

жет являться причиной снижения суммарной двига-

Рис. 2. Изменение суммарной двигательной активности в бодрствовании, дремоте и медленноволновом сне (МВС) у старых крыс 
через 13—14 сут (ЛЦ1) и 20—21 сут (ЛЦ2) после первого введения лактацистина.
По оси ординат — общее время регистрации двигательной активности в данном состоянии (%).

ФИЗИОЛОГИЯ СНА



19ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

тельной активности в состояниях сна и бодрствова-

ния.

На основе полученных данных сделан вывод, 

что возрастание дремоты и снижение суммарной 

двигательной активности в состояниях суточного 

цикла сон—бодрствование, отражающие доклини-

ческий дефицит дофамина в нигростриатной систе-

ме, являются ранними предвестниками развития 

моторных дисфункций, характерных для клиниче-

ской стадии БП. Эти показатели могут быть реко-

мендованы для апробации в клинических исследо-

ваниях как ранние незатратные маркеры доклини-

ческой стадии БП.

Исследование поддержано грантом Российского 
научного фонда (проект №16-15-00278). 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Сменная работа является неотъемлемой состав-

ляющей современного общества и встречается во 

многих сферах деятельности человека. Проведено 

большое число исследований с целью оценки состо-

яния здоровья работников разных профессий при 

сменном графике работы, результаты которых обоб-

щены в обзорных статьях [1, 2]. Было обнаружено 

формирование широкого спектра нарушений функ-

ций организма, вызванных десинхронозом и нега-

тивным влиянием стресса, в том числе нарушений 
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Тревожность, самооценка сна, кортизол и антиоксидантная 
активность слюны у студентов при эпизодической сменной работе
Р.О. БУДКЕВИЧ*, Е.В. БУДКЕВИЧ

ФГАОУ ВО «Северо-Кавказский федеральный университет», Ставрополь, Россия

Цель исследования. Изучение особенностей тревожности, самооценки сна, показателей утреннего и вечернего уровней 
кортизола и антиоксидантной активности слюны у студентов с опытом эпизодической сменной работы. Материал и 
методы. Обследовали 159 студентов вузов с наличием опыта сменной работы. Определяли психоэмоциональный статус с 
помощью личностного опросника Айзенка, проводили оценку уровня тревожности по шкале самооценки Спилбергера—
Ханина, личностной шкале проявления тревоги Тейлора (модификация Т.А. Немчина). Для оценки сна использовали 
экспресс-опросники «Качество гигиены сна», «Качество сна» и шкалу сонливости Эпворта. В утренние и вечерние часы 
определяли уровни кортизола в слюне методом иммуноферментного анализа и общую антиоксидантную активность 
амперометрическим методом. Результаты и заключение. У студентов с опытом сменной работы отмечались повышенная 
тревожность, рост значений показателей психотизма и нейротизма. По данным самооценки сна обнаружено статистически 
значимое снижение качества гигиены сна. Биохимические показатели слюны достоверно отличались от группы контроля 
только в утренние часы и проявлялись ростом кортизола и снижением антиоксидантной активности. Полученные данные 
позволяют предположить возможность бессимптомного развития эмоциональных расстройств и метаболических 
нарушений у лиц с эпизодической сменной ночной работой.

Ключевые слова: тревожность, психотизм, нейротизм, гигиена сна, кортизол слюны, антиоксидантная активность слюны.

Anxiety, sleep self-assessment, cortisol and saliva antioxidants in students with occasional 
experience of shift work
R.O. BUDKEVICH, E.V. BUDKEVICH

North-Caucasus Federal University, Stavropol, Russia

Objective. To study the anxiety level, sleep self-assessment and indicators of morning and evening levels of cortisol and saliva 
antioxidants in students with experience of occasional shift work. Material and methods. University students (n=159) with 
experience of shift work were examined. Psychoemotional status was assessed using the Eysenck personality questionnaire (EPQ), 
Spielberger—Khanin anxiety inventory, The Taylor Manifest Anxiety Scale (Nemchin’s modification). The express-questionnaire 
The Quality of Sleep Hygiene, the Sleep Quality scale and the scale of drowsiness were used to assess sleep. Saliva morning and 
evening cortisol levels (ELISA) and the total antioxidant activity (amperometric method) were determined. Results and conclusion. 
There was an increase in the number of respondents with higher anxiety, higher scores of psychoticism and neuroticism. According 
to the self-assessment of sleep, a statistically significant decrease in the quality of sleep hygiene was shown. Biochemical 
parameters of the saliva differed significantly only in the morning hours: the increase in cortisol and decrease in the antioxidant 
activity were observed. The results suggest the possibility of asymptomatic development of emotional disorders and metabolic 
disorders in people with occasional night shift work.

Keywords: anxiety, psychoticism, neuroticism, sleep hygiene, saliva cortisol, saliva antioxidant activity.

функционального состояния нервной системы и 

психического здоровья. Кроме того, расстройство 

биоритмов сна—бодрствования и работоспособно-

сти сопровождалось изменениями метаболического 

и гормонального статуса и повышением риска разви-

тия синдрома обструктивного апноэ сна, сердечно-

сосудистых заболеваний, метаболического синдро-

ма, сахарного диабета и даже приводило к развитию 

отдельных форм злокачественных новообразова-

ний.
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Молодежная среда является специфической со-

циальной группой с наличием дневного учебного 

процесса и эпизодами депривации ночного сна. 

Приобретенный в юности негативный стереотип 

поведения с ночным бодрствованием часто закреп-

ляется при выборе сменной работы. Первоначаль-

ными симптомами физиологических нарушений в 

юности могут являться различные жалобы на каче-

ство сна и дневную сонливость [3]. Регулярная 

сменная работа характерна для студентов-медиков, 

поскольку она является составной частью учебного 

процесса. У этой группы молодежи часто отмечают-

ся нарушения суточной ритмичности в форме нару-

шений качества сна при негативном психологиче-

ском состоянии [4—6]. Для студентов немедицин-

ских специальностей характерны нерегулярные 

эпизоды депривации сна, связанные как с негатив-

ными стереотипами поведения, например «переку-

сами» [7], так и с работой ночью. Влияние нерегу-

лярной сменной работы редко рассматривается в 

публикациях из-за отсутствия выраженных клини-

ческих последствий воздействия на здоровье и отно-

сительного благополучия у студентов этой группы. 

Возможно, систематический характер даже нерегу-

лярных бодрствований ночью может оказывать не-

гативное влияние на организацию биоритмов и пси-

хологическое состояние.

Цель настоящей работы — исследование тре-

вожности, самооценки сна и показателей утреннего 

и вечернего уровней кортизола и антиоксидантной 

активности слюны у студентов с опытом эпизодиче-

ской сменной работы.

Материал и методы

Обследовали 159 студентов вузов Ставрополя в 

возрасте от 17 до 22 лет. На основе опроса были 

сформированы две группы: 46 студентов с наличием 

опыта сменной работы составили основную группу, 

113 студентов, отрицавших наличие такого опыта, 

вошли в группу контроля.

Особенности психоэмоционального статуса 

студентов определяли с помощью личностного 

опросника Айзенка [8], шкалы самооценки уровня 

тревожности Спилбергера—Ханина [8], личностной 

шкалы проявления тревоги Тейлор (модификация 

Т.А. Немчина) [9] и решения задачи «стресс» [10]. Са-

мооценку сна осуществляли с помощью экспресс-

опросников «Качество гигиены сна» и «Качество сна», 

разработанных на основе анкет субъективной оценки 

качества сна [7, 11, 12] и шкалы сонливости Эпворта 

[13]. Биохимические показатели оценивали утром и 

вечером. Ротовую жидкость собирали с использовани-

ем специализированного набора SaliCaps с 7:00 до 

11:00 и с 16:00 до 20:00 и замораживали при –20 °С.

Исследования были выполнены на базе НИЛ 

«Нанобиотехнология и биофизика» СКФУ. Уровень 

свободного кортизола слюны определяли иммуно-

ферментным методом с использованием наборов 

реактивов компаний DBC (Канада) и DRG (Герма-

ния) на мультимодальном ридере Varioskan Flash 

(«Thermo Fisher Scientific», США). Общую антиок-

сидантную активность исследовали амперометриче-

ским методом по эквиваленту галловой кислоты на 

приборе ЦветЯуза 01-АА («Химавтоматика», Рос-

сия).

Полученные данные обрабатывали с примене-

нием программы Statistica 10.0. Для оценки вариа-

ционных рядов и анализа соответствия видов рас-

пределения использовали критерий Шапиро—Уил-

ка, для сравнения групп — критерий Манна—Уитни. 

Данные представлены в виде медианы и интерквар-

тильного размаха (25-й и 75-й процентили) — Ме 

[P
25

; P
75

] соответственно.

Результаты

У студентов группы контроля было отмечено 

стабильное психоэмоциональное состояние с удов-

летворительной самооценкой сна (см. таблицу). Ре-

зультаты тестирования по опроснику Айзенка выя-

вили преобладание лиц с проявлением экстравер-

сии, при этом уровень нейротизма указывал на 

эмоциональную устойчивость у студентов этой 

группы. Психотизм у большинства студентов без 

опыта сменной работы практически не проявлялся 

и был ниже средних показателей. Показатели по 

личностной шкале проявлений тревожности Тейлор 

изменялись в диапазоне средних значений, а реак-

тивная и личностная тревожность по шкале само-

оценки Спилбергера—Ханина у большинства была 

низкой. Полученные результаты оценки эмоцио-

нального статуса согласовывались с данными тести-

рования устойчивости к психологическому стрессу 

(задача «стресс»). В этом тесте студентам предлага-

лось определить свою реакцию в описанных ситуа-

циях. У опрошенных группы контроля результаты 

соответствовали средними показателями устойчи-

вости к стрессу. Все результаты тестирования указы-

вали на эмоционально уравновешенное состояние у 

студентов без опыта работы в ночную смену.

По данным самооценки сна нарушения в группе 

контроля не были выявлены. Показатели соответ-

ствова ли качественному сну с соблюдением гигие-

ны сна, без выраженной дневной сонливости. Био-

химические изменения ротовой жидкости характе-

ризовались колебаниями между утренними и 

вечерними показателями. Так, утром уровень кор-

тизола составлял 7,06 [5,32; 8,25] нг/мл, соответ-

ствуя средним значениям. Вечером наблюдалось 

статистически значимое снижение (p<0,02) уровня 

гормона до 5,93 [3,73; 7,74] нг/мл. Выявлялись ана-

логичные колебания общей антиоксидантной ак-

тивности ротовой жидкости: с повышением значе-
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ния утром (16,33 [14,63; 17,55] мг/л) и достоверным 

(p<0,001) снижением вечером (14,08 [12,58; 14,59] 

мг/л).

У студентов основной группы по тесту интро-

версия—экстраверсия, уровню реактивной и лич-

ностной тревожности (по шкале Спилбергера—Ха-

нина), устойчивости к стрессу при сравнении с 

контролем достоверных отличий не обнаружено. 

Выявлено статистически значимое повышение ней-

ротизма (p<0,01) со средним уровнем значений по 

этому тесту и психотизма (p<0,03) с уровнем показа-

телей, определяемым как «склонность к эмоцио-

нальной неадекватности». Эмоциональная неустой-

чивость при наличии эпизодов сменной работы 

проявлялась увеличением уровня тревожности по 

личностной шкале проявлений тревожности Тейлор 

(p<0,01) с тенденцией к высоким значениям.

Анализ самооценки сна по данным тестов каче-

ства сна и дневной сонливости (по шкале Эпворта) 

не выявил отличий от группы контроля. Основные 

жалобы студентов были связаны с нарушением ги-

гиены сна, что соответствовало достоверно более 

высоким значениям, чем у группы контроля 

(p<0,01). В группе со сменной работой уровень кор-

тизола в ротовой жидкости был повышен. Так, дан-

ные, зарегистрированные в утренние часы, стати-

стически значимо отличались от группы контроля 

(p<0,02) и составили 8,59 [7,41; 9,51] нг/мл. Дневная 

динамика была сохранена (p<0,005) с закономер-

ным снижением гормона вечером до 6,35 [5,66; 7,60] 

нг/мл. Сохранение различий между утренними и ве-

черними показателями кортизола в ротовой жидко-

сти отражает гомеостатическую стабильность суточ-

ной ритмичности. Сменная работа приводит к ста-

тистически значимому повышению гормона на 21% 

в период с 7:00 до 11:00 и тенденцией к росту уровня 

кортизола с 16:00 до 20:00.

Описанные выше колебания уровня кортизола 

сопровождались противоположными изменениями 

общей антиоксидантной активности ротовой жид-

кости. Утром ее значения достигали 14,48 [10,94; 

16,72] мг/л, что оказалось достоверно ниже (p<0,05) 

показателей группы контроля и приводило к разру-

шению динамики суточных колебаний антиокси-

дантной активности при сменной работе. Выявлен-

ное нивелирование различий между утренними и 

вечерними показателями общей антиоксидантной 

активности связано со снижением значений в пер-

вой половине дня, в то время как в вечерние часы 

данные не отличались от группы контроля.

Таким образом, у студентов с опытом сменной 

работы даже при отсутствии ее периодичности от-

мечается изменение психоэмоционального состоя-

ния, что проявляется в увеличении числа респон-

дентов с повышенной тревожностью, ростом пока-

зателей психотизма и нейротизма. Эмоциональная 

нестабильность сопровождалась, по данным само-

оценки, статистически значимым снижением каче-

ства гигиены сна. Биохимические показатели рото-

вой жидкости достоверно отличались только в 

утренние часы и проявлялись ростом уровня корти-

зола и снижением антиоксидантной активности.

Обсуждение

Роль личностных особенностей при сменной ра-

боте студентов оценивали по тестам опросника 

Айзенка. Согласно данным литературы [14], изме-

нения по тесту экстраверсия—интроверсия обу-

словлены активностью в ретикулярно-таламо-кор-

тикальной петле и влияют на кортикальную актив-

ность, а отклонение по этому тесту может указывать 

на сниженную способность переносить недостаток 

сна. Полученные в настоящем исследовании дан-

Психоэмоциональный статус и качество сна у студентов с наличием опыта сменной работы и без него

Тест Контрольная группа (n=113) Основная группа (n=46) p
Личностный опросник Айзенка

Экстраверсия—интроверсия 17 [15; 19] 18 [12; 20] 0,910

Нейротизм 8 [5; 11] 9 [7; 17] 0,009*

Психотизм 5 [3; 7] 6 [5; 8] 0,027*

Шкала тревожности Тейлор

Тревожность 13 [9; 18] 17,5 [10; 25] 0,000*

Шкала самооценки уровня тревожности Спилбергера—Ханина 

Реактивная тревожность 17 [12; 22] 20 [12; 26] 0,185

Личностная тревожность 29 [25; 35] 31 [24; 38] 0,112

Устойчивость к стрессу

Стрессоустойчивость 66 [51; 79] 61 [54; 71] 0,301

Самооценка качества сна

Оценка качества сна 16 [14; 18] 15 [13; 17] 0,077

Шкала качества гигиены сна 2 [1; 2] 2 [2; 4] 0,000*

Дневная сонливость (по шкале Эпворта) 5 [3; 7] 6 [3; 9] 0,539

Примечание. * — статистически значимые отличия у студентов с наличием опыта сменной работы от контроля, p<0,05.
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ные не выявили различий в личностных особенно-

стях по показателю экстраверсия—интроверсия 

между обследуемыми группами, что позволяет пред-

положить их однородность. Однако среди студентов 

со сменной работой отмечалось преобладание уров-

ня нейротизма и психотизма, указывающего на рост 

эмоциональности и снижение его контроля. Это 

подтверждается результатами других исследований 

[15]. Так, у лиц со сменной работой (работники не-

фтяной промышленности) определяется более вы-

сокий уровень нейротизма по сравнению с работни-

ками дневной смены, но это не позволяет объяснить 

все изменения психического здоровья при сменной 

работе.

Повышенный нейротизм характерен для людей 

с проблемами засыпания. В лонгитудинальных ис-

следованиях [16] оценивали одних и тех же лиц в 

возрасте 15, 17, 25 и 37 лет. Нейротизм подростков 

не влиял на возможность прогнозирования пробле-

мы сна во взрослом состоянии. Проблемы засыпа-

ния в подростковом и юношеском возрасте позво-

ляли предсказывать нейротизм в среднем возрасте. 

Некоторая нестабильность эмоций может быть 

следствием психологического стресса в условиях со-

вмещения учебы и работы. В экспериментах по мо-

делированию рабочей нагрузки у лиц с повышен-

ным нейротизмом [17] отмечалось снижение пара-

метров результатов труда. Авторы указывают на 

согласованность полученных данных с теорией Ай-

зенка, поскольку нейротизм основан на активации 

лимбической системы при реагировании на стрес-

соры окружающей среды и реализуется в зависимо-

сти от уровня порогов активации симпатической 

нервной системы. Нейротизм был выявлен как луч-

ший предиктор субъективной самооценки сна, 

включая качество ночного сна и бессонницу, в ис-

следованиях с проведением анкетирования [18]. 

Эмоциональная нестабильность у студентов с опы-

том ночной работы подтверждается повышением их 

тревожности (по шкале Тейлор). Эта шкала наибо-

лее подходит для выявления высокой тревожности 

как хронического психического переживания или 

устойчивого соматического напряжения, которое 

проявляется в быстрой утомляемости, нетерпеливо-

сти, чувстве внутренней закрепощенности, склон-

ности даже по незначительному поводу испытывать 

приступы бессознательного страха и безудержного 

беспокойства. У лиц с повышенной тревожностью, 

по данным исследования Е.В. Вербицкого [19], во 

время сна изменялась электрическая активность го-

ловного мозга. В более ранних исследованиях [20] 

показано, что тревожные субъекты (по шкале Тей-

лор) оказались ригидными в привычках сна, более 

вялыми в преодолении сонливости при сменной ра-

боте, при этом тревожность не изменяла циркади-

анные показатели температуры при сменной работе.

В настоящем исследовании нарушения сна про-

являлись снижением показателей по шкале качества 

гигиены сна без признаков дневной сонливости. 

Следует отметить, что у студентов с опытом смен-

ной работы наблюдались достоверное повышение 

уровня кортизола и снижение показателей антиок-

сидантов слюны в утренние часы. Это соответство-

вало данным исследования [21], свидетельствую-

щим о росте кортизола после пробуждения у лиц 

при повышенном нейротизме. Повышение уровня 

гормона было зафиксировано через 45 мин после 

пробуждения и сохранялось в течение 12 ч. В других 

исследованиях [22] пациенты с высоким нейротиз-

мом показали получасовое повышение уровня кор-

тизола слюны через 30 мин после пробуждения. Ок-

сидантный стресс может сопровождать нарушение 

эмоциональной стабильности. Обнаружена корре-

ляция уровня нейротизма и тревоги с оксидантным 

стрессом у студенток [23]. Периодическое наруше-

ние сна может влиять на антиоксидантный статус. 

Так, у мужчин при сменной работе снижался уро-

вень антиоксидантной активности сыворотки крови 

[24]. Полученные данные согласуются с представле-

нием об изменении эмоционального статуса как 

ключевом факторе, связанном со сном и циркади-

анной ритмичностью [25].

Результаты исследований по изучению психо-

физиологических показателей у студентов при эпи-

зодическом опыте сменной работы указывают на 

изменение эмоционального баланса, что проявляет-

ся ростом нейротизма, тревожности, повышением 

уровня кортизола и снижением антиоксидантов в 

слюне. По данным самооценки сна, нарушается 

только его гигиена без изменения качества и появ-

ления признаков дневной сонливости. Эти измене-

ния позволяют предположить формирование состо-

яния напряженности: с одной стороны, нейротизм и 

тревожность как черта личности, а с другой — 

стресс-реакция при депривации сна. Полученные 

данные позволяют предположить возможность мед-

ленного и бессимптомного протекания этих состоя-

ний как механизмов развития эмоциональных рас-

стройств и метаболических нарушений, что может 

представлять интерес для ранней диагностики со-

циально значимых заболеваний путем выделения 

лиц с эпизодами сменной работы в отдельную груп-

пу риска, в сочетании с разработкой мер по поддер-

жанию здоровья молодежи.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Социально-демографические аспекты инсомнии в российской 
популяции по данным исследования ЭССЕ-РФ
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России, Санкт-Петербург, Россия; 3ФГБУН «Институт эволюционной физиологии и биохимии им. И.М. Сеченова» РАН, Санкт-
Петербург, Россия; 4ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, Москва, Россия; 
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оптики», Санкт-Петербург, Россия; 6ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины», 
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Цель исследования. Оценка распространенности симптомов инсомнии и их взаимосвязи с социально-демографическими 
показателями в регионах России. Материал и методы. Объектом многоцентрового исследования ЭССЕ-РФ были выборки 
из неорганизованного населения в возрасте от 25 до 64 лет из 13 регионов страны. Из модуля, посвященного оценке сна, 
были взяты вопросы, оценивающие трудности засыпания, поддержания сна, сонливость и прием снотворных. Оценивали 
следующие социально-демографические показатели: возраст, пол, семейное положение, образование, занятость и тип 
жилища. В окончательный анализ включили данные 20 359 респондентов. Результаты и заключение. Клинически значимые 
трудности засыпания отметили 17,2% участников, трудности поддержания сна — 13,6%, сонливость — 6,3%, прием 
снотворных — 2,9%. Нарушения сна лица женского пола отмечали почти в 2 раза чаще, чем мужчины. Встречаемость 
трудностей засыпания и ночных пробуждений увеличивалась с возрастом (от 11,4 и 5,9% у молодых до 24,2 и 20,7% у 
пожилых). Симптомы инсомнии чаще наблюдались у разведенных или живущих раздельно, у лиц с начальным образованием, 
неработающих пенсионеров или инвалидов, респондентов, проживающих в коммунальной квартире. Был сделан вывод, 
что симптомы инсомнии довольно широко распространены среди населения и ассоциированы с социально-
демографическими показателями.

Ключевые слова: сон, нарушения сна, эпидемиология, инсомния.

Social-demographic aspects of insomnia in the Russian population according to ESSE-RF study
M.V. BOCHKAREV, L.S. KOROSTOVTSEVA, I.A. FILCHENKO, O.P. ROTAR, YU.V. SVIRYAEV, YU.V. ZHERNAKOVA, 
S.A. SHALNOVA, A.O. KONRADI, S.A. BOITSOV, I.E. CHAZOVA, E.V. SHLYAKHTO

Almazov National Medical Research Centre, St. Petersburg, Russia; Pavlov First St. Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia; 
Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry of Russian Scientific Academy, St. Petersburg, Russia; National Medical 
Research Centre for Cardiology, Moscow, Russia; St-Petersburg National Research University of Information Technologies, Mechanics and 
Optics, St. Petersburg, Russia; National Medical Research Center for Preventive Medicine, Moscow, Russia

Objective. To estimate the prevalence of insomnia symptoms and their association with socio-demographic characteristics in the 
regions participated in the study. Material and methods. Data from participants of the cohort study Epidemiology of cardiovascular 
disease in various regions of the Russian Federation (ESSE-RF), aged 25—64 years, from 13 regions of the Russian Federation were 
analyzed. They were interviewed about sleep complaints: difficulties falling asleep, maintaining sleep, sleepiness and sleeping pill 
intake (response variants: never, less than once a week, 1—2 times a week, three and more times a week). Responses with 
complaints occurring at least three times a week were considered as insomnia symptoms. Social and demographics characteristics 
from survey included: age, gender, education, marital status, job/employment, type of housing. The final analysis included 20 359 
respondents. Results. Clinically significant frequent (≥3 times a week) difficulties of falling asleep were reported by 17.2% 
respondents, difficulties in maintaining sleep by 13.6%; drowsiness by 6.3%, taking sleeping pills by 2.9% respondents. Women 
reported sleep complaints twice more after comared to men. The occurrence of frequent difficulties to falling asleep and nocturnal 
awakenings increased with age — from 11.4% and 5.9% to 24.2% and 20.7%. The highest occurrence of insomnia symptoms to 
such as difficulties in falling asleep and nocturnal awakenings was found in women, older age groups, divorced subjects or living 
separately, those with primary education, retired or disabled and living in a communal apartment or «other» type of housing. 
Conclusion. Symptoms of insomnia are widespread among participants of the ESSE-RF study and associated with socio-
demographic characteristics. Groups with high risk of insomnia include women, older age groups, divorced or living separately, 
those with primary education, unemployed pensioners and people with disabilities living in a communal apartment or «other» 
type of housing.

Keywords: sleep, sleep disorders, epidemiology, insomnia.
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Инсомния — одно из наиболее частых наруше-

ний сна. Ее распространенность среди взрослого 

населения в мире достигает 33—50% [1]. Критерия-

ми инсомнии являются частые жалобы на расстрой-

ство ночного сна (трудности инициации, поддержа-

ния сна или пробуждение ранее желаемого времени) 

и связанные с этим нарушения в период дневного 

бодрствования, возникающие даже при наличии оп-

тимальных условий  и времени для сна [2].

Причинами хронической инсомнии являются 

как поведенческие и социально-демографические 

факторы, так и отдельные заболевания, которые 

приводят к гиперактивации головного мозга, повы-

шенной физиологической, аффективной или ког-

нитивной активности, препятствующей естествен-

ному наступлению сна [3].

Несмотря на постоянно увеличивающееся коли-

чество зарубежных эпидемиологических исследова-

ний, изучающих показатели сна, в России работы, 

посвященные этой проблеме, пока немногочислен-

ны, основаны на опросах и проводились в отдель-

ных регионах России. В Новосибирске — MONICA 

psychosocial (1993—1994), включавшее 657 мужчин 

[4] и 870 женщин [5] 25—64 лет, и HAPIEE (2003—

2005), в ходе которого были опрошены 4171 добро-

вольцев 45—69 лет [6], в Чувашии нарушения сна 

оценивались по результатам анкетирования 2004 

жителей 17—94 лет [7]. Первой работой, позволив-

шей оценить нарушения сна в разных регионах, ста-

ло исследование «Эпидемиология сердечно-сосуди-

стых заболеваний в различных регионах Российской 

Федерации» (ЭССЕ-РФ).

Цель исследования — оценка распространенно-

сти симптомов инсомнии и их взаимосвязи с соци-

ально-демографическими показателями.

Материал и методы

Объектом многоцентрового исследования ЭССЕ-

РФ были представительные выборки из неорганизо-

ванного мужского и женского населения в возрасте 

от 25 до 64 лет из 13 регионов страны (Республика 

Северная Осетия — Алания; области: Воронежская, 

Вологодская, Ивановская, Самарская, Тюменская; 

города: Владивосток, Екатеринбург, Кемерово, 

Красноярск, Оренбург, Санкт-Петербург, Томск).

Всего были опрошены 22 258 участников — 8541 

мужчина и 13 717 женщин. В дальнейшем из анализа 

были исключены результаты 1899 (8,5%) опрошен-

ных: 289 — из-за несоответствия критериям включе-

ния, 887 — из-за отсутствия лабораторных данных, 

542 — из-за незаполнения в анкете модуля по сну, 

112, 16 и 53 — из-за отсутствия данных по росту, мас-

се тела и окружности талии/бедер соответственно.

Таким образом, в окончательный анализ вклю-

чили данные 20 359 респондентов — 7746 мужчин и 

12 613 женщин. Всех обследуемых опрашивали по 

стандартному протоколу, разработанному на основе 

адаптированных международных методик. Опрос-

ник был построен по модульному типу, для анализа 

использовали следующие социально-демографиче-

ские характеристики [8]: возраст (для оценки воз-

растных различий были выделены группы: 25—34, 

35—44, 45—54, 55—64 года), пол, семейное положе-

ние, образование, занятость, тип жилища.

Из модуля, посвященного оценке сна, для ана-

лиза были взяты следующие вопросы (обследуемые 

должны были предоставить усредненную информа-

цию за предшествующий опросу месяц):

1. Насколько часто Вам было трудно заснуть в 

течение 30 мин после того, как вы легли в постель? 

(Оценка трудности засыпания).

2. Насколько часто Вам было трудно заснуть, 

после того как Вы проснулись среди ночи или ран-

ним утром? (Трудность поддержания сна).

3. Как часто Вы испытывали трудности в том, 

чтобы воздерживаться от засыпания, когда ситуация 

этого требует (во время работы и т.п.)? (Сонли-

вость).

4. Как часто Вам приходилось пользоваться ле-

карствами, чтобы заснуть? (Прием снотворных).

Варианты ответов включали в себя: никогда; не 

чаще 1 раза в неделю; 1—2 раза в неделю; 3 раза в не-

делю и более. При этом ответ «3 раза в неделю и более» 

расценивался как наличие частых жалоб. В соответ-

ствии с Международной классификацией наруше-

ний сна 3-го пересмотра (International Clas sification 

of Sleep Disorders, third edition — ICSD-3), частые 

жалобы на трудности засыпания и поддержания сна 

соответствуют симптомам инсомнии [2]. Аналогич-

но оценивались частые жалобы на сонливость как 

симптом, ассоциированный с инсомнией.

Антропометрические измерения включали 

оценку окружности талии, роста, массы тела с по-

следующим расчетом индекса массы тела (ИМТ) по 

формуле Кетле — масса тела (кг)/рост (м2). Ожире-

ние диагностировалось при ИМТ≥30 кг/м2. Диагноз 

«артериальная гипертония» считался верифициро-

ванным при офисном систолическом артериальном 

давлении (САД) 140 мм рт.ст. и выше или диастоли-

ческом (ДАД) 90 мм рт.ст. и выше, а также при при-

еме антигипертензивных препаратов на момент 

проведения анкетирования.

Исследование было одобрено локальными эти-

ческими комитетами НМИЦ им. В.А. Алмазова 

(Санкт-Петербург), НМИЦ ПМ, НМИЦК (Мо-

сква) и центров-соисполнителей. Все опрошенные 

подписали добровольное информированное согла-

сие на участие. Отклик на обследование достиг 80%.

Статистический анализ данных выполняли с по-

мощью программы IBM SPSS Statistics v.21 (IBM, 

США). Каждый показатель проверялся на нормаль-

ность распределения с использованием критерия 

Колмогорова—Смирнова, в зависимости от резуль-
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татов показатели представлялись либо в виде сред-

него значения и стандартного отклонения, либо ме-

дианы и минимального—максимального значений. 

Сравнительный анализ для количественных пере-

менных проводили с использованием t-критерия 

Стьюдента, для категориальных переменных ис-

пользовали точный критерий Фишера и χ2, для мно-

жественных сравнений — дисперсионный анализ. 

Для выявления предикторов, влияющих на катего-

риальные исследуемые показатели, применяли ло-

гистический регрессионный анализ. Оценивали от-

ношения шансов (ОШ) и 95% доверительные ин-

тервалы (95% ДИ) ассоциации показателей сна, 

связанных с каждым фактором риска и заболевани-

ем. Кроме того, применялась прямая стандартиза-

ция данных каждого региона по европейскому стан-

дарту. Различия оценивались при уровне статисти-

ческой значимости при р<0,05.

Результаты

Средний возраст включенных в анализ участни-

ков составил 48 (25—64) лет, ИМТ — 27,4 (14,9—

67,6) кг/м2, САД — 131 (83—233) мм рт.ст., ДАД — 81 

(48—137) мм рт.ст., частота сердечных сокращений 

(ЧСС) — 73 (42—153) уд/мин, средняя продолжи-

тельность сна — 7 (1—16) ч. По данным опроса, ку-

рящих было 4440 (22%), злоупотребляющих алкого-

лем — 674 (3,3%), регулярно занимающихся спор-

том (от 1 до 5 раз в неделю) — 12 249 (60%). При 

оценке антропометрических показателей у 5627 

(27%) участников отмечена нормальная масса тела, 

ИМТ<19,9 кг/м2 был зарегистрирован у 939 (5%), 

ИМТ 25,0—29,9 кг/м2 — у 7175 (35%), 1-я степень 

ожирения диагностирована у 4287 (21%), 2-я и 3-я 

степени — у 1609 (8%) и 722 (4%) обследованных со-

ответственно. Нормогликемия натощак определя-

лась у 14 961 (74%), нарушения гликемии натощак — у 

2323 (11%) человек и сахарный диабет — у 1960 

(10%) обследованных.

При анализе частоты всех жалоб на нарушения 

сна выявлено (табл. 1), что как минимум 1 раз в не-

делю трудности засыпания встречались у 58% опро-

шенных. Реже отмечались трудности поддержания 

сна (52%) и приема снотворных препаратов (14%). 

Жалобы на сонливость предъявляли 37% участни-

ков исследования. При этом были выявлены значи-

тельные гендерные различия — все жалобы встреча-

лись чаще у женщин, чем у мужчин: трудности за-

сыпания — у 63% женщин по сравнению с 49% у 

мужчин (χ2=469, р<0,001), трудности поддержания 

сна — у 59 и 41% (χ2=709, р<0,001), сонливость — у 

59 и 33% (χ2=103, р<0,001) соответственно. Прини-

мали снотворные препараты 18% женщин и 8% 

мужчин (χ2=390, р<0,001).

В зависимости от частоты жалоб на нарушения 

сна все обследуемые были разделены на группы с 

нечастыми и частыми (более 3 раз в неделю) жало-

бами на нарушения сна, которые соответствуют 

симптомам инсомнии в соответствии с ICSD-3 [2]. 

Клинически значимые (3 раза в неделю и чаще) 

трудности засыпания отметили 17,2%, трудности 

поддержания сна — 13,6%, сонливость — 6,3%, при-

ем снотворных — 2,9% респондентов. При оценке 

гендерных различий выявили, что все варианты ча-

стых жалоб на нарушения сна женщины отмечали 

Таблица 1. Распространенность жалоб на нарушения сна

Показатель Никогда, n (%)
1 раз в неделю и реже, 

n (%)

1—2 раза в неделю, n 

(%)

3 раза в неделю и ча-

ще, n (%)
p

Засыпание

всего (n=20 353) 8649 (42,5) 4938 (24,3) 3256 (16,0) 3510 (17,2) χ2=469

р<0,001

мужчины 3966 (51,2) 1812 (23,4) 1004 (12,9) 962 (12,4)

женщины 4683 (37,1) 3126 (24,8) 2252 (17,8) 2548 (20,2)

Поддержание сна

всего (n=20 341) 9795 (48,1) 4921 (24,2) 2862 (14,1) 2763 (13, 6) χ2=709

р<0,001

мужчины 4575 (59,1) 1722 (22,3) 774 (10,0) 664 (8,6)

женщины 5220 (41,4) 3199 (25,4) 2088 (16,6) 2099 (16,6)

Сонливость

всего (n=20 313) 12 716 (62,6) 4121 (20,3) 2201 (10,8) 1275 (6,3) χ2=103

р<0,001

мужчины 5186 (66,8) 1431 (18,5) 739 (9,6) 392 (5,1)

женщины 7548 (59,9) 2690 (21,4) 1462 (11,6) 883 (7,0)

Прием снотворных

всего (n=20 337) 17 459 (85,8) 1635 (8,0) 657 (3,2) 586 (2,9) χ2=390

р<0,001

мужчины 7109 (91,9) 395 (5,1) 116 (1,5) 113 (1,5)

женщины 10 350 (82,1) 1240 (9,8) 541 (4,3) 473 (3,7)
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почти в 2 раза чаще, чем мужчины: трудности засы-

пания — 20,2 и 12,4% (χ2=468,552, р<0,001), трудно-

сти поддержания сна — 16,6 и 8,6% (χ2=708,539, 

р<0,001), сонливость — 7,0 и 5,1% (χ2=103,119, 

р<0,001), прием снотворных — 3,7 и 1,5% женщин и 

мужчин соответственно (χ2=390,148, р<0,001). Соче-

тание частых жалоб на трудности засыпания и под-

держания сна отметили 2015 (9,9%) респондентов. 

Среди 1273 опрошенных, отметивших жалобы на 

сонливость, сочетание с ними частых жалоб на труд-

ности засыпания и поддержания сна встречалось у 

421 (33%).

Был проведен анализ социально-демографиче-

ских характеристик, ассоциированных с частыми 

жалобами на нарушения сна. Выявили зависимость 

встречаемости жалоб на трудности засыпания и 

поддержания сна и возраста (табл. 2) — от 11,4 и 

5,9% в младших (25—44 лет) до 24,2 и 20,7% в стар-

шей (55—64 лет) возрастной группах соответствен-

но. Соотношение лиц, часто принимающих снот-

Таблица 2. Социально-демографические характеристики обследуемых с частыми жалобами на нарушения сна

Показатель
Засыпание, 

n (%)

Поддержание сна,

 n (%)

Сонливость, 

n (%)

Прием снотворных, 

n (%)

Возраст, годы

25—34 (n=4303) 490 (11,4) 254 (5,9) 261 (6,1) 63 (1,5)

35—44 (n=4077) 511 (12,5) 366 (8,9) 256 (6,3) 58 (1,4)

45—54 (n=5678) 983 (17,3) 838 (14,8) 369 (6,5) 165 (2,9)

55—64 (n=6295) 1526 (24,2) 1305 (20,7) 389 (6,2) 300 (4,8)

χ2=382,794

p<0,001

χ2=571,148

p<0,001

χ2=0,920

p=0,820

χ2=382,794 p<0,001

Семейное положение

никогда не состоял(а) в браке 

(n=2993) 493 (16,5) 314 (10,5) 193 (6,5) 80 (2,7)

женат/замужем/гражданский брак 

(n=13 111) 2074 (15,8) 1654 (12,6) 787 (6,0) 309 (2,4)

разведен(а)/живут раздельно 

(n=2652) 509 (19,2) 410 (15,5) 188 (7,1) 103 (3,9)

вдовец/вдова (n=1457) 413 (28,4 361 (24,8) 100 (6,9) 91 (6,2)

χ2=153,005

p<0,001

χ2=199,057

p<0,001

χ2=5,645

p=0,130

χ2=81,663

p<0,001

Образование

начальное (n=851) 175 (20,4) 160 (18,7) 63 (7,4) 23 (2,7)

среднее (n=10 612) 2073 (19,5) 1647 (15,5) 703 6,6) 364 (3,4)

высшее (n=8831) 1254 (14,2) 951 (10,8) 508 (5,7) 198 (2,2)

χ2=102,306

p<0,001

χ2=112,261

p<0,001

χ2=8,143

p=0,017

χ2=24,378

p<0,001

Занятость

работает (n=15 446) 2189 (14,2) 1674 (10,8) 925 (6,1) 326 (2,1)

никогда не работал(а) (n=189) 28 (14,8) 23 (12,2) 17 (9,0) 5 (2,7)

сейчас не работает/

безработный(ая) (n=1412) 277 (19,6) 213 (15,1) 104 (7,4) 46 (3,3)

не работает из-за пенсии по возра-

сту (n=2807) 846 (30,1) 704 (25,1) 188 (6,7) 149 (5,3)

не работает из-за инвалидности 

(n=492) 167 (33,9) 149 (30,3) 40 (8,2) 60 (12,2)

χ2=533,990

p<0,001

χ2=535,735

p<0,001

χ2=11,539

p=0,021

χ2=245,308

p<0,001

Тип жилища

собственный дом (n=3239) 600 (18,5) 524 (16,2) 243 (7,5) 110 (3,4)

отдельная квартира (n=16 049) 2697 (16,8) 2073 (12,9) 911 (5,7) 436 (2,7)

комната(ы) в коммунальной квар-

тире (n=411) 88 (21,4) 64 (15,6) 37 (9,0) 18 (4,4)

общежитие (n=342) 61 (17,8) 44 (12,9) 26 (7,6) 10 (2,9)

другое (n=271) 60 (22,1) 53 (19,6) 25 (9,3) 12 (4,4)

χ2=15,485

p=0,004

χ2=34,141

p<0,001

χ2=45,477

p<0,001

χ2=34,141

p<0,001
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ворные, к респондентам, жалующимся на трудности 

засыпания, составило около 1:5. Частый прием 

снотворных достаточно редко наблюдался в млад-

ших возрастных группах, составляя 1,5%, в то время 

как в старшей возрастной группе прием снотворных 

отмечали до 4,8%. Значимые различия в зависимо-

сти от возраста были выявлены для частых жалоб на 

трудности засыпания (χ2=382,794, р<0,001), поддер-

жания сна (χ2=571,148, р<0,001) и приема снотвор-

ных (χ2=141,922, р<0,001). Сонливость во всех воз-

растных группах встречалась в 6,1—6,5% без значи-

мых различий (χ2=0,920, р=0,820).

Анализ встречаемости жалоб на частые наруше-

ния сна у людей с разным семейным положением 

(см. табл. 2) показал наибольшую частоту трудно-

стей засыпания и поддержания сна, а также приема 

снотворных у вдовцов/вдов. Несколько меньшие 

показатели были отмечены у разведенных. Реже все-

го трудности засыпания регистрировались у жена-

тых/замужних, а затруднения поддержания сна — у 

никогда не состоявших в браке. Различий во встре-

чаемости сонливости в зависимости от семейного 

положения не было (χ2=5,64, р=0,130). Сопоставле-

ние критериев нарушений сна и уровня образования 

(см. табл. 2) выявило наибольшую частоту жалоб у 

лиц с начальным и средним образованием. Менее 

выраженными были внутригрупповые различия при 

ответе на вопросы о сонливости и приеме снотвор-

ных средств. Значимые различия по жалобам на 

сонливость выявлены у обследуемых с высшим об-

разованием (p=0,004). Снотворные препараты чаще 

принимали респонденты со средним образованием, 

реже — с начальным и высшим образованием: 

3,4 (p=0,001), 2,7 (p>0,05) и 2,2% (p=0,001) соответ-

ственно.

Оценка встречаемости нарушений сна в группах 

лиц с различной занятостью (см. табл. 2) показала, 

что реже всего жалобы предъявляли работающие ре-

спонденты. Частота трудностей засыпания и под-

держания сна увеличивалась в группах безработных 

и неработающих пенсионеров и достигала макси-

мальных значений у неработающих инвалидов — 

33,9 (χ2=531,990, р<0,001) и 30,3% (χ2=535,735; 

р<0,001) соответственно. Меньше всего были выра-

жены различия по жалобам на сонливость, которую 

чаще отмечали никогда не работавшие участники и 

неработающие инвалиды — 9,0 и 8,2% (χ2=11,539, 

р=0,021). Частое применение снотворных препара-

тов варьировало от 2—3% среди работающих и ни-

когда не работавших до 12,1% среди неработающих 

инвалидов (χ2=245,308, p<0,001).

Анализ частых жалоб на нарушения сна у лиц, 

проживающих в разных типах жилища, показал, что 

наиболее редко такие жалобы предъявляли респон-

денты, проживающие в отдельной квартире и в об-

щежитии, в то время как проживание в коммуналь-

ной квартире и других типах жилища сопряжено с 

наиболее частыми трудностями засыпания и под-

держания сна, составляя 21,4 и 22,1% (χ2=15,485, 

p=0,004) и 15,6 и 19,6% (χ2=34,141, p<0,001) соответ-

ственно (см. табл. 2). Аналогичная картина просле-

живалась в отношении жалоб на дневную сонли-

вость и применения снотворных препаратов.

При оценке результатов множественного ре-

грессионного анализа социально-демографические 

показатели были ассоциированы с наличием клини-

чески значимых нарушений сна (табл. 3). Так, воз-

раст был сопряжен с повышением ОШ частых жа-

лоб на трудности засыпания и поддержания сна, а 

также с повышением ОШ приема снотворных пре-

паратов. Пол также был ассоциирован с частотой 

жалоб на нарушения сна: у женщин оказался значи-

тельно более высокий риск в отношении всех жа-

лоб, в большей степени — ночных пробуждений, 

трудностей засыпания и сонливости. Тип жилья 

также был связан с частотой нарушений сна. Наи-

больший риск нарушений засыпания и поддержа-

ния сна выявили у респондентов, проживающих в 

коммунальной квартире (для нарушения засыпания 

и дневной сонливости) и в другом типе жилища (для 

всех жалоб), по сравнению с лицами, проживаю-

щими в отдельной квартире (принята за референт-

ный показатель). Проживание в доме было сопря-

жено с увеличением риска частых ночных пробуж-

дений, дневной сонливости и приема снотворных 

препаратов. Анализ семейного положения показал, 

что в сравнении с неженатыми/незамужними (ре-

ферентный показатель) у вдовцов/вдов был выше 

риск ночных пробуждений, в то время как у жена-

тых/замужних респондентов риск нарушений за-

сыпания оказался ниже. Наличие среднего образо-

вания было сопряжено с повышением риска труд-

ностей засыпания, ночных пробуждений и приема 

снотворных в сравнении с показателями лиц с выс-

шим образованием. В то же время у обследуемых с 

начальным образованием оказался выше риск 

только ночных пробуждений. По сравнению с ра-

ботающими (референтная группа) риск трудностей 

засыпания и ночных пробуждений был значитель-

но выше у неработающих инвалидов, неработаю-

щих пенсионеров и у безработных. В то же время у 

лиц, никогда прежде не работавших, риск наруше-

ний сна был сопоставим с показателями работаю-

щих респондентов.

Обсуждение

Влияние возраста и пола на распространенность 
нарушений сна

Выявлена высокая частота жалоб на нарушения 

сна. Так, трудности засыпания и поддержания сна 

отмечал каждый четвертый респондент, а сонли-

вость — каждый пятый.
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Основные симптомы инсомнии в виде частых 

трудностей засыпания и поддержания сна встреча-

лись у 17,2 и 13,6% опрошенных, при этом почти в 2 

раза чаще — у женщин. Среди часто жалующихся на 

сонливость симптомы инсомнии отмечали 33%. Это 

сочетание считается неблагоприятным и некоторы-

ми авторами выделяется как тяжелая инсомния.

Полученные в настоящем исследовании данные 

соотносятся с данными литературы. Многоцентро-

вое международное исследование [8], из которого 

были исключены респонденты с жалобами на апноэ 

и синдром беспокойных ног, показало значитель-

ные различия распространенности симптомов ин-

сомнии (как минимум 1 частый симптом на протя-

жении 1 года) в разных странах: 28% — в Европе 

(Франция, Германия, Италия, Испания), 39% — в 

США, 21% — в Японии. При этом наиболее часто 

жалобы на нарушения сна встречались в Японии в 

старшей группе 55—64 лет (25%), а в Европе и США 

у 35—44 лет (22 и 20% соответственно). В новоси-

бирском исследовании HAPIEE [6] 21,6% участни-

ков отметили выраженные нарушения сна, однако 

применение опросника Дженкинса не позволяет 

сравнить полученные данные. В исследовании 

А.В. Голенкова и М.Г. Полуэктова [7], проводивших 

опрос 2004 жителей Чувашии в возрасте 17—94 лет, 

20% обследуемых отмечали нарушения сна часто 

или каждую ночь; у 21% респондентов был опреде-

лен высокий риск инсомнии по субъективной оцен-

ке качества сна, что соответствует показателям ис-

следования HAPIEE, но выше полученных нами 

данных.

Наиболее крупный метаанализ по оценке поло-

вых различий при инсомнии [10] выявил, что сим-

птомы инсомнии у женщин возникают в 1,41 (95% 

ДИ 1,28—1,55) раза чаще, чем у мужчин. Общими 

особенностями женщин, приводящими к таким раз-

личиям, исследователи назвали низкую самооценку 

и большее количество социальных обязанностей.

С возрастом встречаемость инсомнии увеличи-

вается, с каждым десятилетием жизни на 10% [1]. 

В исследовании А.В. Голенкова и М.Г. Полуэктова 

[7] распространенность частых или постоянных 

нарушений  сна в популяции лиц в возрасте 60—94 

Таблица 3. Множественный регрессионный анализ частых жалоб на нарушения сна и социально-демографических характеристик

Показатель 

(референтный 

показатель)

Нарушение засыпания Ночные пробуждения Сонливость Прием снотворных

ОШ (95% ДИ) p ОШ (95% ДИ) p ОШ (95% ДИ) p ОШ (95% ДИ) p

Возраст 1,02 (1,01—1,02) 0,0001 1,04 (1,03—1,04) 0,0001 0,99 (0,99—1,01) 0,777 1,01 (1,01—1,01) 0,0001

Пол (мужской) 1,53 (1,41—1,67) 0,0001 1,84 (1,67—2,03) 0,0001 1,38 (1,21—1,56) 0,0001 1,08 (1,01—1,16) 0,029

Тип жилища (отдель-

ная квартира)

дом 1,03 (0,92—1,14) 0,591 1,18 (1,06—1,32) 0,002 1,47 (1,27—1,69) 0,0001 1,176 (1,077—1,284) 0,0001

комната в комму-

нальной квартире 1,33 (1,04—1,71) 0,024 1,27 (0,96—1,69) 0,093 1,58 (1,12—2,24) 0,009 0,913 (0,717—1,162) 0,459

общежитие 1,23 (0,92—1,64) 0,155 1,23 (0,88—1,71) 0,212 1,32 (0,87—1,98) 0,186 1,264 (0,989—1,616) 0,062

другое 1,87 (1,38—2,53) 0,0001 2,48 (1,80—3,34) 0,0001 1,61 (1,05—2,47) 0,029 1,082 (1,008—1,161) 0,029

Семейное положение 

(никогда не был 

женат/замужем)

женат/замужем /

гражданский брак 0,82 (0,73—0,91) 0,0001 1,01 (0,88—1,15) 0,888 0,96 (0,81—1,14) 0,685 0,925 (0,838—1,020) 0,119

разведен(а)/живут 

раздельно 0,89 (0,77—1,03) 0,117 1,06 (0,89—1,25) 0,507 1,07 (0,86—1,33) 0,508 0,98 (0,89—1,21) 0,846

вдовец/вдова 1,03 (0,87—1,21) 0,719 1,22 (1,02—1,46) 0,030 0,96 (0,734—1,26) 0,770 1,04 (0,88—1,21) 0,646

Образование (высшее)

начальное 1,13 (0,94—1,34) 0,186 1,30 (1,07—1,58) 0,008 1,22 (0,92—1,61) 0,163 1,12 (0,95—1,32) 0,192

среднее 1,22 (1,12—1,32) 0,0001 1,18 (1,08—1,30) 0,0001 1,10 (0,97—1,24) 0,123 1,09 (1,02—1,17) 0,010

Занятость (работает)

никогда 

не работал/а 1,09 (0,72—1,64) 0,681 1,18 (0,75—1,87) 0,467 1,36 (0,81—2,29) 0,243 0,99 (0,70—1,41) 0,986

сейчас не работает 

/безработный(ая) 1.50 (1,30—1,73) 0,0001 1,52 (1,29—1,78) 0,0001 1,16 (0,94—1,44) 0,172 0,91 (0,79—1,04) 0,156

не работает из-за 

пенсии по возрасту 1,68 (1.50—1,87) 0,0001 1,41 (1,25—1,58) 0,0001 1,05 (0,87—1,26) 0,617 0,95 (0,85—1,06) 0,358

не работает из-за 

инвалидности 2,44 (1,99—2,97) 0,0001 2,47 (2,01—3,04) 0,0001 1,35 (0,96-1,89) 0,079 1,16 (0,94—1,42) 0,162
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лет составила 32,9%. Хотя в наше исследование не 

были включены пациенты старше 64 лет, результаты 

показали такую же тенденцию: чем старше возраст-

ная группа, тем чаще встречаются трудности засы-

пания и поддержания сна, а также прием снотвор-

ных препаратов.

Взаимосвязь семейного положения и нарушений 
сна

Реже всего трудности засыпания выявляли у же-

натых, а трудности поддержания сна и прием снот-

ворных — у никогда не состоявших в браке респон-

дентов с отсутствием различий по дневной сонливо-

сти. Отдельное проживание у разведенных и вдовцов 

значительно повышало встречаемость нарушений 

сна. Исследование D. Leger и соавт. [11] показало от-

личные от нашего исследования данные: реже всего 

симптомы инсомнии определяли у одиноких (13,5%), 

чаще — у женатых (19,2%) и наиболее часто — у жи-

вущих вместе (19,2%), разведенных (22,5%) и вдов-

цов (22,7%). Вероятно, эти различия могут быть свя-

заны как с психологическим состоянием вдовцов, 

так и с возрастными различиями в этих группах. Со-

вместное засыпание (диадическая природа сна), по 

мнению многих исследователей, повышает качество 

сна преимущественно за счет улучшения засыпа-

ния. W. Troxel и соавт. [12] пришли к выводу, что се-

мейные пары субъективно оценивают свой сон ху-

же, когда им приходится спать по раздельности.

Влияние жилищных условий на нарушения сна

В доступной литературе нет данных о связи ус-

ловий проживания и развития и поддержания сим-

птомов инсомнии. Однако очевидно, что на показа-

тели сна могут оказывать влияние такие факторы, 

как количество проживающих и шум. В нашем ис-

следовании требует уточнения и изучения вопрос, 

какой тип жилища имели в виду респонденты, от-

мечая «другой». Вариантами этого, по нашему мне-

нию, могут быть дача, барак, автодом и др. Необхо-

димо учитывать, что в разных городах России тип 

жилища отличается. Например, исторически в 

Санкт-Петербурге больше коммунальных квартир. 

Проживание в коммунальной квартире, по данным 

нашего исследования, значительно повышало риск 

частых трудностей засыпания и сонливость, что мо-

жет быть объяснено большим количеством прожи-

вающих в одной квартире семей. В то же время про-

живание в общежитии не влияло на частые наруше-

ния сна, а респонденты, проживающие в отдельном 

доме, чаще жаловались на ночные пробуждения, 

сонливость и прием снотворных.

Регрессионный анализ социально-демографических 
показателей и жалоб на нарушения сна

Основными факторами риска инсомнии явля-

ются возраст, женский пол, коморбидные заболева-

ния (соматические и психические), употребление 

психоактивных веществ, сменная работа, безрабо-

тица и низкий социально-экономический уровень 

[1, 3, 11]. Множественный регрессионный анализ в 

нашем исследовании показал, что наиболее значи-

мым социально-демографическим фактором риска 

для трудностей засыпания и ночных пробуждений 

является фактор занятости — отсутствие работы по 

инвалидности и по причине выхода на пенсию, а 

также безработица. Вторым по значимости стал пол: 

у женщин риск частых трудностей засыпания и ноч-

ных пробуждений был соответственно в 1,5 и в 1,8 

раза выше, чем у мужчин. Интересным представля-

ются данные влияния проживания в разных типах 

жилища, когда у живущих в «другом» типе жилища 

значительно повышается риск трудностей засыпа-

ния и ночных пробуждений — до 1,9 и 2,5. Менее 

значимым было влияние образования — респонден-

ты с высшим образованием реже страдали частыми 

трудностями засыпания и ночными пробуждениями, 

в то время как наличие начального и среднего обра-

зования было ассоциировано с повышением риска 

этих жалоб без влияния на сонливость. Возраст также 

оказывал влияние на частоту симптомов инсомнии, 

но не настолько выраженно. С возрастом увеличива-

лась частота трудностей засыпания, ночных пробуж-

дений и приема снотворных средств.

Данные настоящего исследования свидетель-

ствуют о том, что на сонливость в большей степени 

оказывает влияние тип жилища. Вероятно, оценка 

сонливости требует принятия во внимание других 

факторов, касающихся сопутствующей патологии 

и известных факторов и заболеваний, которые сни-

жают качество сна и его продолжительность и ас-

социированы с повышенной сонливостью, — ко-

роткий сон и другие нарушения сна (синдром об-

структивного апноэ во сне, храп, нарколепсия, 

синдром беспокойных ног), депрессия и другие со-

стояния.

Ограничения исследования

Следует отметить, что существенным ограниче-

нием представленных результатов исследования яв-

ляется отсутствие инструментального подтвержде-

ния отмечаемых жалоб на нарушения сна. В опрос-

нике нарушений сна в исследовании ЭССЕ-РФ нет 

одного из симптомов инсомнии — ранних утренних 

пробуждений, что не позволяет оценить их клини-

ческую значимость.

Другим немаловажным фактором, ограничива-

ющим использование полученных результатов, яв-

ляется кросс-секционный характер исследования. 

Общим ограничением является отсутствие данных 

по профессии респондентов. Инсомния встречается 

гораздо чаще среди лиц, работающих в сменном ре-

жиме труда, которые составляют до 1/
4
 работающего 

населения России. В представленном исследовании 
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не изучалось влияние уровня благосостояния на 

симптомы инсомнии, в то время как имеются дан-

ные, свидетельствующие, что чем ниже благососто-

яние, тем чаще возникают симптомы инсомнии 

[14]. Также отсутствуют данные, помогающие рас-

крыть половые различия — беременность, при кото-

рой встречаемость инсомнии увеличивается с каж-

дым триместром, и наличие менопаузы [15].

Заключение

Настоящее исследование показало, что наибо-

лее часто жалобы на симптомы инсомнии предъяв-

ляют: 1) женщины старшей возрастной группы; 

2) разведенные или живущие раздельно: 3) лица с 

начальным образованием; 4) неработающие пенси-

онеры или инвалиды; 5) проживающие в комму-

нальной квартире или другом типе жилища. Реже 

всего жалобы на симптомы инсомнии предъявляют: 

1) молодые мужчины (неженатые и женатые); 2) ли-

ца с высшим образованием; 3) работающие. Наибо-

лее часто повышенную сонливость отмечали: 1) ре-

спонденты с начальным образованием; 2) никогда 

не работавшие или неработающие инвалиды; 

3) проживающие в коммунальной квартире или дру-

гом типе жилища.

Несмотря на указанные ограничения, результа-

ты настоящего эпидемиологического исследования 

со статистически правильно сформированной вы-

боркой дают необходимое представление о суще-

ствующих в российской популяции тенденциях в 

отношении нарушений сна, симптомов инсомнии, а 

также позволяют планировать проспективные на-

блюдения для прогностической оценки выявленных 

ассоциаций.
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Уровень стресса и стресс-преодолевающее поведение у пациентов 
с хронической инсомнией
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Цель исследования. Определение уровня стресса и особенностей стресс-преодолевающего поведения при хронической 
инсомнии (ХИ) как возможных психогенных факторов ее развития и поддержания. Материал и методы. В основную 
группу включили 29 пациентов с ХИ в возрасте от 18 до 55 лет (средний возраст 33,1±2,1 года). Контрольную группу 
составили 32 респондента в возрасте от 18 до 55 лет (средний возраст 31,5±2,0 года) без нарушений сна. Для оценки 
качества сна использовались шкала «Индекс выраженности инсомнии» и полисомнографическое исследование. Уровень 
стресса и особенности стресс-преодолевающего поведения оценивались с помощью интервью (определение эмоционально 
значимых событий, перенесенных за предшествующий год, с оценкой степени их длительности, подконтрольности, 
неожиданности и разрешенности), а также опросников «Уровень субъективного контроля», «Стратегии совладающего 
поведения». Результаты и заключение. Основная и контрольная группы не различались по среднему числу перенесенных 
за предшествующий год значимых событий, однако пациенты с ХИ значимо чаще отмечали утрату близкого, в то время как 
респонденты контрольной группы чаще сообщали об условно положительных событиях: беременности или свадьбе 
близких людей. Пациенты с ХИ чаще оценивали стрессогенные события как неконтролируемые и затянувшиеся, имели 
более низкие показатели по всем шкалам опросника «Уровень субъективного контроля», за исключением шкалы 
межличностных отношений, и более низкие показатели частоты использования стратегий конфронтации, поиска 
социальной поддержки, принятия ответственности и положительной переоценки событий. Выявленные у пациентов с ХИ 
особенности интерпретации личных стрессогенных событий и реагирования на них могут рассматриваться как 
психогенные факторы развития и поддержания нарушения сна.

Ключевые слова: хроническая инсомния, стресс, стресс-преодолевающее поведение, локус контроля, личность, факторы 
риска.

Stress levels and coping behavior in patients with chronic insomnia
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Neurology, St. Petersburg, Russia; Almazov National Medical Research Centre, St. Petersburg, Russia; First Pavlov State Medical University 
of St. Petersburg, St. Petersburg, Russia; Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry of RAS, St. Petersburg, Russia; ITMO 
University, St. Petersburg, Russia

Objective. To assess stress level and coping strategies in chronic insomnia as its potential psychological factors. Material and 
methods. The study group included 29 patients (19 women), aged 18—55 years old (mean age 33.1±2.1 years), with chronic 
insomnia diagnosed in accordance with the International Classification of Sleep Disorders III. The control group was formed by 
32 subjects (11 men), aged 18—55 years old (mean age 31.5±2.0 years), without sleep disorders. Insomnia Severity Index and 
polysomnography were used to evaluate sleep quality. Stress level and coping strategies were assessed via an interview (stressfull 
life events during last year, their duration, their controllability, unexpectedness, and outcome), and by «Level of subjective 
control» and «Ways of coping questionnaires». Results. Both groups were comparable by the mean number of significant events 
during last year (4.97±0.34 vs 4.72±0.23, p=0.54). Patients with insomnia more often reported the loss of a relative (p=0.04), 
while controls more frequently reported positive events, such as pregnancy (p=0.007) or wedding (p=0.02) among close ones. 
Insomniacs more often described the stressful events as uncontrolled (p<0.001) and prolonged (p<0.001). They demonstrated 
lower indices of all the scales of the «Level of subjective control», questionnaire except the scale of interpersonal attitudes. They 
rarely implemented confrontive coping (p=0.001), seeking social support (p<0.001), accepting responsibility (p<0.001) and 
positive reappraisal (p<0.001). Conclusions. The interpretation of stressful events and personal response in insomnia patients 
might be considered as psychological risk factors for insomnia development.

Keywords: chronic insomnia, stress, coping strategy, locus of control, personality, risk factors.
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Хроническая инсомния (ХИ) — один из наибо-

лее распространенных клинических синдромов, со-

пряженный с широким спектром психопатологиче-

ских состояний и оказывающий выраженное нега-

тивное влияние на качество жизни пациентов [1, 2]. 

Распространенность ХИ составляет около 10%, при 

этом, по результатам скрининговых исследований, 

жалобы на регулярные трудности засыпания, частые 

и ранние пробуждения предъявляют около 20—25% 

взрослого населения [3].

В настоящее время отсутствует единое научно 

обоснованное представление о патогенезе ХИ. 

Большинство исследователей сходятся во мнении о 

важной роли психогенных факторов в ее развитии и 

поддержании [4]. В частности, острая инсомния, 

представляющая собой стрессогенный вариант на-

рушения сна, является косвенным свидетельством 

участия стресса в развитии и поддержании также и 

хронической формы инсомнии.

На более высокую стрессовую нагрузку, пере-

живаемую пациентами с ХИ, указывают результаты 

некоторых исследований [5, 6], однако ряд авторов 

[7, 8] отмечают, что по количеству и качеству пере-

несенных стрессогенных событий пациенты с ХИ не 

отличаются от не страдающих нарушениями сна. 

Поиск причин этого противоречия ведется в на-

правлении выявления опосредующих факторов. 

Так, в отдельных работах [7, 9] показано, что в раз-

витии и поддержании инсомнии играют роль не 

столько стрессогенные события, сколько способ их 

интерпретации и преодоления субъектом. В то же 

время в проспективном исследовании [10], вклю-

чившем 1449 участников с периодом наблюдения 3 

года, опосредующая роль стресс-преодолевающего 

поведения не была подтверждена. Таким образом, 

вопрос о значении стресса и стресс-преодолеваю-

щего поведения в развитии и поддержании ХИ оста-

ется открытым, тогда как его решение позволило бы 

внести вклад в разработку методов профилактики и 

лечения этого синдрома.

Цель настоящего исследования — определение 

уровня стресса и особенностей стресс-преодоле-

вающего поведения у пациентов с ХИ как возмож-

ных психогенных факторов ее развития и поддержа-

ния.

Материал и методы

В основную группу включили 29 больных (19 

женщин и 10 мужчин) с ХИ в возрасте от 18 до 55 лет 

(средний возраст 33,1±2,1 года). Пациенты основ-

ной группы привлекались на добровольной основе 

из числа обратившихся в НМИЦ им. В.А. Алмазова 

по поводу нарушений сна. Контрольную группу со-

ставили 32 респондента без инсомнии (21 женщина 

и 11 мужчин) в возрасте от 18 до 55 лет (средний 

возраст 31,5±2,0 года). Исследование проводилось 

на базе сомнологической лаборатории НМИЦ им. 

В.А. Алмазова.

Критерии включения в основную группу были ос-

нованы на диагностических критериях ХИ Между-

народной классификации нарушений сна 3-го пере-

смотра (ICSD-3) (2014) [11]: наличие жалоб на на-

рушение засыпания, поддержание сна или ранние 

пробуждения, регистрируемые 3 раза в неделю и ча-

ще на протяжении не менее 3 мес при наличии воз-

можностей для комфортного сна; ухудшение само-

чувствия в бодрствующем состоянии (снижение на-

строения, раздражительность, дневная сонливость, 

усталость, недомогание, нарушение когнитивных 

функций, социальная или профессиональная дис-

функция, снижение мотивации и инициативности, 

головные боли, напряженность, нарушения деятель-

ности желудочно-кишечного тракта, обеспокоен-

ность состоянием своего сна); отсутствие тяжелых и 

острых психических заболеваний (психотических 

расстройств); отсутствие выраженных ког нитивных 

расстройств; отсутствие тяжелых и острых сомати-

ческих заболеваний, осложняющихся поражением 

ЦНС; отсутствие других нарушений сна средней и 

высокой степени тяжести; возраст не моложе 18 и не 

старше 55 лет.

Критериями включения в контрольную группу яв-

лялись: возраст от 18 до 55 лет; отсутствие жалоб на 

нарушение сна; отсутствие тяжелых и острых психи-

ческих заболеваний (психотических расстройств); 

отсутствие выраженных когнитивных расстройств; 

отсутствие тяжелых и острых соматических заболе-

ваний, осложняющихся поражением ЦНС.

Обследование респондентов проводилось в ин-

дивидуальной форме с их информированного согла-

сия. Основные социально-демографические харак-

теристики участников обеих групп представлены в 

табл. 1. Группы различались по уровню образова-

ния: среди пациентов с ХИ доля имеющих высшее 

образование была выше.

Для оценки качества сна применялись:

1. Индекс выраженности инсомнии [12] — мето-

дика, содержащая 7 вопросов, которые отражают 

основные проявления инсомнии. При оценке тяже-

сти синдрома использовалась следующая градация 

итогового показателя: 0—7 баллов — норма; 8—14 

баллов — легкие нарушения сна; 15—21 балл — уме-

ренные; 22—28 баллов — выраженные.

2. Полное полисомнографическое исследование 

(ПСГ), которое производилось с помощью аппарата 

Embla N7000 («Natus», США) в течение одной ночи. 

ПСГ применялось для исключения выраженных со-

четанных нарушений сна.

Для оценки стрессовой нагрузки, субъективной 

оценки стрессогенных событий и стратегий их пре-

одоления использовались:

1. Полуструктурированное интервью, направ-

ленное на оценку значимых событий, перенесенных 
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респондентами в течение года, предшествовавшего 

обследованию. Временной интервал назначался не-

зависимо от давности возникновения инсомниче-

ских жалоб в связи с ограничениями и более выра-

женными искажениями ретроспекции на более дли-

тельный период, а также предположением, что 

стресс и его неэффективное преодоление играют 

роль не только в развитии, но и в поддержании ин-

сомнии. Респондентов просили назвать значимые 

события, произошедшие в их жизни за предыдущий 

год, а также отметить, какие из перенесенных собы-

тий они считают неожиданными, неконтролируе-

мыми, неразрешенными, затянувшимися.

2. Опросник «Уровень субъективного контроля» 

[13], который применяется для определения склон-

ности оценивать события собственной жизни как 

подконтрольные, зависящие от личных усилий (вы-

сокий уровень субъективного контроля) или непод-

контрольные и зависящие от случайности либо вли-

яния других людей (низкий уровень субъективного). 

Опросник содержит 44 пункта и позволяет оценить 

как общий уровень субъективного контроля над со-

бытиями собственной жизни, так и уровень субъек-

тивного контроля в различных сферах жизнедея-

тельности (6 субшкал). Показатели оцениваются в 

стенах (стандартизованная 10-балльная шкала).

3. Опросник «Стратегии совладающего поведе-

ния» [14] для определения стратегий преодоления 

личностью проблемных, стрессогенных ситуаций. 

Опросник состоит из 50 вопросов, объединенных в 8 

шкал, которые соответствуют разным стратегиям 

поведения при стрессе. Показатели оцениваются в 

Т-баллах (стандартизованная шкала со средним 

значением 50 и стандартным отклонением 10).

4. Госпитальная шкала тревоги и депрессии, с 

помощью которой оценивается степень выраженно-

сти тревожных и депрессивных проявлений [15]. 

Шкала содержит 14 пунктов, объединенных в две 

субшкалы (тревоги и депрессии). При оценке степе-

ни выраженности тревожных и депрессивных про-

явлений применялась следующая градация: 0—7 

баллов — норма, 8—10 баллов — субклинически вы-

раженная тревога/депрессия, 11 баллов и более — 

клинически выраженная тревога/депрессия.

Протокол исследования был одобрен локаль-

ным этическим комитетом НМИЦ им. В.А. Алмазо-

ва Минздрава России. Все обследуемые подписыва-

ли информированное согласие на участие в иссле-

довании.

При анализе данных использовались следующие 

математико-статистические методы: стандартные 

описательные статистики (частота, среднее значе-

ние, стандартная ошибка среднего, минимум, мак-

симум), критерий Колмогорова—Смирнова для 

оценки нормальности распределения значений по-

казателей, непараметрический U-критерий Ман-

на—Уитни и параметрический t-критерий Стьюден-

та для сравнения количественных показателей в 

подгруппах, критерии χ2 и точный критерий Фише-

ра для оценки сопряженности качественных при-

знаков. При анализе взаимосвязей применялись 

коэффициент корреляции Пирсона и парциаль-

ные корреляции (для контроля влияния потенци-

ально значимых факторов на анализируемые 

взаимо связи).

Для оценки возможного вклада характеристик 

стрессовой нагрузки, особенностей интерпретации 

стрессовых событий и стиля стресс-преодоле ваю-

щего поведения в развитие и поддержание инсом-

нии использовалась логистическая регрессия с по-

шаговым исключением переменных (обратным ус-

ловным методом).

Таблица 1. Социально-демографическая характеристика обследованных обеих групп

Характеристика Основная группа (n=29) Контрольная группа (n=32)

Образование

среднее и среднее специальное 3 (10,3) 15 (46,9)*

неоконченное высшее 7 (24,1) 6 (18,8)*

высшее 19 (65,5) 11 (34,4)*

Трудовая занятость

нет 10 (34,5) 8 (25)

есть 19 (65,5) 24 (75)

Семейное положение

не женат/не замужем 18 (62,1) 14 (43,8)

в браке 8 (27,6) 17 (53,1)

разведен(а) 2 (6,9) 1 (3,1)

овдовел(а) 1 (3,4) 0 

Дети

нет 20 (69,0) 14 (43,8)

есть 9 (31,0) 18 (56,3)

Примечание. Здесь и в табл. 2: в скобках указаны проценты. * — р<0,05.
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Математико-статистический анализ данных 

проводился с применением программы SPSS 

Statistics19.0 (IBM, США).

Результаты

Выраженность нарушений сна

Суммарный показатель тяжести инсомнии в ос-

новной группе варьировал от 18 до 26 баллов. У 9 

(31%) пациентов показатель соответствовал умерен-

но выраженной инсомнии, у остальных — значи-

тельно выраженной. Показатели тяжести инсомнии 

в основной группе у мужчин и женщин не различа-

лись, при этом обнаруживалась прямая корреляция 

между итоговым показателем тяжести инсомнии и 

возрастом (r=0,49; p=0,007).

Большинство пациентов с ХИ характеризовали 

инсомнические жалобы как давние: 9 (31,0%) сооб-

щали, что страдают нарушениями сна около 2—3 лет 

назад, 13 (44,8%) — 4—9 лет, 3 (10,3%) — 10 лет и 

более. У 4 (13,8%) пациентов инсомнические нару-

шения, по самоотчетам, возникли в течение послед-

него года.

Взаимосвязи между тяжестью и давностью инсом-

нии при учете фактора возраста выявлено не было.

Тревожные и депрессивные проявления

Среди пациентов с ХИ повышенные показатели 

по шкале тревоги были зарегистрированы у 25 (86,2%) 

пациентов: у 17 (58,6%) показатель соответствовал суб-

клиническим проявлениям, у 8 (27,6%) — клинически 

значимым проявлениям (p<0,001 при сравнении с 

контрольной группой). По шкале депрессии повы-

шенные показатели в основной группе были установ-

лены у 9 (31,0%) пациентов, из них у 8 (27,6%) они со-

ответствовали уровню субклинических проявлений, у 

1 (3,4%) — клинически значимым проявлениям 

(p=0,005001 при сравнении с контрольной группой).

В контрольной группе ни у одного участника 

повышенных показателей ни по одной из субшкал 

выявлено не было.

При учете фактора возраста была установлена 

прямая взаимосвязь между тяжестью инсомнии и 

выраженностью депрессивных проявлений (r=0,50; 

p=0,007). Взаимосвязи показателей тревоги и де-

прессии с давностью возникновения инсомниче-

ских жалоб не было обнаружено.

Характеристики перенесенных стрессогенных 
событий

Данные о количестве и характере стрессогенных 

событий, перенесенных обследованными обеих 

групп (по самоотчетам) за предшествующий год, 

представлены в табл. 2.

Основная и контрольная группа не различались 

по среднему числу перенесенных значимых собы-

тий. В обеих группах доминировали события, свя-

занные с профессиональными трудностями и меж-

личностными конфликтами, тем не менее пациенты 

с ХИ значимо чаще отмечали, что в предшествую-

щий год их постигла утрата близкого, в то время как 

респонденты контрольной группы чаще сообщали о 

положительно окрашенных событиях — беременно-

сти или свадьбе кого-то из близких.

Для проверки гипотезы, что выявленные разли-

чия определяются наличием у пациентов с ХИ кли-

нически значимых тревожных и депрессивных со-

стояний, из основной группы были исключены па-

циенты с показателями тревоги и/или депрессии, 

соответствующие уровню клинически выраженного 

расстройства (8 пациентов, в том числе 3 мужчин), и 

проведен повторный сравнительный анализ. Было 

установлено, что выявленные различия по качеству 

перенесенных стрессоров в основном сохраняются: 

пациенты с ХИ без существенно повышенных пока-

зателей тревоги и депрессии значимо чаще сообща-

ли о пережитой утрате близкого (p=0,03) и реже — о 

беременности кого-то из близких (p=0,02).

Взаимосвязи между количеством перенесенных 

событий и тяжестью инсомнии при контроле факто-

ра возраста выявлено не было.

Пациенты основной группы значимо чаще оце-

нивали перенесенные за предшествующий год со-

бытия как неожиданные, неконтролируемые, не-

разрешенные и затянувшиеся, чем обследуемые 

контрольной группы (см. табл. 2). Для проверки 

предположения о том, что выявленные различия 

объясняются более часто отмечаемой пациентами с 

инсомнией смертью близких, из выборки были ис-

ключены все респонденты, указавшие на наличие 

такого события, и был проведен повторный сравни-

тельный анализ. Было установлено, что при этом 

стираются различия лишь по количеству неожидан-

ных событий и неразрешенных проблем. Различия 

же по количеству неконтролируемых событий 

(p<0,001) и затянувшихся проблем (p<0,001) между 

группами сохранялись. Также различия по количе-

ству неконтролируемых (p<0,001), нерешенных 

(p<0,01) и затянувшихся проблем (p=0,01) сохраня-

лись и при исключении из основной группы паци-

ентов с существенно повышенными показателями 

тревоги и депрессии.

Уровень субъективного контроля и стратегии 
преодоления стресса

Данные о различиях в оценке событий собствен-

ной жизни как подконтрольных либо неподкон-

трольных, а также в характеристиках стресс-прео до-

левающего поведения у обследованных обеих групп 

представлены в табл. 3.

В целом пациенты с ХИ значимо ниже оценива-

ли возможность влияния на события собственной 

жизни: более низкие показатели, чем в контрольной 

группе, были получены по общему показателю и по 
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всем субшкалам, за исключением области межлич-

ностных отношений и на уровне тенденции — сфе-

ры здоровья.

При исключении из основной группы пациен-

тов с существенно повышенными показателями 

тревоги и депрессии сохранялись различия с кон-

трольной группой по шкалам субъективного кон-

троля в области достижений (p<0,001), семейных 

(p<0,05) и производственных отношений (p<0,001), 

однако по шкале межличностных отношений у па-

циентов с ХИ зарегистрированы более высокие по-

казатели, чем в контрольной группе (p<0,05).

По результатам корреляционного анализа пока-

затель тяжести инсомнии при учете фактора возрас-

та был отрицательно связан с показателем по шкале 

субъективного контроля в области достижений (r= 

–0,38; p=0,045).

Несмотря на то что средние показатели по 

шкалам опросника «Стратегии совладающего по-

ведения» у пациентов с ХИ находились в грани-

цах средних и повышенных значений, в целом их 

стиль преодоления стресса предполагал менее ак-

тивное, чем в контрольной группе, использова-

ние отдельных стратегий: в частности, конфрон-

тации, поиска социальной поддержки, принятия 

ответственности и положительной переоценки 

проблемы.

При исключении из основной группы пациен-

тов с существенно повышенными показателями 

тревоги и депрессии различия между группами в ха-

рактеристиках стресс-преодолевающего поведения 

полностью сохранялись.

По результатам корреляционного анализа пока-

затель тяжести инсомнии при учете фактора возрас-

та был отрицательно связан с показателем по шкале 

самоконтроля, отражающей склонность подавлять 

и сдерживать свои эмоции в проблемных ситуациях 

(r= –0,44; p=0,02).

Таблица 2. Стрессогенные события за предшествующий год, отмеченные обследованными обеих групп

Событие Основная группа (n=29) Контрольная группа (n=32)

Трудности на работе 18 (62,1) 19 (59,4)

Конфликты с близкими 16 (55,2) 20 (62,5)

Финансовые трудности 11 (37,9) 6 (18,8)

Смерть близкого 10 (34,5) 3 (9,4)*

Разрыв отношений 10 (34,5) 7 (21,9)

Переезд 8 (27,6) 7 (21,9)

Физическая болезнь 8 (27,6) 3 (9,4)

Болезнь близкого 7 (24,1) 5 (15,6)

Трудности в учебе 7 (24,1) 11 (34,4)

Возрастание трудовой нагрузки 6 (20,7) 5 (15,6)

Изменение образа жизни 6 (20,7) 4 (12,5)

Смена места работы 6 (20,7) 3 (9,4)

Столкновение с мошенничеством 5 (17,2) 3 (9,4)

Авиаперелет 4 (13,8) 1 (3,1)

Смена места учебы 4 (13,8) 2 (6,3)

Участие в ДТП 4 (13,8) 1 (3,1)

Участие в конкурсе 4 (13,8) 1 (3,1)

Ремонт 3 (10,3) 9 (28,1)

Поиск работы 3 (10,3) 7 (21,9)

Свадьба 2 (6,9) 7 (21,9)

Новые соседи 2 (6,9) 1 (3,1)

Развод близких 1 (3,4) 1 (3,1)

Смерть домашнего питомца 1 (3,4) 1 (3,1)

Беременность 0 3 (9,4)

Беременность близкого человека 0 9 (28,1)*

Восстановление отношений 0 1 (3,1)

Рождение ребенка 0 5 (15,6)

Свадьба близких 0 7 (21,9)*

Общее число перенесенных стрессогенных событий 4,97±0,34 4,72±0,23

 неожиданные события 0,97±0,15 0,59±0,09*

 неконтролируемые события 1,55±0,18 0,50±0,09**

 неразрешенные проблемы 0,72±0,15 0,19±0,07**

 затянувшиеся проблемы 0,76±0,08 0,31±0,08**

Примечание. * — р<0,05; ** — р<0,005.
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Стресс и стресс-преодолевающее поведение 
как психогенные факторы развития 
и поддержания инсомнии

Для определения вклада психологических ха-

рактеристик в развитие и поддержание инсомнии 

был проведен логистический регрессионный ана-

лиз, где в качестве зависимой переменной выступа-

ла принадлежность к клинической группе (с ХИ), а в 

качестве независимых переменных — отобранные 

на основании одномерного регрессионного анализа 

переменные, характеризующие стрессогенные со-

бытия, уровень субъективного контроля и стресс-

преодолевающее поведение.

По результатам анализа в регрессионное уравне-

ние вошли следующие переменные (при R2=0,796): 

стратегия поиска социальной поддержки (B= –0,085; 

p=0,03; отношение шансов (ОШ) 0,918; 95% довери-

тельный интервал (ДИ) 0,851—0,991); общий пока-

затель субъективного контроля (B=2,792; p=0,01; 

ОШ 0,403; 95% ДИ 0,184—0,886); количество затянув-

шихся стрессогенных событий (B= –0,085; p=0,03; 

ОШ 16,313; 95% ДИ 1,758—151,390); количество не-

контролируемых стрессогенных событий (В=3,226; 

p=0,0054 ОШ 25,188; 95% ДИ 2,669—237,704).

Результаты регрессионного анализа в целом со-

гласуются с описанными выше результатами срав-

нения основной и контрольной групп и свидетель-

ствуют о значимости характеристик стрессоров 

(в интерпретации пациентов), уровня субъективного 

контроля и характеристик стресс-преодолевающего 

поведения как психогенных факторов, определяю-

щих принадлежность к клинической группе с ХИ.

Обсуждение

Настоящее исследование было направлено на 

оценку стрессовой нагрузки, особенностей интерпре-

тации стрессогенных ситуаций и стресс-преодоле-

вающего поведения при ХИ как возможных психо-

генных факторов развития и поддержания наруше-

ния сна.

В исследовании было получено несколько суще-

ственных результатов. Было установлено, что, не-

смотря на отсутствие различий в количестве стрес-

согенных событий за предшествующий год у паци-

ентов с ХИ и здоровых без нарушений сна, 

качественно эти события различаются: пациенты с 

нарушениями сна чаще сообщают о пережитой 

утрате близкого и реже — о положительно окрашен-

ных событиях (свадьба и беременность у близких). 

С одной стороны, эти результаты согласуются с дан-

ными о возрастании риска широкого спектра пси-

хических и соматических расстройств в период пе-

реживания потери. Нарушение сна в этом случае 

может рассматриваться как симптом нормального 

или затрудненного переживания утраты (осложнен-

ного горевания), а также как проявление депрессив-

ной либо тревожной реакции на психотравму [16]. 

С другой стороны, полученные результаты также со-

ответствуют современным представлениям об осо-

бенностях автобиографической памяти и памяти на 

события в целом у лиц с тревожными и депрессив-

ными проявлениями и расстройствами: в частности, 

тенденции к более легкому запоминанию и воспро-

изведению негативно окрашенной информации [17, 

18]. Вместе с тем важно отметить, что при исключе-

нии из основной группы пациентов с существенно 

повышенными показателями тревоги и депрессии 

выявленные различия в качестве стрессоров и их 

субъективной интерпретации в целом сохранялись, 

что может свидетельствовать об их самостоятельном 

значении в развитии и поддержании ХИ, независи-

мо от эмоционального фона. Таким образом, можно 

предположить, что в случае ХИ речь идет как о более 

Таблица 3. Показатели субъективного контроля и характеристики стиля стресс-преодолевающего поведения у обследованных обеих 
групп

Характеристика Основная группа (n=29) Контрольная группа (n=32)

Общий уровень субъективного контроля 4,69±0,37 5,69±0,17*

Субъективный контроль в области достижений 5,00±0,31 6,56±0,15**

Субъективный контроль в области неудач 4,66±0,31 5,53±0,22*

Субъективный контроль в области семейных отношений 5,45±0,28 6,50±0,28*

Субъективный контроль в области производственных отношений 3,52±0,26 5,00±0,28**

Субъективный контроль в области межличностных отношений 5,55±0,27 5,03±0,21

Субъективный контроль в области здоровья 4,31±0,33 5,09±0,22

Стратегия конфронтации 55,86±2,16 66,03±2,11**

Стратегия дистанцирования 46,07±2,92 44,71±1,59

Стратегия самоконтроля 63,21±2,37 58,44±2,49

Стратегия поиска социальной поддержки 70,24±2,71 87,38±1,82**

Стратегия принятия ответственности 63,48±3,12 77,84±1,70**

Стратегия избегания 52,07±3,05 46,50±2,12

Стратегия планирования решения проблемы 69,31±2,64 69,72±2,23

Стратегия положительной переоценки 57,10±2,90 73,44±1,78**

Примечание. * — р<0,05; ** — р<0,005.
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высокой вероятности психологической травмы, 

связанной с потерей близкого, так и об определен-

ной тенденциозности автобиографических воспо-

минаний, которая в свою очередь приводит к сосре-

доточенности пациентов на тревожных и гнетущих 

мыслях и образах.

О значимости субъективной интерпретации 

стрессоров свидетельствует и обнаруженная в ис-

следовании склонность пациентов с ХИ оценивать 

перенесенные значимые события как неконтролиру-

емые и затянувшиеся. Эти особенности в интерпре-

тации событий собственной жизни, по-види мому, 

отражают выявленный в исследовании понижен-

ный уровень субъективного контроля, связанный с 

различными вариантами психологического небла-

гополучия [19].

Наконец, важной особенностью реагирования 

на стрессогенные события пациентов с ХИ, как по-

казало настоящее исследование, является недоста-

точно активное использование стратегий совлада-

ния — как проблемно-ориентированных, так и ори-

ентированных на самоанализ, изменение отношения 

к ситуации, поиск внешних ресурсов.

Таким образом, в исследовании был выявлен 

комплекс особенностей интерпретации стрессоген-

ных событий и поведения при стрессе у пациентов с 

ХИ независимо от наличия/отсутствия существенно 

повышенных показателей тревоги и депрессии. Эти 

особенности, создавая предпосылки для пережива-

ния хронического эмоционального напряжения, 

по-видимому, играют роль в развитии и поддержа-

нии нарушения сна.

Полученные результаты согласуются с вывода-

ми других авторов. Так, например, C. Morin и соавт. 

[7] по результатам проспективного исследования, 

включавшего 40 пациентов с инсомнией и 27 ре-

спондентов без нарушений сна, пришли к близким 

выводам: подверженность инсомнии связана не 

столько с количеством стрессоров, сколько с субъ-

ективной оценкой их значимости и неподконтроль-

ности, при этом важную опосредующую роль игра-

ют навыки совладания со стрессом. Аналогично 

V. Pilllai и соавт. [9], обследовав проспективно 2892 

респондентов без нарушений сна, установили, что 

риск развития инсомнии связан не только с количе-

ством стрессогенных событий, но и в значительной 

мере с качественными особенностями этих событий 

и способами реагирования на них: наибольший 

риск возникал при наличии хронического стресса, 

склонности к мысленной фиксации на стрессоре, а 

также использовании пассивных стратегий преодо-

ления стресса (избегания, отвлечения и употребле-

ния психоактивных веществ).

Исследование является кросс-секционными и не 

позволяет сделать вывод относительно причинно-

следственных связей между наличием определенных 

характеристик стресса и стресс-преодоле вающего по-

ведения, с одной стороны, и ХИ — с другой. Вместе с 

тем сам факт сопряженности этих характеристик, уста-

новленный в настоящем исследовании, представляет-

ся значимым для понимания психологического содер-

жания дезадаптивных эмоционально-личностных ре-

акций при ХИ и определения направления дальнейших 

исследований для уточнения психогенных факторов 

развития и поддержания нарушения сна.

Ретроспективный характер данных о перенесен-

ных стрессогенных событиях также требует поправ-

ки на возможные искажения автобиографической 

информации. В то же время сами эти искажения яв-

ляются отражением особенностей психической ор-

ганизации пациентов с ХИ и обладают самостоя-

тельной диагностической ценностью.

Таким образом, по результатам исследования 

можно сделать следующие выводы:

1. По количеству стрессогенных событий, пере-

несенных за предшествующий исследованию год, 

пациенты с ХИ не отличались от лиц без нарушений 

сна. Вместе с тем эти события имели качественные 

отличия: пациенты с ХИ значимо чаще отмечали 

потерю близкого в предшествующем году и реже от-

мечали события, имеющие положительную эмоцио-

нальную окраску.

2. Независимо от характера стрессогенных со-

бытий, пациенты с ХИ были более склонны оцени-

вать их как неконтролируемые и затянувшиеся, чем 

респонденты без ХИ.

3. Пациенты с ХИ по сравнению со здоровыми 

имели более низкий уровень субъективного контро-

ля: были более склонны оценивать события соб-

ственной жизни как неподконтрольные, зависящие 

от случайности или влияния других людей.

4. Пациенты с ХИ по сравнению с лицами без на-

рушений сна имели ограниченный репертуар страте-

гий преодоления стресса: в стрессогенных ситуациях 

они значимо реже использовали стратегии конфрон-

тации, поиска социальной поддержки, принятия от-

ветственности и положительной переоценки.

5. Выявленные особенности перенесенных стрес-

согенных событий, стиля их интерпретациии пове-

дения при стрессе у пациентов с ХИ не зависели от 

наличия/отсутствия существенно повышенных по-

казателей тревоги и депрессии и могут рассматри-

ваться как психогенный фактор развития и поддер-

жания нарушения сна.

Работа проведена при поддержке Российского на-
учного фонда, проект №17-75-10099.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
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Динамика нарушений сна и характеристики здоровья, отношения 
к профилактике сердечно-сосудистых заболеваний среди женщин 
25—44 лет в России (Сибирь)
В.В. ГАФАРОВ1, 2*, Е.А. ГРОМОВА1, 2, И.В. ГАГУЛИН1, 2, А.В. ГАФАРОВА1, 2, Э.А. КРЫМОВ1, 2, 
Д.О. ПАНОВ1, 2

1Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины — филиал «Федеральный исследовательский центр 
Институт цитологии и генетики» СО РАН, Новосибирск, Россия; 2«Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-
сосудистых заболеваний», Новосибирск, Россия

Цель исследования. Определить 23-летнюю динамику (1994—2017) зависимости нарушений сна (НС) от отношения к 
своему здоровью, профилактике сердечно-сосудистых заболеваний и поведенческих характеристик в открытой популяции 
женщин 25—44 лет в Сибири. Материал и методы. В рамках программы изучения тенденций и контроля сердечно-
сосудистых заболеваний MONICA и подпрограммы MONICA-психосоциальная (MOPSY) (ВОЗ) в 1994 г. были обследованы 
870 женщин в возрасте 25—64 лет района Новосибирска. В 2016 г. в НИИТПМ были опрошены 668 женщин в возрасте 
25—44 лет того же района. Оценку сна выполняли при помощи шкалы Дженкинса. Для определения отношения к своему 
здоровью, профилактике сердечно-сосудистых заболеваний и поведенческих характеристик использовали валидизи-
рованную шкалу ВОЗ MONICA «Знание и отношение к своему здоровью». Результаты. Распространенность НС среди 
женщин 25—44 лет в период с 1994 по 2017 г. снизилась с 59,6 до 47,3%. Доля женщин с НС, которые считают себя не 
совсем здоровыми или больными, сократилась с 86,2 до 67,6%. Большинство женщин с НС (57%) считают высокой 
вероятность заболеть серьезной болезнью в ближайшие 5—10 лет, но только 7% занимаются регулярными 
профилактическими проверками. Доля удовлетворенных медицинским обслуживанием к 2017 г. увеличилась, но не 
превышает 13%. В случае недомогания на рабочем месте к врачу обращается только 1 из 10 женщин, как и в 1994 г. 
Интенсивность труда женщин молодого возраста с НС выше по сравнении женщинами без НС; они чаще (более 40%) 
выполняют дополнительную работу, имеют более высокую ответственность. Увеличение уровня семейного стресса среди 
женщин с НС характеризуется более частой болезнью/смертью близких, редкой возможностью отдохнуть в домашней 
обстановке. Наблюдались увеличение числа курящих, снижение физической активности, боле низкая приверженность к 
соблюдению диетических рекомендаций. Заключение. Установили в динамике среди женщин: снижение распространен-
ности НС; более тщательное отношение к своему здоровью у заболевших; увеличение интенсивности труда, ответствен-
ности на работе, стресса в семье. Получены неблагоприятные статистически значимые тренды при НС в увеличении 
частоты курения, снижении физической активности, более низкой приверженности к соблюдению диетических 
рекомендаций.

Ключевые слова: эпидемиология, женская популяция, нарушения сна, отношение к своему здоровью, поведенческие 
характеристики, профилактика сердечно-сосудистых заболеваний.

Dynamics of sleep disorders and health characteristics, relationship to prevention 
of cardiovascular diseases among women 25—44 years old in Russia/Siberian
V.V. GAFAROV, E.A. GROMOVA, I.V. GAGULIN, A.V. GAFAROVA, E.A. KRYMOV, D.O. PANOV

Institute of Internal and Preventive Medicine — Branch of Institute of Cytology and Genetics, Novosibirsk, Russia; Collaborative laboratory of 
Cardiovascular Diseases Epidemiology, Novosibirsk, Russia

Objective. To determine the 23-year dynamics (1994—2017) of the relationship between sleep disorders (SD) and attitudes 
toward their health, behavioral characteristics and prevention of cardiovascular diseases in the open population among women 
25—44 years old in Russia/Siberia (Novosibirsk). Material and methods. In the third screening of the WHO program «Study of 
trends and control of cardiovascular diseases» MONICA, «the subprogram» MONICA-psychosocial (MOPSY), a random 
representative sample of women, aged 25—64 years, of one of the areas of Novosibirsk (n=870) was examined in 1994. In 2016, 
in the framework of screening studies, a random representative sample of women, aged 25—44 years, was examined in the same 
district of Novosibirsk (n=668). Sleep assessment was performed using the Jenkins Sleep Questionnaire. Attitude to their health, 
behavioral characteristics and prevention of cardiovascular diseases were studied using the «Knowledge and attitude to one’s 
health» scale proposed by the WHO «MONICA» program and validated in the Russian population. Results. The prevalence of SD 
among women 25—44 years old decreased from 59.6% to 47.3% from 1994 to 2017. The proportion of women with SD, who 
consider themselves not completely healthy or sick, decreased from 86.2% to 67.6%. The majority of women with SD (57%) 
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Нарушения сна (НС) — наиболее часто репор-

тируемое и собирательное понятие, которое может 

включать в себя бессонницу, апноэ сна, синдром 

беспокойных ног и другие состояния. Распростра-

ненность НС в 1,5—2 раза выше среди женщин, чем 

мужчин [1]. Изучение трендов в зарубежных попу-

ляционных исследованиях показывает сохраняю-

щуюся высокую распространенность НС среди мо-

лодых женщин работоспособного возраста [2—3]. 

Депривация и ухудшение качества сна ассоциирова-

ны не только с дневной усталостью, потерей кон-

центрации, ухудшением общего здоровья и психи-

ческого благополучия [4—6], но и снижением само-

оценки здоровья и информированности о методах 

профилактики [7]. Между тем знания и отношение 

к своему здоровью определяют готовность населе-

ния к участию в массовых профилактических про-

граммах [8] и играют важную роль в превентивной 

медицине.

В последние десятилетия огромный интерес к 

роли сна в процессах биологического и психологи-

ческого восстановления связан с мультидисципли-

нарным подходом к изучению НС. Разнообразие 

способов оценки (Международная классификация 

болезней, Диагностическое и статистическое руко-

водство для психических расстройств, Международ-

ная классификация нарушений сна) часто препят-

ствует установлению распространенности НС в по-

пуляции, тогда как в масштабных исследованиях 

для установления распространенности НС приме-

няют шкалы, в которых используются простые во-

просы [3]. Очевидным преимуществом массовых 

популяционных профилактических программ явля-

ется возможность определить бремя интересующей 

патологии в масштабе населения региона. Динами-

ка подобных наблюдений в виде многолетних (деся-

тилетия) трендов позволяет обнаруживать скрытые 

ассоциации факторов риска, незаметные в малочис-

ленных выборках.

Цель настоящего исследования — определить 

ассоциации оценки сна с отношением к своему здо-

ровью, профилактике сердечно-сосудистых заболе-

ваний и поведенческими характеристиками в от-

крытой популяции среди женщин 25—44 лет в Си-

бири.

consider the high probability of getting a serious illness in the next 5—10 years, but only 7% of women with SD have regular 
screening tests. The share of those, who were satisfied with medical care, increased by 2017 but does not exceed 13%. In case of 
malaise, only 1 in 10 women apply to a doctor, as in 1994. The intensity of work of young women with SD is higher compared to 
those with good sleep; they more often (more than 40%) do additional work, are more responsible. An increase in the level of 
family stress among women with SD is characterized by more frequent illness/death of a loved one, rare opportunity to relax in 
home environment. Recently, the number of women smokers has increased, their physical activity has decreased, and their 
adherence to dietary recommendations has been low. Conclusion. Over the studied period, there were: the decrease in SD; in 
case of SD, a more careful attitude towards one’s health in the sick; the increase in the intensity of work, responsibility at work, 
stress in the family. Adverse, statistically significant trends towards increasing in the intensity of smoking, reducing physical 
activity, low adherence to compliance with dietary recommendations in women with SD have been obtained.

Keywords: epidemiology, female population, sleep disorders, attitudes towards own health, behavioral characteristics, cardio vas-
cular prevention.

Материал и методы

Результаты исследований получены на основе 

обследования лиц женского пола в возрасте 25—64 лет, 

проживающих в Октябрьском районе Новосибир-

ска (2 этапа). Выборки были сформированы соглас-

но требованиям протокола программы ВОЗ 

MONICA-психосоциальная (Multinational Monito-

ring of Trends and Determinants of Cardiovascular 

Disease Optional Psychosocial Sybstudy — MOPSY) [9, 

10].

На первом этапе исследования использовались 

данные 3-го скрининга программы MOPSY (1994—

1995). Обследовали случайную репрезентативную 

выборку женщин в возрасте 25—64 лет, которая 

формировалась на основе избирательных списков с 

использованием таблицы случайных чисел. Отклик 

на обследование составил 72,5% — 870 женщин 

(средний возраст 45,4±0,4 года). Из числа обследо-

ванных в 1994 г. была выделена молодая возрастная 

группа 25—44 лет, в которую вошли 282 женщины.

Общее обследование проводилось по стандарт-

ным методикам, принятым в эпидемиологии и 

включенным в программу ВОЗ MONICA. Само-

оценка состояния здоровья, отношение к методам 

профилактики и поведение, связанное со здоро-

вьем, изучались с использованием шкалы «Знание и 

отношение к своему здоровью», адаптированной к 

изучаемой популяции [8, 10]. Оценку сна выполня-

ли при помощи шкалы Дженкинса (Jenkins Sleep 

Questionnaire) [11]. Для анализа выделяли следую-

щие градации сна: хороший (очень хороший, хоро-

ший), НС (неудовлетворительная оценка сна). Кон-

троль качества проводился в центрах контроля каче-

ства программы ВОЗ MONICA: Данди (Шотландия), 

Праге (Чехия), Будапеште (Венгрия). Представлен-

ные результаты признаны удовлетворительными.

Второй этап исследования (2013—2017) был прове-

ден в рамках бюджетной темы НИИТПМ (ГЗ 0324-2018-

0001 Рег. №АААА-А17-117112850280-201201282292) 

на основе опроса случайной репрезентативной вы-

борки 668 женщин в возрасте 25—44 лет. Для обсле-

дования использовали те же шкалы.

Статистическая обработка осуществлялась с ис-

пользованием пакета SPSS 10. Для расчета показате-
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лей применялся χ2. В качестве критерия статистиче-

ской значимости принималось во внимание крити-

ческое значение χ2 при определенной численности 

степеней свободы. Результаты считались достовер-

ными при р<0,05.

Результаты

Уровень НС в женской популяции 25—44 лет в 

1994 и 2017 гг. составил 59,6 и 47,3% соответственно 

(χ2=15,142, df=4, p<0,01). Считали себя не совсем 

здоровыми или больными 86,2% женщин с НС; сре-

ди лиц с хорошим сном таковых насчитывалось 

67,6%. В динамике к 2017 г. 60,9% молодых женщин 

с НС указывали на негативную самооценку здоро-

вья, а среди лиц с хорошим сном только 39,6% 

(χ2=172,926, df=12, p<0,001). Большинство женщин 

в группах с разной оценкой сна предъявляли жало-

бы на свое здоровье. Эта тенденция сохранилась и в 

2017 г. В таблице представлено полученное количе-

ство ответов на вопросы шкалы «Знание и отноше-

ние к своему здоровью». В период с 1994 по 2017 г. 

Динамика показателей по шкале «Знание и отношение к своему здоровью» у женщин 25—44 лет с разной самооценкой сна в период 
1994 и 2017 гг.

Вопрос/вариант ответа

1994 г. 2017 г.

хороший сон НС хороший сон НС

n % n % n % n %

Информированность и отношение к здоровью

1. Как Вы оцениваете состояние своего здоровья?

Совершенно здорова 1 0,9 0 0 5 1,4 8 1,6

Здоровье хорошее 7 6,1 7 4,2 92 26,2 37 11,7

Здорова 29 25,4 15 9 115 32,8 81 25,7

Не совсем здорова 75 65,8 113 68,1 132 37,6 180 57,1

Больна 2 1,8 31 18,1 7 2 12 3,8

Всего (χ2=172,926, df=12, p<0,001) 114 100 166 100 351 100 318 100

2. Имеете ли вы жалобы на свое здоровье?

Да 87 77 149 89,7 207 58,8 246 78,1

Нет 26 23 17 10,3 145 41,2 69 21,9

Всего (χ2=64,430, df=3, p<0,001) 113 100 166 100 352 100 315 100

3. Как по-вашему, достаточно ли Вы заботитесь о своем здо-

ровье?

Да 7 6,1 4 2,4 66 18,8 41 13

Можно было бы заботиться больше 40 35,1 44 26,2 237 67,3 190 60,1

Явно недостаточно 67 58,8 120 71,4 49 13,9 85 26,9

Всего (χ2=211,304, df=6, p<0,001) 114 100 168 100 352 100 316 100

Отношение к профилактике сердечно-сосудистых заболеваний

4. Считаете ли Вы, что здоровый человек Вашего возраста 

может заболеть серьезной болезнью в течении ближайших 

5—10 лет?

Очень возможно 59 51,8 96 57,1 120 34,1 123 38,9

Возможно 53 46,5 71 42,3 218 61,9 187 59,2

Невероятно 2 1,8 1 0,6 14 4 6 1,9

Всего (χ2=34,476, df=6, p<0,001) 114 100 168 100 352 100 316 100

5. Как Вы думаете, может ли здоровый человек Вашего воз-

раста избежать некоторых серьезных заболеваний, если зара-

нее примет предупредительные меры?

Да, безусловно может 69 60,5 96 57,1 245 69,6 216 68,4

Может быть, да 43 37,7 72 42,9 104 29,5 98 31

Невероятно 2 1,8 0 0 3 0,9 2 0,6

Всего (χ2=13,673, df=6, p<0,01) 114 100 168 100 352 100 316 100

6. Верите ли Вы, что современная медицина может преду-

предить болезни сердца?

 

Да, все болезни сердца 7 6,2 14 8,3 43 12,2 40 11,9

Да, большинство болезней 31 27,4 40 23,8 151 42,9 111 33

Это зависит от того, какая болезнь 61 54 82 48,8 134 38,1 139 41,4

Нет, только некоторые 13 11,5 30 17,9 22 6,3 44 13,1

Нет, ни одной 1 0,9 2 1,2 2 0,5 2 0,6

Всего (χ2=41,683, df=12, p<0,001) 113 100 168 100 352 100 336 100

Продолжение таблицы см. на след. стр.
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Динамика показателей по шкале «Знание и отношение к своему здоровью» у женщин 25—44 лет с разной самооценкой сна в период 
1994 и 2017 гг. (продолжение)

Вопрос/вариант ответа

1994 г. 2017 г.

хороший сон НС хороший сон НС

n % n % n % n %

7. Считаете ли Вы, что в настоящее время можно успешно 

лечить болезни сердца?

Да, все 5 4,4 17 10,1 29 8,2 30 9,5

Да, большинство болезней сердца 35 30,7 41 24,4 198 56,3 161 51,1

Зависит от того, какая болезнь 65 57 92 54,8 117 33,2 113 35,9

Нет, только несколько болезней 9 7,9 17 10,1 8 2,3 10 3,2

Нет, ни одной 0 0 1 0,6 0 0 1 0,3

Всего (χ2=79,681, df=12, p<0,001) 114 100 168 100 352 100 315 100

Отношение к здоровью и медицинской помощи

8. Одним из нарушений здоровья у человека среднего 

возраста являются болезни сердца. Существуют различные 

мнения о них. Какое мнение для Вас наиболее приемлемое?

Независимо от того, чувствую ли я какие-либо боли или 

неприятные ощущения в области сердца или нет, я регу-

лярно проверяюсь у врача 7 6,5 8 5 41 11,7 22 7

Я обращаюсь к врачу при появлении любой боли или 

неприятного ощущения в области сердца 5 4,7 19 12 118 33,6 91 28,8

Я обращаюсь к врачу при сильной боли или неприятного 

ощущения в области сердца, но не в случае, если эта боль 

или неприятное ощущение были бы слабо выражены 70 65,4 96 60,8 184 52,4 190 60,1

Я не обращаюсь к врачу даже при появлении сильной 

боли или неприятного ощущения в области сердца 25 23,4 35 22,2 8 2,3 13 4,1

Всего (χ2=135,438, df=9, p<0,001) 107 100 158 100 351 100 316 100

9. Мнения людей о современных методах диагностики 

сердечных заболеваний различны. С каким мнением Вы 

согласны?

Я доверяюсь своему самочувствию. Если я чувствую себя 

хорошо, это значит, что я не болею 39 36,8 43 26,7 78 22,2 63 19,9

Врач знает больше меня. Если он осмотрел меня и 

сказал, что я больна или здорова, я ему верю 28 26,4 47 29,2 109 31 84 26,6

Я не обязательно соглашусь с мнением врача после 

общего осмотра, пока специалистами не будут 

проведены тщательные исследования 39 36,8 71 44,1 165 46,9 169 53,5

Всего (χ2=17,139, df=6, p<0,01) 106 100 161 100 352 100 316 100

10. Испытывали ли Вы приятные переживания, связанные 

с медицинским обслуживанием?

Никогда 41 38,3 71 44,4 80 22,7 65 20,8

Один или два раза 28 26,2 26 16,3 74 21 73 23,4

Несколько раз 27 25,2 46 28,8 143 40,6 140 44,9

Часто 9 8,4 13 8,1 48 13,6 33 10,6

Очень часто 2 1,9 4 2,5 7 2 1 0,3

Всего (χ2=53,965, df=12, p<0,001) 107 100 160 100 352 100 312 100

Отношение к работе и профилактическим проверкам здоровья

11. Если на работе Вы почувствовали себя не совсем хорошо, 

что Вы делаете? (пенсионеры и неработающие отвечают так, 

как будто бы они работали)

Продолжаю работу 59 53,6 94 57,3 138 39,2 156 49,4

Сокращаю работу и отдыхаю 40 36,4 51 31,1 173 49,1 128 40,5

Обращаюсь к врачу 11 10 19 11,6 40 11,4 32 10,1

Всего (χ2=19,920, df=6, p<0,001) 110 100 164 100 351 100 316 100

12. Если Вы почувствовали признаки простуды или у вас 

поднялась температура, что Вы предпринимаете?

Работаю как обычно 37 33,6 70 43,2 79 22,5 100 31,6

Остаюсь дома и делаю все возможное, чтобы поскорее 

вернуться на работу 47 42,7 68 42 117 50,4 158 50,2

Остаюсь дома до тех пор, пока не почувствую себя лучше 26 23,6 24 23,6 94 26,8 58 22,8

Всего (χ2=30,739, df=6, p<0,001) 110 100 162 100 290 100 316 100

Продолжение таблицы см. на след. стр.
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Вопрос/вариант ответа

1994 г. 2017 г.

хороший сон НС хороший сон НС

n % n % n % n %

13. Как Вы считаете, полезна ли профилактическая проверка 

своего здоровья?

Да, полезна 93 84,5 139 84,2 317 90,1 271 85,8

Возможно, да 15 13,6 25 15,2 34 9,7 41 13

Возможно, нет 1 0,9 1 0,6 1 0,3 3 0,9

Не полезна 1 0,9 0 0 0 0 1 0,3

Всего (χ2=9,121, df=9, p<0,05) 110 100 165 100 352 100 316 100

Стресс на рабочем месте

14. Изменилась ли Ваша специальность в течение последних 

12 лет?

Да 48 43,6 80 49 147 42 134 42,4

Нет 62 56,4 83 51 204 58 182 57,6

Всего (n.s.) 110 100 163 100 351 100 316 100

15. Изменилась ли Ваша нагрузка на работе в течение по-

следних 12 мес?

Появилась дополнительная работа 29 27,1 69 42,9 122 35 129 40,9

Не изменилась 65 60,7 80 49,7 158 45 124 39,4

Уменьшилась или перестала выполнять дополнительную 

работу

13 12,1 12 7,5 71 20 62 19,7

Всего (χ2=28,360, df=6, p<0,001) 107 100 161 100 351 100 315 100

Нравится ли Вам ваша работа?

Совсем не нравится 5 4,8 11 7 7 2 8 3

Не нравится 6 5,8 16 10,2 22 6 18 6

Средне 35 33,7 61 38,9 100 29 103 33

Нравится 53 51 58 36,9 179 51 136 43

Очень нравится 5 4,8 11 7 42 12 49 15

Всего (χ2=33,889, df=12, p<0,001) 104 100 157 100 350 100 314 100

17. Изменилась ли Ваша ответственность на работе в течение 

последних 12 мес?

Не изменилась 63 62,4 68 43,3 165 48 143 45,4

Повысилась 37 36,6 84 53,5 153 44 150 47,6

Понизилась 1 1 5 3,2 29 8 22 7

Всего (χ2=19,484, df=6, p<0,001) 101 100 157 100 347 100 315 100

18. Как Вы оцениваете ответственность своей работы в тече-

ние последних 12 мес?

Незначительная 12 12 19 12,3 21 6 25 8

Средняя 44 45 59 38,4 123 36 98 31

Высокая 36 37 65 42,2 167 48 154 49

Очень высокая 6 6 11 7,1 35 10 37 12

Всего (χ2=18,312, df=9, p<0,001) 98 100 154 100 346 100 314 100

19. Произошли ли у Вас на работе значительные перемены за 

последние 12 мес?

Конфликты с начальством 8 9,1 24 17,6 16 4,6 29 9,3

Конфликты с подчиненными 1 1,1 1 0,7 14 4 17 5,4

Перемена рабочего места 16 18,2 34 25 89 25,8 63 20,3

Смена руководителя 11 12,5 10 7,4 27 7,8 17 5,4

Смена подчиненных 2 2,3 2 1,5 10 2,9 5 1,6

Изменение оклада 31 35,2 41 30,2 43 12,5 40 12,9

Другое 18 20,5 24 17,6 60 17,4 68 21,9

Не было 1 1,1 0 0 86 25 72 23,2

Всего (χ2=126,965, df=21, p<0,001) 88 100 136 100 345 100 311 100

Динамика показателей по шкале «Знание и отношение к своему здоровью» у женщин 25—44 лет с разной самооценкой сна в период 
1994 и 2017 гг. (продолжение)

Продолжение таблицы см. на след. стр.
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Вопрос/вариант ответа

1994 г. 2017 г.

хороший сон НС хороший сон НС

n % n % n % n %

20. Удается ли Вам расслабиться и отдохнуть после обычного 

рабочего дня в течение последних 12 мес?

Нет, никогда 8 7,8 9 5,8 11 3,2 19 6

Редко 36 35 64 41,3 94 27,3 127 40,5

Бывает всякое 35 34 56 36,1 132 38,3 117 37,3

Часто 17 16,5 13 8,4 73 21,2 31 9,9

Да, всегда 7 6,8 13 8,4 33 10 20 6,3

Всего (χ2=37,031, df=12, p<0,001) 103 100 155 100 343 100 314 100

Стресс в семье

21. Тяжело болел или умер кто-нибудь из Ваших близких в 

течение 12 мес?

Да 30 27 56 34 88 25 86 27,2

Нет 81 73 109 66 264 75 230 72,8

Всего (n.s.) 121 100 165 100 352 100 316 100

22. Изменилось ли Ваше семейное положение за последние 

12 мес (вышла замуж, развелась, оставила семью, овдовела, 

родился ребенок, другое)?

Нет изменений 99 86,8 135 82,3 289 82 243 77

Одно изменение 13 11,4 17 10,4 53 15 56 18

Несколько изменений 2 1,8 12 7,3 9 3 17 5

Всего (χ2=14,815, df=6, p<0,01) 114 100 164 100 351 100 316 100

23. Были ли у Вас в семье более серьезные конфликты в тече-

ние последних 12 мес?

Не было 54 47,8 62 37,1 235 67 181 57

Был один 15 13,3 25 15 53 15 52 16

Несколько 30 26,5 51 30,5 53 15 66 21

Бывает часто 14 12,4 29 17,4 10 3 17 6

Всего (χ2=72,572, df=9, p<0,001) 113 100 167 100 351 100 316 100

24. Мешает ли Вам что-нибудь спокойно отдохнуть дома?

Нет 59 51,8 84 50 240 68,2 163 51,6

Да 55 48,2 84 50 112 31,8 153 48,4

Всего (χ2=26,366, df=3, p<0,001) 114 100 168 100 352 100 316 100

Отношение к курению и изменению своего питания

25. Пытались ли Вы когда-нибудь изменить что-либо в своем 

отношении к курению?

Никогда не курила 71 62,3 115 69,3 189 54,3 150 47,6

Курила, но бросила 15 13,2 12 7,2 94 27 76 24,1

Курю, но меньше 9 7,9 12 7,2 14 4 22 7

Курю, но бросала на некоторое время 10 8,8 7 4,2 32 9,2 38 12,1

Пыталась изменить курение, но безуспешно 1 0,9 14 8,4 11 3,2 22 7

Курю, никогда не пыталась бросать 8 7 6 3,6 8 2,3 7 2,2

Всего (χ2=71,734, df=15, p<0,001) 114 100 166 100 348 100 315 100

26. Курите ли Вы больше, чем год назад?

Да, больше 9 16,1 15 24,2 38 23,6 29 17,9

Курю также 18 32,1 16 25,8 22 13,7 41 25,3

Курю меньше 11 19,6 16 25,8 31 19,3 39 24,1

В течение года не курила 18 32,1 15 24,2 70 43,5 53 32,7

Всего (χ2=18,226, df=9, p<0,001) 56 100 62 100 161 100 162 100

Динамика показателей по шкале «Знание и отношение к своему здоровью» у женщин 25—44 лет с разной самооценкой сна в период 
1994 и 2017 гг. (продолжение)

Окончание таблицы см. на след. стр.

РАССТРОЙСТВА СНА



49ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

Вопрос/вариант ответа

1994 г. 2017 г.

хороший сон НС хороший сон НС

n % n % n % n %

27. Пытались ли Вы делать какие-нибудь изменения в пита-

нии?

Мне не нужно было соблюдать диету 52 46,8 59 37,1 72 20,7 55 17,4

Я должна соблюдать диету ради здоровья, но этого не де-

лаю

26 23,4 43 27 58 16,7 58 18,4

Я пыталась соблюдать диету, но безуспешно 18 16,2 17 10,7 44 12,6 56 17,7

Я соблюдаю диету, но нерегулярно 14 12,6 35 22 130 37,4 125 39,6

Я изменила питание ради здоровья и теперь соблюдаю 

диету

1 0,9 5 3,1 44 12,6 22 7

Всего (χ2=99,877, df=12, p<0,001) 111 100 159 100 348 100 316 100

Отношение к физической нагрузке 

28. Делаете ли Вы физзарядку (кроме производственной)?

Мне это не нужно 24 21,2 28 16,9 17 4,9 22 7

Я должны бы делать физзарядку, но не делаю 57 50,4 80 48,2 152 43,7 162 51,4

Пыталась, но безуспешно 25 22,1 43 25,9 75 21,6 77 24,4

Делаю регулярно 7 6,2 13 7,8 103 29,6 49 15,6

По мнению врачей, физзарядка мне противопоказана 0 0 2 1,2 1 0,3 5 1,6

Всего (χ2=87,786, df=12, p<0,001) 116 100 166 100 348 100 315 100

29. Как Вы проводите свой досуг?

Физически активно (работаю в саду, занимаюсь спор-

том, прогуливаюсь, катаюсь на велосипеде, бегаю и т.д.)

19 16,7 34 20,4 70 19,9 25 7,9

Бывает всякое 75 65,8 93 55,7 210 59,7 188 59,7

Физически пассивно (лежу, сижу, смотрю телевизор, чи-

таю, пишу, мастерю что-нибудь и т.д.)

19 16,7 29 17,4 66 18,8 87 27,6

У меня нет досуга 1 0,9 11 6,6 6 1,7 15 4,8

Всего (χ2=40,562, df=9, p<0,001) 114 100 167 100 352 100 315 100

30. Изменилась ли Ваша физическая активность (подвиж-

ность, занятие спортом и др.) в течение последних 12 мес?

Да, стала более активной 21 18,6 21 13 110 31,6 60 19,1

Не изменилась 80 70,8 118 72,8 188 54 175 55,7

Стала менее подвижной 12 10,6 23 14,2 50 14,4 79 25,2

Всего (χ2=47,861, df=6, p<0,001) 113 100 162 100 348 100 314 100

31. Как оцениваете свою физическую активность по сравне-

нию с другими людьми Вашего возраста?

Я значительно активнее 15 13,3 19 11,4 46 13,1 33 10,4

Несколько активнее 18 15,9 44 26,5 107 30,5 84 26,6

Так же, как и у других 63 55,8 72 43,4 136 38,7 115 36,4

Несколько пассивнее 16 14,2 26 15,7 55 15,7 62 19,6

Значительно пассивнее 1 0,9 5 3 7 2 22 7

Всего (χ2=33,147, df=12, p=0,001) 113 100 166 100 351 100 316 100

32. Изменилась ли Ваша трудоспособность в течение послед-

них 12 мес?

Повысилась 15 13,2 29 17,5 61 17,4 40 12,8

Не изменилась 78 68,4 87 52,4 224 64 163 52,1

Понизилась 21 18,4 46 27,7 57 16,3 99 31,6

Значительно понизилась 0 0 4 2,4 8 2,3 11 3,5

Всего (χ2=33,381, df=9, p<0,001) 114 100 166 100 350 100 313 100

Динамика показателей по шкале «Знание и отношение к своему здоровью» у женщин 25—44 лет с разной самооценкой сна в период 
1994 и 2017 гг. (окончание)

увеличилась доля утвердительных ответов среди лиц 

с хорошим сном на вопрос «Как по-вашему, доста-

точно ли Вы заботитесь о своем здоровье?» (с 6,1 до 

18,8%). Доля тех, кто «заботится о своем здоровье 

явно недостаточно», составляла 58,8 и 71,4% для 

хорошего и неудовлетворительного сна соответ-

ственно. К 2017 г. произошло уменьшение этих по-

казателей (13,9 и 26,9%) за счет перераспределения в 

сторону тех женщин, которые считают, что «могли 

бы заботится о здоровье больше» (67,3 и 60,1%; 

χ2=211,304, df=6, p<0,001).

Было определено отношение к профилактике 

кардиоваскулярных заболеваний у женщин. Наибо-

лее высокую вероятность заболеть серьезной болез-
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нью в течение ближайших 5—10 лет в 1994 г. отмеча-

ли женщины с НС — 57% (χ2=34,476, df=6, p<0,001). 

В динамике с 1994 по 2017 г. отмечен значимый 

тренд в безусловной вере избежать серьезных забо-

леваний, если принять предупредительные меры. 

Наиболее отчетливо это заметно в группе с НС: этот 

показатель за 23 года вырос с 57,1 до 68,4% 

(χ2=13,673, df=6, p<0,01). От 1994 к 2017 г. также уве-

личивалась доля убежденных, что «все или боль-

шинство болезней можно предупредить», как среди 

лиц с хорошим сном (33,6 и 55,1% в 1994 и 2017 гг. 

соответственно), так и с НС (32,1 и 47,8%; χ2=41,683, 

df=12, p<0,001), или излечить (35,2 и 64,5% при хо-

рошем сне; 34,5 и 60,6% при НС для 1994 и 2017 гг. 

соответственно; χ2=79,681, df=12, p<0,001).

Изучение мнений о болезнях сердца показало, 

что регулярными профилактическими проверками 

в 2017 г. занимались чаще лица с хорошим сном 

(11,7%), чем с НС (7%). В 1994 г. их доля была еще 

меньше (6,5 и 5,1% соответственно). К 2017 г. прои-

зошло значительное снижение числа женщин, избе-

гающих обращения за медицинской помощью даже 

при сильной боли в области сердца в обеих группах: 

с 23,4 до 2,3% с хорошим сном и 22,2 до 4,1% с НС в 

1994 и 2017 гг. соответственно (χ2=135,438, df=9, 

p<0,001).

В 1994 г. в вопросах диагностики 1/
3
 опрошен-

ных с хорошим сном ориентировались на свое са-

мочувствие. Предпочитали провести более тща-

тельное обследование и получить мнение сторон-

них специалистов 44,1% женщин с НС. В динамике 

эта доля женщин возросла до 53,5% (χ2=17,139, 

df=6, p<0,01).

В период с 1994 по 2017 г. существенно сократи-

лось число женщин, которые никогда не испытыва-

ли удовлетворения от медицинского обслуживания: 

38,3 и 22,7% с хорошим сном и 44,4 и 20,8% с НС 

соответственно. Среди женщин с хорошим сном от-

мечено увеличение с 10,1 до 13,8% тех, кто сообщал 

о частом удовлетворении от медицинского обслу-

живания (χ2=53,965, df=12, p<0,001). Среди лиц с 

НС эта доля в динамике осталась на неизменном 

уровне.

По данным 1994 г., женщины с НС чаще про-

должали работать в случае недомогания на рабочем 

месте, чем женщины без НС (53,6 и 57,3% соответ-

ственно). К 2017 г. эта пропорция изменилась за 

счет перераспределения в сторону тех, кто сокраща-

ет работу (49,1 и 40,5% для хорошего и плохого сна 

соответственно). Но к врачу так же, как и 20 лет на-

зад, обращались только 10% женщин (χ2=19,920, 

df=6, p<0,001). Схожая динамика была отмечена и 

при ответе на вопрос «Если Вы почувствовали при-

знаки простуды или у вас поднялась температура, 

что Вы предпринимаете?». Женщины с НС чаще от-

вечали, что работают как обычно (χ2=30,739, df=6, 

p<0,001).

По результатам опроса 2017 г. почти 100% жен-

щин считали профилактическую проверку здоровья 

полезной, как и в 1994 г.

При изучении стресса на рабочем месте в откры-

той популяции среди женщин 25—44 лет определи-

ли отсутствие различий в отношении смены специ-

альности в течение 12 лет у лиц с хорошим сном и 

НС. Обследованные с НС чаще выполняли допол-

нительную работу. Это наиболее отчетливо заметно 

в 1994 г., но подобные тренды сохранились и в 2017 г. 

(42,9 и 40,9%, соответственно; χ2=28,360, df=6, 

p<0,001). В ответ на вопрос «Нравится ли Вам ваша 

работа?» в 1994 г. утвердительно ответили более 50% 

женщин с хорошим сном и 44% лиц с НС. В 2017 г. 

эта пропорция сглаживалась: отметили, что любят 

свою работу 63 и 58% с хорошим сном и НС соот-

ветственно, но в целом тенденция сохранялась 

(χ2=33,889, df=12, p<0,001).

В 1994 г. женщины с НС чаще отмечали высо-

кую ответственность на рабочем месте, чем женщи-

ны без НС (43 и 58,2% соответственно). В 2017 г. эти 

различия были выражены не настолько отчетливо 

(58 и 61%; χ2=18,312, df=9, p<0,001). При этом у 

большей части женщин с НС было выявлено увели-

чение ответственности на работе в течение года (53,5 

и 47,6% в 1994 и 2017 гг. соответственно). У боль-

шинства женщин без НС ответственность в течение 

года не изменилась (62,4 и 48%; χ2=19,484, df=6, 

p<0,001).

В 1994 г. наиболее значимой из перемен на рабо-

те указывались изменение размера оклада (35,2 и 

30,2% для хорошего и плохого сна соответственно) 

и, как следствие, смена рабочего места. В 2017 г. пе-

ремена рабочего места чаще диктовалась другими 

причинами, при этом большее число женщин отме-

чали отсутствие изменений на работе (25 и 23,2% 

для хорошего и плохого сна соответственно; 

χ2=126,965, df=21, p<0,001).

В 1994 г. 23,3% женщин с хорошим сном отмеча-

ли, что имели возможность отдохнуть после обыч-

ного рабочего дня. В 2017 г. эта доля выросла до 

31,2%. НС были ассоциированы с более низкой ча-

стотой возможного отдыха, которая оставалась не-

изменной на протяжении 23 лет (около 16%; 

χ2=37,031, df=12, p<0,001). В динамике к 2017 г. 

женщины с НС в 2 раза чаще отмечали снижение ра-

ботоспособности в течение года в сравнении с теми, 

у кого сон хороший (16,3 и 31,6% соответственно; 

χ2= 33,381, df=9, p<0,001).

Наметилась тенденция к более высокой частоте 

сообщений о болезни или смерти близких людей в 

открытой популяции среди женщин с НС (p>0,05).

В течение 23-летнего периода увеличилась ча-

стота сообщений об изменении семейного положе-

ния в течение года (вышла замуж, развелась, остави-

ла семью, овдовела, родился ребенок, другое), что 

было характерно для всех категорий оценки сна, но 
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более значимо среди лиц с НС — 13,2% и 17,7 в 1994 г., 

18 и 23% в 2017 г. для хорошего и плохого сна соот-

ветственно (χ2=14,815, df=6, p<0,01). Несмотря на 

более высокую частоту отмечаемых конфликтов в 

1994 г. для всех категорий сна (52,2 и 63,9% для хо-

рошего сна и НС соответственно) в сравнении с 

2017 г. (33 и 43%), женщины с НС сообщали об этом 

достоверно чаще (χ2=72,572, df=9, p<0,001). В дина-

мике к 2017 г. 68,2% женщин с хорошим сном ука-

зывали, что имели возможность спокойно отдохнуть 

дома. И только 50% женщин с НС сообщали, что им 

ничего не мешало спокойно отдохнуть дома, как и в 

1994 г. (χ2=26,366, df=3, p<0,001).

Изучение поведенческих характеристик жен-

ского населения 25—44 лет показало сокращение 

числа некурящих на 10—15% в течение 23 лет во всех 

категориях оценки сна. В сравнении с группой с хо-

рошим сном, женщины с НС чаще сообщали о не-

успешности попыток ухода от курения как в 1994 г. 

(17,6 и 19,8% для хорошего и плохого сна соответ-

ственно), так и в 2017 г. (16,4 и 26,1%; χ2=71,734, 

df=15, p<0,001). Среди курящих с НС на вопрос 

«Курите ли Вы больше, чем год назад?» частота от-

ветов «В течение года не курила» была меньшей, чем 

в группе без НС и в 1994 г. (32,1 и 24,2% для хороше-

го сна и НС соответственно), и в 2017 г. (43,5 и 

32,7%; p<0,001).

В 1994 г. женщины с хорошей оценкой сна реже 

отвечали, что изменили питание ради здоровья (0,9 

и 3,1% соответственно для хорошего сна и НС). 

К 2017 г. ассоциации отношения к питанию с оцен-

кой сна имели обратный характер (12,6 и 7% соот-

ветственно). НС были связаны с более высокой ча-

стотой неуспешных попыток соблюдать принципы 

рационального питания, однако у этого показателя 

была положительная динамика: 52,3 и 59,8% для хо-

рошего сна и НС в 1994 г; 66,7 и 85,6% в 2017 г. 

(χ2=99,877, df=12, p<0,001).

Анализ отношения к регулярной физической 

нагрузке показал почти 5-кратное увеличение доли 

женщин с хорошим сном, регулярно делающих физ-

зарядку (6,2 и 29,6% соответственно в 1994 и 2017 

гг.); у лиц с НС — в 2 раза (7,8 и 15,6; χ2=87,786, 

df=12, p<0,001). К 2017 г. существенно сократилась 

доля женщин с НС с физически активным досугом 

(с 20,4 до 7,9%) и выросло число тех, кто проводит 

досуг пассивно (с 17,4 до 27,6%). Женщины с хоро-

шим сном стали чаще проводить досуг активно (ра-

бота в саду, занятия спортом, прогулки, езда на ве-

лосипеде, бег и т.д.) в сравнении с 1994 г.: 16,7 и 

20,4% (χ2=40,562, df=9, p<0,001).

В сравнении с 1994 г. доля женщин с хорошим 

сном, оценивающих свою физическую активность 

как высокую, в 2017 г. выросла и составила 29,2 и 

43,6%, соответственно, а число лиц с НС осталось 

неизменным (37%). Однако увеличилась доля жен-

щин с НС с негативной оценкой собственной физи-

ческой активности (18,7 и 26,6% соответственно в 

1994 и 2017 гг.; χ2=33,147, df=12, p=0,001). Около 

25% опрошенных женщин с НС в 2017 г. отмечали, 

что стали менее подвижными за последние 12 мес. 

Среди лиц с хорошим сном таких насчитывалось 

14,4% (χ2=47,861, df=6, p<0,001).

Обсуждение

По результатам настоящего исследования, в пе-

риод с 1994 по 2017 г. уровень НС в женской популя-

ции 25—44 лет снизился с 59,6 до 47,3%. Тренды НС, 

по данным зарубежной литературы [2, 3], указывают 

на увеличение распространенности патологии в по-

пуляциях со средним и высоким доходом. Более 

подробный анализ Национальной амбулаторной 

службы США показал, что рост происходит преиму-

щественно в группах старшего возраста и среди 

мужского населения, тогда как у женщин в возрасте 

20—39 лет частота обращений по поводу НС суще-

ственно не изменилась в период 1999—2010 гг. [12]. 

Оценка сна в развитых и развивающихся странах 

различна. В Европе на плохое качество сна жалуют-

ся до 1/
4
 женского населения в возрасте 18—39 лет 

[13]. Наши данные согласуются с результатами, по-

лученными в странах Латинской Америки (46%) 

[14]. В течение 23 лет с 86,2 до 67,6% сократилась до-

ля женщин с НС, которые считают себя не совсем 

здоровыми или больными. Число жалоб на свое здо-

ровье снизилось, но их по-прежнему предъявляют 

большинство женщин. Недавние исследования по-

казали, что связь нарушений и депривации сна с не-

гативной оценкой здоровья не зависит от социаль-

но-экономических и медицинских факторов риска 

[4, 7]. Снижение числа женщин с негативной оцен-

кой и жалобами на здоровье в сочетании с НС, оче-

видно, подтверждает общий тренд в улучшении са-

мооценки здоровья последних двух десятилетий 

[15].

Настоящее исследование показало, что хоро-

ший сон — это благоприятный прогностический 

фактор не только хорошей самооценки здоровья, но 

и лучшей приверженности к заботе о собственном 

здоровье. Полученные данные согласуются с совре-

менной концепцией здоровья сна [16], в которой 

хороший сон отчетливо связан с физическим, пси-

хическим и «нейроповеденческим» благополучием.

Отношение к профилактике кардиоваскуляр-

ных заболеваний у женщин показало противоречи-

вые тенденции. Большинство женщин с НС (57%) 

считали высокой вероятность заболеть серьезной 

болезнью в ближайшие 5—10 лет. При этом стати-

стически значимый тренд (1994—2017) в безуслов-

ной вере избежать серьезных заболеваний сердца, 

если принять предупредительные меры, отчетливо 

заметен в группе с НС. Такие противоположные 

мнения могут объяснить низкий уровень информи-
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рованности о здоровье и методах профилактики 

среди женщин 25—44 лет.

Только 7% женщин с НС отвечали, что занима-

ются регулярными профилактическими проверка-

ми. В 1994 г. таких было еще меньше — 5,1%. Между 

тем наши предыдущие исследования [11, 17] пока-

зали, что НС являются значимым фактором риска 

кардиоваскулярных событий у женщин, что под-

тверждено и другими исследователями. Нужно при-

знать, что вера в возможность профилактики пред-

упреждать болезни сердца при сохраняющихся 

трендах низкого уровня информированности, недо-

статочного использования превентивных мер и не-

благоприятного поведенческого профиля является 

преувеличенной.

К 2017 г. женщины с НС стали чаще обращаться 

за медицинской помощью при появлении явных 

признаков заболеваний сердца. В вопросах диагно-

стики 53,5% женщин с НС предпочитали провести 

более тщательное обследование и получить мнение 

сторонних специалистов. Необходимо отметить, что 

женщины в возрасте 25—44 лет с НС чаще использо-

вали медицинские ресурсы в сравнении с теми, у ко-

го сон хороший. Это обусловлено тем, что лица с НС 

объективно чаще имеют заболевания той или иной 

нозологии в сравнении с общей популяцией [17, 18]. 

По данным Европейской рабочей группы по изуче-

нию доступности здравоохранения, лица с НС в 2,4 

раза чаще имеют нарушения ментальной сферы, в 

1,4 раза чаще предъявляют жалобы на боль и в 1,9 

раза чаще страдают онкологическими и инфекци-

онными заболеваниями. При этом до 50% лиц с НС 

не обращаются за медицинской помощью; в сред-

нем только 10% обратившихся получают специали-

зированную помощь, но чаще всего (20%) обслужи-

ваются в первичном звене здравоохранения [18].

Доля недовольных медицинским обслуживани-

ем к 2017 г. сократилась в 2 раза. Несмотря на рост 

приятных впечатлений при регулярном медицин-

ском обслуживании, эта доля женщин по-прежнему 

остается на низком уровне и не превышает 13%.

Отношение к работе и профилактическим про-

веркам своего здоровья у женщин активного трудо-

способного возраста изменилось. В 2017 г. женщи-

ны чаще стали сокращать работу и отдыхать в случае 

недомогания на рабочем месте. Такие тенденции 

наиболее отчетливы у лиц с хорошим сном. Несмо-

тря на это, к врачу обращается только 1 из 10 жен-

щин, как и в 1994 г. В зарубежных исследованиях 

[19] жалобы на здоровье и качество сна повышают 

обращаемость за медицинской помощью. По на-

шим данным, сочетание НС и соматических прояв-

лений на работе не увеличивает частоту визитов к 

врачу. Возможно, существующая среди населения 

традиция как часть культуры не рассматривает сим-

птомы ментальной и эмоциональной сферы наряду 

с соматическими проявлениями на рабочем месте.

В отношении стресса на рабочем месте опреде-

лено, что интенсивность труда женщин молодого 

возраста с НС выше в сравнении с хорошим сном; 

они чаще (более 40%) выполняют дополнительную 

работу. При этом лицам с НС реже нравится их ра-

бота. Указывая на высокую ответственность на ра-

бочем месте, женщины с НС отмечали, что она про-

должает увеличиваться. Прямо пропорциональная 

связь НС с ростом уровня стресса на рабочем месте 

подтверждена в других исследованиях [20] и часто за-

висит от профессионального статуса/должности у 

женщин [11, 21]. При этом неудовлетворение рабо-

той признается одним из основных профессиональ-

ных факторов риска НС, наряду с безработицей, ноч-

ными сменами, потерей контроля и поддержки на 

работе. Эти ассоциации предполагают сильную взаи-

мосвязь с негативной самооценкой здоровья [22].

В целом 23-летняя динамика показала рост «на-

пряжения на рабочем месте» (англ. job strain) для 

всех категорий сна. Job strain — это наиболее частый 

эквивалент высокого уровня стресса на работе и 

предиктор неблагоприятных событий, особенно у 

женщин, по данным зарубежных источников [23] и 

наших ранних публикаций [24]. В 2017 г. 1/
4
 работа-

ющих сообщали об отсутствии перемен на рабочем 

месте, независимо от категорий сна, что, видимо, 

связано с различным социально-экономическим по-

ложением в 1994 и 2017 гг. Отсутствие возможности 

«расслабиться и отдохнуть после обычного рабочего 

дня» на протяжении длительного времени усугубля-

ет этот психологический паттерн. Вероятно, с этим 

связано понижение работоспособности в последние 

12 мес у женщин с НС. В других исследованиях [25] 

выявлена сильная взаимосвязь между удовлетворен-

ностью работой и здоровьем, особенно в отношении 

аспектов психического благополучия. Так, истоще-

ние (физическое и психическое) и НС — одни из 

наиболее часто отмечаемых проблем со здоровьем, 

ассоциированных с рабочей средой. Но воздействие 

только на один из механизмов не увеличивает со-

противляемости стрессорам рабочей среды.

Увеличение уровня семейного стресса среди 

женщин с НС характеризуется более частой болез-

нью/смертью близких, редкой возможностью отдо-

хнуть в домашней обстановке. В 2017 г. на фоне сни-

жения частоты конфликтов в семье женщины с НС 

чаще отмечали перемены в семейном положении. 

Недавние исследования [26] подчеркивают цен-

ность стабильности семейных отношений, которые 

могут выступать буфером между важными события-

ми в семейной жизни и качеством сна. Высокая ча-

стота разводов, по данным Росстата [27], указывает 

на низкую значимость института брака в современ-

ной России. Сочетание этого феномена с негатив-

ными тенденциями в психосоциальной сфере — вы-

соким уровнем стресса в семье и другими психосо-

циальными факторами (НС) только усугубляет этот 
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паттерн, приводя к утяжелению бремени кардиова-

скулярной патологии [11, 28].

Изучение поведенческих факторов риска пока-

зало неблагоприятные статистически значимые 

тренды в увеличении частоты курения среди жен-

щин в группах с хорошим сном и НС. Масштабное 

международное исследование [29] показало, что, 

несмотря на глобальное снижение частоты курения, 

потребление табака растет в ряде развивающихся 

стран, в том числе в России. При этом в нашем ис-

следовании НС ассоциированы с более высокой ча-

стотой неуспешности попыток ухода от курения. 

Недавнее изучение этого вопроса [30] показало не-

обходимость «когнитивно-поведенческой» коррек-

ции нарушений сна при отказе от курения для пре-

дотвращения неудач.

Наше исследование выявило, что хороший сон 

является предиктором изменения пищевого поведе-

ния в сторону здорового питания, а НС связаны с 

низкой приверженностью к диетическому плану. 

Получены данные, что депривация сна детермини-

рует неблагоприятное пищевое поведение и тем са-

мым увеличивает 10-летний сердечно-сосудистый 

риск [31].

НС связаны с более низкой физической актив-

ностью в сравнении с хорошим сном среди женщин 

25—44 лет. В динамике доля женщин с НС и низкой 

физической активность только растет, при этом 1/
4
 

опрошенных осознают это. То, что физически ак-

тивные женщины спят больше и лучше, чем мало-

подвижные, установлено и другими исследователя-

ми [32]. При этом подчеркивается независимость 

взаимосвязи НС, самооценки здоровья с уровнем 

физической активности [33], как и тот факт, что фи-

зические упражнения могут уменьшать как симпто-

мы плохого сна, так и депрессии [34].

Недавние публикации, показали, что современ-

ная повестка здравоохранения развитых стран дик-

тует концепцию синергии здорового сна и улучше-

ния здоровья на индивидуальном и популяционном 

уровнях совместно с экономическим обоснованием 

снижения затрат [16]. Концепция здорового сна 

определяет важность образовательной функции. 

Необходимо сдвигать фокус терапевтического эф-

фекта от медикаментозного лечения симптомов и 

дисфункций к продвижению здоровья и профилак-

тических акций.

По итогам настоящего исследования были сде-

ланы следующие выводы:

1. Распространенность НС в открытой популя-

ции среди женщин 25—44 лет в динамике с 1994 по 

2017 г. снизилась с 59,6 до 47,3%. Сократилась доля 

женщин с НС, которые считали себя не совсем здо-

ровыми или больными.

2. Большинство женщин с НС (57%) считали 

высокой вероятность заболеть серьезной болезнью в 

ближайшие 5—10 лет. Но только 7% женщин с НС 

занимались регулярными профилактическими про-

верками. В 1994 г. их доля была еще меньше (5,1%).

3. К 2017 г. женщины с НС стали чаще обра-

щаться за медицинской помощью при заболеваниях 

сердца. В вопросах диагностики они предпочитали 

провести более тщательное обследование и полу-

чить мнение сторонних специалистов. Доля удов-

летворенных медицинским обслуживанием к 2017 г. 

увеличилась, но не превышала 13%.

4. В случае недомогания на рабочем месте к вра-

чу обращалась только 1 из 10 женщин, как и в 1994 г. 

Интенсивность труда женщин молодого возраста с 

НС была выше в сравнении с хорошим сном; жен-

щины этой группы чаще (более 40%) выполняли до-

полнительную работу, имели более высокую ответ-

ственность.

5. Увеличение уровня семейного стресса среди 

женщин с НС характеризовалось более частой бо-

лезнью/смертью близких, редкой возможностью от-

дохнуть в домашней обстановке. В 2017 г. на фоне 

снижения частоты конфликтов в семье женщины с 

НС чаще отмечали перемены в семейном положе-

нии.

6. Изучение поведенческих факторов риска по-

казало неблагоприятные статистически значимые 

тренды в увеличении частоты курения. НС связаны 

с низкой приверженностью к диетическому плану, 

более низкой физической активностью в сравнении 

с хорошим сном. В динамике доля женщин с НС и 

низкой физической активностью увеличилась.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Согласно теории П.К. Анохина, целостный ор-

ганизм объединяет множество слаженно взаимо-

действующих функциональных систем, обеспечива-

ющих своей деятельностью гомеостаз и адаптацию 
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Патофизиологические аспекты функционирования системы 
нейроэндокринной регуляции при синдроме обструктивного апноэ сна
И.М. МАДАЕВА*, О.Н. БЕРДИНА, Л.Ф. ШОЛОХОВ, Н.В. СЕМЕНОВА, Л.И. КОЛЕСНИКОВА

ФГБНУ «Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции человека», Иркутск, Россия

Цель исследования. Выявить изменения показателей гипофизарно-тиреоидного звена, гипофизарно-гонадального, 
надпочечникового звеньев и пролактинергической системы и раскрыть патофизиологические аспекты функционирования 
системы нейроэндокринной регуляции у пациентов с тяжелой степенью синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). 
Материал и методы. Обследован 51 мужчина в возрасте 46—55 лет. Основную группу составили 37 пациентов с СОАС 
тяжелой степени с длительность клинических проявлений синдрома апноэ 10,5±1,5 года. В контрольную группу включили 
14 мужчин без нарушений дыхания во время сна, сопоставимых по возрасту. Исследовали концентрацию тиреотропного 
гормона, свободного тироксина, свободного трийодтиронина, пролактина, лютеинизирующего и фолликулостимулирую-
щего гормонов, кортизола и тестостерона в сыворотке крови пациентов радиоиммунологическим методом с 
использованием тест-систем CIS-bioInternational (Франция) и анализатора Иммунотест-800. Результаты. У пациентов с 
тяжелой степенью СОАС отмечалось: уменьшение концентрации свободного тироксина и снижение активности 
тиреотропного гормона (р<0,001), увеличение концентрации пролактина и кортизола (р<0,001), снижение концентрации 
лютеинизирующего гормона и тестостерона по сравнению с контролем (р<0,001). Заключение. Изменения концентрации 
гормонов гипофизарно-тиреоидной, гипофизарно-гонадной и надпочечниковой систем при тяжелой степени СОАС 
являются проявлением нарушений механизмов их саморегуляции и компенсации, что свидетельствует о дезадаптивных 
реакциях в системе нейроэндокринной регуляции.

Ключевые слова: сон, синдром апноэ, гипоксия, нейроэндокринная система, дизрегуляция, дизадаптация.

Pathophysiological aspects of neuro-endocrine regulation system in patients with obstructive sleep 
apnea syndrome
I.M. MADAEVA, O.N. BERDINA, L.F. SHOLOKHOV, N. SEMENOVA, L.I. KOLESNIKOVA

Scientific Centre for Family Health and Human Reproduction Problems, Irkutsk, Russian

Objective. To reveal the changes in the pituitary-thyroid, pituitary-gonadal, adrenal components and in the prolactinergic system 
of neuroendocrine regulation in patients with severe obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Material and methods. The study 
involved 51 men aged 46—55 years. The main group (BG) included 37 patients with severe OSAS. The duration of clinical 
manifestations of OSAS was 10.5±1.5 years. OSAS was verified on the basis of clinical and functional studies and polysomnographic 
monitoring in accordance with the AASM criteria (2014). The control group (CG) consisted of 14 age-matched men without sleep-
disordered breathing. The body mass index in BG was 34.2±1.8 compared to 28.2±2.1 kg/m2 in CG. Serum concentrations of 
thyroid-stimulating hormone (TTG), free thyroxine (T4), triiodothyronine (T3), cortisol, prolactin, testosterone, luteonizing (LH) 
and follicle-stimulating (FSH) hormones were determined by the immunoradiological method using the standard DIA test system 
(Russia) and the analyzer «Immunotest-800». Results. Patients with severe OSAS had decreased concentration of free thyroxine 
(T4) and decreased activity of thyroid stimulating hormone (TSH) (р<0.001), increased concentration of prolactin and cortisol 
(р<0.001), decreased concentration of luteinizing hormone (LH), follicle-stimulating hormone (FSH) and testosterone compared 
to the controls (р<0.001). Сonclusion. The changes in the hypothalamic-pituitary-gonadal system are a manifestation of 
disturbances of the mechanisms of self-regulation and compensation that indicates the presence of maladaptive reactions of the 
neuroendocrine system.

Keywords: sleep, apnea syndrome, hypoxia, pituitary-thyroid system, hypothalamic-pituitary-gonadal system, dysregulation, 
maladaptation.

организма к окружающей среде, реализующуюся на 

его различных структурных уровнях [1]. Реализация 

адаптационных процессов на клеточном и молеку-

лярном уровнях является базисным механизмом 
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адаптации организма в целом [2, 3]. В этих процес-

сах активное участие принимает система нейроэн-

докринной регуляции.

В настоящее время имеется достаточно большое 

количество публикаций [4—9], посвященных взаи-

мосвязи секреции различных гормонов и цикла 

сон—бодрствование при разных патологических со-

стояниях. Известно, что секреция некоторых гормо-

нов, оказывающих влияние на процесс сна, носит 

циркадианный характер, при этом нарушения сна 

сами по себе могут способствовать изменениям их 

концентрации [10—11].

Распространенным нарушением сна является 

синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) [12—

14]. Гормональные изменения, возникающие у па-

циентов с СОАС, в первую очередь могут быть обу-

словлены повышением симпатической активности 

на фоне ночной гипоксемии и депривацией жиз-

ненно важных стадий сна — основных звеньев пато-

генеза СОАС. При этом они вызывают изменения в 

функционировании нейроэндокринной системы 

[15]. Несмотря на достаточное количество исследова-

ний, посвященных количественной стороне измене-

ний гормонального статуса при СОАС, практически 

отсутствуют работы, посвященные оценке биологи-

ческого значения этих изменений — являются ли они 

патогенетическими или саногенетическими.

Цель настоящего исследования — выявить из-

менения показателей гипофизарно-тиреоидного 

звена, гипофизарно-гонадального, надпочечнико-

вого звеньев и пролактинергической системы и рас-

крыть патофизиологические аспекты функциони-

рования системы нейроэндокринной регуляции у 

пациентов с тяжелой степенью синдрома обструк-

тивного апноэ сна (СОАС).

Материал и методы

В исследование был включен 51 мужчина в воз-

расте 46—55 лет. Основную группу составили 37 па-

циентов с тяжелым течением СОАС и длительно-

стью клинических проявлений 10,5±1,5 года. В кон-

трольную группу вошли 14 мужчин без нарушений 

дыхания во время сна, сопоставимых по возрасту с 

пациентами основной группы. Индекс массы тела в 

основной группе составил 34,2±1,8 кг/м2, в кон-

трольной — 28,2±2,1 кг/м2. Диагноз «СОАС тяже-

лой степени» был поставлен на основании характер-

ных жалоб (громкий храп, прерывистое дыхание, 

частые остановки дыхания в течение ночи, выра-

женная дневная сонливость) и результатов поли-

сомнографии (ПСГ), проведенной в соответствии с 

критериями Международной классификации рас-

стройств сна (2014) в Сомнологическом центре НЦ 

ПЗСРЧ с помощью системы GRASS-TELEFACTOR 

Twin PSG (Comet) с усилителем As 40 с интегриро-

ванным модулем для сна SPM-1 (США).

Исследование показателей системы нейроэндо-

кринной регуляции проводилось в лаборатории фи-

зиологии и патологии эндокринной системы. В ка-

честве материала для гормонального исследования 

использовалась сыворотка крови. Забор крови про-

изводили из кубитальной вены с 7:00 до 8:00, нато-

щак (спустя 12 ч после последнего приема пищи). 
Определение концентраций тиреотропного гормона 

(ТТГ), свободного тироксина (Т4), свободного 

трийодтиронина (Т3), пролактина, лютеинизирую-

щего (ЛГ), фолликулостимулирующего гормонов 

(ФСГ), кортизола, тестостерона осуществляли им-

мунорадиологическим методом с использованием 

тест-системы CIS-bioInternational (Франция) и ана-

лизатора Иммунотест-800 в лаборатории физиоло-

гии и патологии эндокринной системы НЦ ПЗСРЧ.

Все обследуемые были ознакомлены с протоко-

лом исследования и подписали информированное 

согласие, разработанное в соответствии с Хельсинк-

ской декларацией Всемирной медицинской ассоци-

ации «Этические принципы проведения научных 

медицинских исследований с участием человека» 

с поправками 2000 г. и «Правилами клинической 

практики в Российской Федерации», утвержденны-

ми Приказом Минздрава РФ №266 от 19.06.03. Про-

токол исследования был одобрен Этическим коми-

тетом НЦ ПЗСРЧ (протокол №2.1 от 17.07.12).

Статистическая обработка данных осуществля-

лась на персональном компьютере с помощью элек-

тронных таблиц Excel («Microsoft», США) и пакета 

прикладных программ Statistica for Windows версии 

6.0 («StatSoft», США) и BioStat в соответствии с ме-

тодическими рекомендациями учебного пособия 

ИГМАПО [16], а также пособия С. Гланца «Меди-

ко-биологическая статистика» [17]. Для проверки 

нормальности распределения использовали крите-

рий Шапиро—Уилка. Вычислялись следующие по-

казатели: среднее арифметическое значение (М), 

стандартное отклонение (SD). Оценка уровня зна-

чимости осуществлялась с помощью параметриче-

ского t-критерия Стьюдента. Все различия счита-

лись значимыми при р<0,05.

Результаты

Анализ данных ПСГ-мониторинга выявил вы-

раженные нарушения структуры сна у мужчин с 

СОАС, что в сочетании с характерными клиниче-

скими проявлениями (Международная классифи-

кация расстройств сна, 2014) позволяет сделать за-

ключение о тяжелой степени и хроническом тече-

нии заболевания (табл. 1).
У пациентов с тяжелой степенью СОАС, харак-

теризующейся высоким индексом апноэ/гипопноэ, 

выраженной гипоксией и грубой фрагментацией 

сна, установлены следующие изменения функцио-

нального состояния гипофизарно-тиреоидной си-
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стемы: статистическое уменьшение концентрации 

Т4 по сравнению с контролем (р=0,001) и прибли-

жение ее к нижней границе референтных значений; 

незначительное повышение уровня Т3 (р=0,19); ста-

тистически достоверное снижение активности ТТГ 

(р<0,001) при сравнении с показателями контроль-

ной группы (табл. 2).
Выявлено, что уровень кортизола у мужчин с тя-

желой степенью СОАС достоверно выше, чем в кон-

трольной группе (р<0,001). Гипофизарно-гонадная 

система у пациентов с тяжелой степенью СОАС так-

же претерпевает значимые изменения. Показано уве-

личение концентрации пролактина на 80% (р<0,001) с 

одновременным значимым снижением концентрации 

ЛГ и тестостерона (р<0,001) (см. табл. 2).

Обсуждение

Результаты, полученные в настоящем исследо-

вании, демонстрируют изменения показателей ги-

пофизарно-тиреоидного звена нейроэндокринной 

регуляции у пациентов с тяжелой степенью СОАС. 

Хотя эти изменения можно трактовать только как 

снижение функциональной активности щитовид-

ной железы в пределах референтных значений, яв-

ляется известным тот факт, что синдром апноэ во 

сне сочетается с гипотиреозом в 10—80% случаев. 

Ряд авторов [18, 19] рекомендуют обследовать боль-

ных с СОАС на наличие гипотиреоза. Были пред-

приняты попытки применения заместительной те-

рапии препаратами тироксина у пациентов с син-

дромом апноэ [20—21]. Однако, по данным 

исследования T. Mete и соавт. [22], связи между ап-

ноэ и гипофункцией щитовидной железы обнару-

жено не было.

Выявленный в настоящем исследовании факт 

уменьшения концентрации Т4 по сравнению с кон-

тролем согласуется с полученными ранее результа-

тами S. Takeuchi и соавт. [23], которые показали по-

ложительную корреляционную связь длительности 

эпизодов апноэ с уменьшением концентрации Т4, 

что характерно для тяжелых нетиреоидных сомати-

ческих заболеваний, редко приводящих к повыше-

нию секреции ТТГ.

Можно предположить, что для обеспечения 

адекватного функционирования в условиях выра-

женного гипоксического воздействия в течение 

ночного сна при СОАС необходимо повышение ак-

тивности щитовидной железы, т.е. функционирова-

ние ее на более высоком уровне в условиях гипок-

сии. Таким образом, метаболизм тиреоидных гор-

монов идет по пути образования метаболически 

менее активных гормонов с использованием боль-

шого количества йода, что приводит к снижению 

функции щитовидной железы. Все это позволяет 

трактовать полученные результаты как иной тип 

функционирования нейроэндокринной регуляции 

при синдроме апноэ тяжелой степени. В этом состо-

янии нарушается функционирование системы об-

ратной связи, что приводит к последующему нару-

Таблица 1. Показатели ПСГ-мониторинга у обследованных мужчин

Показатель Основная группа (n=37)
Контрольная группа 

(n=14)
p

Латенция ко сну, мин 9,5±2,1* 14,2±2,4 <0,001

Общая эффективность сна, % 85,1±3,3* 97,3±1,7 <0,001

Время бодрствования после пробуждения в течение ночи, мин 3,3±1,5 4,5±3,1 0,16

Поверхностный сон, мин 252,01±37,4* 188,4±20,13 <0,001

Фаза медленного сна, мин 87,26±31,2* 136,49±11,42 <0,001

Фаза быстрого сна, мин 81,39±42,11* 125,85±21,44 <0,001

Реакция электроэнцефалографической активации, событий/ч 61,62±20,01* 23,62±1,4 <0,001

Индекс апноэ/гипопноэ, событий/ч 58,13±10,68* 4,04±1,97 <0,001

Уровень насыщения крови кислородом, % 78,67±8,2* 94,7±0,86 <0,001

Примечание. * — p<0,05.

Таблица 2. Показатели концентрации гормонов у обследованных мужчин

Показатель Основная группа (n=37) Контрольная группа (n=14) p Референтные значения

Т4, пМ/л 11,43±2,5* 15,2±3,6 0,001 10—23,2

Т3, пМ/л 4,12±1,3 3,6±1,27 0,19 2,5—5,8

ТТГ, мЕД/мл 1,73±0,5* 2,83±0,57 <0,001 0,23—3,4

Кортизол, нМ/л 597,16±116,26* 403,9±134,2 <0,001 155—660

Тестостерон, нМ/л 12,55±2,68* 15,43±2,05 <0,001 12,1—38,3

Пролактин, мЕД/мл 352,7±184,07* 195±77,5 <0,001 105—540

ЛГ, мЕД/мл 3,45±1,94* 5,78±0,78 <0,001 0,8—8,4

ФСГ, мЕД/мл 3,6±2,2 5,65±3,9 0,09 1—11,8

Примечание. * — p<0,05.
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шению механизма саморегуляции, происходит срыв 

компенсаторно-приспособительных механизмов 

адаптации. Такая реакция гипофизарно-тиреоид-

ной системы свидетельствует о дезадаптивном про-

цессе и, соответственно, начинающейся гипофунк-

ции щитовидной железы.

Изменения гипофизарно-гонадной и надпочеч-

никовой систем нейроэндокринной регуляции у па-

циентов с тяжелой степенью СОАС в виде увеличе-

ния концентрации пролактина с одновременным 

снижением концентрации ЛГ и тестостерона, а так-

же увеличение уровня кортизола свидетельствуют о 

большем напряжении со стороны пролактинергиче-

ской и надпочечниковой систем и об истощении го-

надотропной функции гипофиза. Следует добавить, 

что кортизол одним из первых включается в реали-

зацию ответной реакции на действие стресс-

факторов, среди которых ведущее место у пациен-

тов с СОАС занимает ночная гипоксия [24]. Высо-

кая концентрация пролактина вполне согласуется с 

тенденцией к снижению тестостерона, что наблюда-

ется в обследуемой возрастной группе (46—55 лет). 

Этот факт свидетельствует о некотором тормозящем 

эффекте пролактина на мужские половые железы. 

Подобная обратная взаимосвязь соответствует клас-

сическим представлениям о влиянии повышенных 

концентраций пролактина на депрессию биосинте-

за и секрецию гонадолиберина гипоталамусом, опи-

санным еще M. Molitch в 1995 г. Однако в настоя-

щей работе также показана обратная взаимосвязь 

между половыми и гонадотропными гормонами. 

Полученные нами данные вполне согласуются с ре-

зультатами, полученными R. Luboshitzky [25].

Ранее нами дискутировался вопрос о дополни-

тельном назначении заместительной тестостерон-

терапии у пациентов с синдромом апноэ и андроге-

нодефицитом [26], поскольку эта патология также 

сопровождается ухудшением эректильной функции 

наряду с увеличением массы тела.

Резюмируя все вышеизложенное, следует под-

черкнуть, что описанные изменения функциониро-

вания нейроэндокринной системы у пациентов с 

тяжелой формой СОАС формируют общий меха-

низм дизрегуляционной патологии по Г.Н. Крыжа-

новскому [2].

Рассматривая СОАС как дизрегуляционную па-

тологию, выявленные изменения гормонального 

статуса при тяжелой степени этого синдрома можно 

трактовать как нарушение механизмов саморегуля-

ции и компенсации гипофизарно-тиреоидного, ги-

пофизарно-гонадального и надпочечникового зве-

ньев системы нейроэндокринной регуляции. Все 

это свидетельствует о дизадаптивных реакциях со 

стороны нейроэндокринной системы, обусловлива-

ющих постепенное преобладание патогенетических 

механизмов над саногенетическими.

Исследование проведено в рамках госбюджетной 
темы НИР.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Введение

Тревожные расстройства невротического уров-

ня характеризуются высокой распространенностью, 

которая повышается во всем мире [1—6]. Отмечают-
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Сравнительное исследование эффективности личностно-
ориентированной (реконструктивной) и когнитивно-поведенческой 
психотерапии при тревожных расстройствах невротического уровня 
с инсомнией
Т.А. КАРАВАЕВА, В.А. МИХАЙЛОВ*, А.В. ВАСИЛЬЕВА, С.В. ПОЛТОРАК, А.Ю. ПОЛЯКОВ, 
Т.В. МОРГАЧЕВА, Н.Ю. САФОНОВА

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, 
Санкт-Петербург, Россия

Цель исследования. Изучение эффективности личностно-ориентированной (реконструктивной) (ЛОРП) и когнитивно-
поведенческой психотерапии у больных с тревожными расстройствами невротического уровня с инсомнией. Материал и 
методы. Обследованы 98 больных с расстройствами, которые по МКБ-10 относятся к рубрикам F 40,0; F40.1; F41.0; F41.1; 
F48.0. Обследование осуществлялось с помощью клинического метода с использованием психопатологических шкал, 
экспериментально-психологического метода и полисомнографического исследования. Результаты и заключение. 
Выявлены феноменологические особенности диссомнических нарушений, характерных для пациентов с тревожными 
расстройствами невротического уровня и их связь с типами внутриличностного конфликта. Представлена количественная 
характеристика динамики симптоматических жалоб, уровня тревоги и нарушений сна. Доказано, что эффективными 
оказываются как когнитивно-поведенческая психотерапия, так и ЛОРП. При этом ЛОРП приводит к более выраженному 
и стойкому результату. Сделан вывод, что это обусловлено патогенетической направленностью терапевтического 
воздействия, затрагивающего когнитивную, эмоциональную, поведенческую сферы, разрешающего внутриличностные 
противоречия, лежащие в основе формирования невротических нарушений.

Ключевые слова: сон, личностно-ориентированная (реконструктивная) психотерапия, когнитивно-поведенческая 
психотерапия, невротические расстройства, инсомния, нарушения сна, полисомнография.

A comparative study of the efficacy of personality-oriented (reconstructive) and cognitive-
behavioral psychotherapy in neurotic anxiety disorders with insomnia
Т.А. KARAVAEVA, V.A. MIKHAILOV, A.V. VASILEVA, S.V. POLTORAK, A.YU. POLYAKOV, T.V. MORGACHEVA, 
N.Y. SAFONOVA

V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, St. Petersburg, Russia

Objective. To study personality-oriented (reconstructive) and cognitive-behavioral psychotherapy in patients with neurotic anxiety 
disorders with insomnia. Material and methods. Ninety-eight patients with disorders coded in ICD-10 as F 40.0; F40.1; F41.0; 
F41.1; F48.0 were studied. Clinical, psychometric, experimental-psychological methods and polysomnography were used. Results 
and conclusion. Phenomenological insomnia types characteristic of neurotic anxiety disorders and their relationship with types of 
intrapersonal conflicts are described. A quantitative analysis of the dynamics of symptomatic complains, anxiety level, and 
insomnia is presented. The efficacy of the both psychotherapeutic treatments is shown. However the personality oriented 
(reconstructive) psychotherapy has demonstrated better and more stable results. This can be explained first of all by its pathogenesis-
oriented nature and involvement of the cognitive emotional and behavioral spheres as well as the resolution of the intrapersonal 
conflicts, which are the cornerstone of neurotic disorders.

Keywords: sleep, cognitive-behavioral psychotherapy, personality-oriented (reconstructive) psychotherapy, neurotic disorders, 
insomnia, sleep disorders, polysomnography.

ся также частота коморбидности этих нарушений с 

другими формами клинических патологий, а также 

недостаточная эффективность медикаментозного 

лечения. Последнее определяет актуальность иссле-

дований, направленных на поиск оптимального со-
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отношения медикаментозного и немедикаментоз-

ного подходов в терапии.

Соотношение медикаментозного и немедика-

ментозного воздействий в терапии невротических 

расстройств должно определяться в каждом кон-

кретном случае. С одной стороны, оно зависит от 

личности пациента, патогенеза, особенностей сим-

птоматики, стадии заболевания, воздействий окру-

жающей среды, с другой — от имеющихся фармако-

логических возможностей, профессиональных 

представлений медицинского сообщества и состоя-

ния соответствующих научно-практических разра-

боток [7—11].

Учитывая важность и преобладание в патогенезе 

невротических расстройств психологических фак-

торов, в качестве одного из основных методов в 

сложном терапевтическом комплексе является пси-

хотерапия, представленная в современной лечебной 

практике десятками методов, убедительная оценка 

эффективности которых чрезвычайно сложна в свя-

зи с неразработанностью общей теории психотера-

пии, трудностью выполнения принципов доказа-

тельности в исследованиях и неоднозначностью 

критериев оценки эффективности психотерапии [2, 

3, 12, 13].

Нарушения сна (диссомнический синдром) яв-

ляются одним из наиболее частых клинических про-

явлений, коррелирующих с тревожными нарушени-

ями при невротических расстройствах [14, 15]. В ран-

них работах, посвященных изучению неврозов, 

некоторые авторы [16—19] считали, что нарушения 

сна — обязательное проявление, которое характери-

зуется «полиморфизмом, динамичностью и зависи-

мостью степени клинических проявлений от субъ-

ективной жесткой установки больного относитель-

но «необходимой» длительности и глубины сна».

Цель настоящего исследования — оценка эф-

фективности личностно-ориентированной (рекон-

структивной) (ЛОРП) и когнитивно-поведенческой 

психотерапии у больных с тревожными расстрой-

ствами невротического уровня и инсомнией.

Материал и методы

Исследование проводилось на базе отделения 

лечения пограничных психических расстройств и 

психотерапии Национального медицинского иссле-

довательского центра психиатрии и неврологии им. 

В.М. Бехтерева.

Критерии включения пациентов в исследование 

были следующие: наличие информированного со-

гласия; дееспособность; возраст 18—65 лет; свобод-

ное владение русским языком; наличие тревожного 

расстройства невротического уровня с диссомниче-

скими нарушениями. Критериями невключения яв-

лялись: возраст моложе 18 и старше 65 лет; наличие 

умеренных и выраженных когнитивных рас-

стройств; сопутствующая (другая) значимая психи-

ческая и соматическая патология (другие тяжелые 

соматические заболевания); беременность; наличие 

синдрома обструктивного апноэ сна (индекс апноэ/

гипопное более 5), синдрома беспокойных ног либо 

периодических движений конечностей, пароксиз-

мальных состояний и ночной эпилепсии; объектив-

ная регистрация хорошего сна, что наблюдается при 

псевдоинсомнии; отсутствие информированного 

согласия.

Первичная выборка состояла из 110 стационар-

ных пациентов с верифицированным диагнозом 

«тревожные расстройства невротического уровня с 

инсомнией», согласно критериям МКБ-10 (рубрики 

F40.0; F40.1; F41.0; F41.1; F48.0). После оценки кри-

териев включения и исключения из исследования 

выбыли 12 пациентов: 6 имели индекс апноэ/гипоп-

ное более 5, у 4 была зарегистрирована пароксиз-

мальная ночная активность, у 2 отмечалась псевдо-

инсомния. Таким образом, в группу исследования 

вошли 98 пациентов: 39 (39,7%) мужчин и 59 (60,3%) 

женщин.

Исследование проводилось в 3 этапа:

— 1-й этап (диагностический) включал провер-

ку соответствия критериям включения/невключе-

ния, клинико-диагностическое интервью, сбор ме-

дико-демографических данных, психодиагностиче-

ское исследование, проведение полисомнографии 

(ПСГ);

— на 2-м этапе проводилась психотерапия, на-

правленная на снижение тревожности и нормализа-

цию сна;

— на 3-м этапе осуществлялись повторные кли-

ническое, экспериментально-психологическое ис-

следования и ПСГ, направленные на изучение ди-

намики клинических изменений, уровня тревожно-

сти, нарушений сна.

Были использованы следующие методы иссле-

дования:

— клинический (клинико-анамнестический, 

клинико-психопатологический, клинико-патогене-

тический) метод, дополненный психометрическими 

шкалами — опросником выраженности психопато-

логической симптоматики (Symptoms Check List-90 

— SCL-90), определяющий выраженность жалоб, 

входящих в структуру 9 основных клинических 

шкал, и шкалой Гамильтона для оценки тревоги 

(Hamilton anxiety rating scale — HАМ-А), направлен-

ной на выявление степени выраженности тревоги и 

динамики тревожного состояния у пациентов в про-

цессе лечения;

— экспериментально-психологический метод, 

который включал субъективную оценку уровня вы-

раженности клинической симптоматики и оценку 

интенсивности тревожных проявлений;

— ПСГ, которая позволила исключить пациен-

тов с синдромом обструктивного апноэ, синдромом 
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беспокойных ног, ночной эпилепсией и псевдоин-

сомнией [16—24], а также оценить выраженность 

диссомнических нарушений и их динамику на фоне 

проводимой психотерапии. После проведения адап-

тационной ночи записывали ЭЭГ, ЭОГ, ЭМГ, ЭКГ, 

движения нижних конечностей, дыхательный по-

ток, храп, грудное и брюшное дыхание, сатурация, 

положение тела. Анализ осуществлялся с критерия-

ми, предложенными группой экспертов под руко-

водством A. Rechtscaffen и А. Кales. ПСГ проводили 

на 3-и и 40-е сутки исследования.

Диссомнический синдром был представлен раз-

личными типами нарушения сна. Чаще всего у па-

циентов с тревожными расстройствами невротиче-

ского уровня выявлялась трудность засыпания из-за 

беспокоящих тревожных мыслей, усиления страхов, 

связанных с возможным ухудшением состояния в 

ночное время, повышенной чувствительности к не-

значительным раздражителям, воспроизведения 

актуальных личностных переживаний, ипохондри-

ческой фиксации на соматических ощущениях. 

Прерывистый или поверхностный сон часто сопро-

вождался тревожными и кошмарными сновидения-

ми, отсутствием чувства отдыха утром, вегетативны-

ми нарушениями.

При преобладании психастенических противо-

речий нарушения сна были выражены в меньшей 

степени, как основное можно выделить неспецифи-

ческое ухудшение качества сна.

При неврастеническом внутриличностном кон-

фликте, как правило, встречались трудности засы-

пания вследствие тревожных руминаций, связан-

ных с опасениями не выполнить предъявляемые к 

себе требования из-за дефицита сна. Имелась дина-

мика диссомнических нарушений в течение недели 

при пятидневном графике работы. Лучшее качество 

сна приходилось на ночь с пятницы на субботу, пре-

сомнические нарушения усиливались в воскресенье 

вечером (перед началом рабочей недели) из-за тре-

вожных руминаций, связанных с профессиональ-

ной деятельностью. Категоричные требования к 

себе, повторные усилия по выполнению больших 

объемов работы вызывали нарушение ритма сон—

бодрствование, когда чрезмерная активность в ве-

чернее время усугубляла нарушение засыпания. По-

вышенная сонливость в дневное время заставляла 

этих пациентов ложиться спать в середине дня, что 

еще сильнее нарушало циркадианный ритм.

При истерических внутриличностных противо-

речиях и характерных особенностях пациентов пре-

сомнические нарушения были связаны либо со 

страхом отхода ко сну из-за существующих интер-

персональных конфликтов и сексуальной дисгармо-

нии в партнерских отношениях. Часто отмечались 

интрасомнические нарушения, сопровождающиеся 

выраженными сенестопатическими, фобическими, 

вегетосоматическими проявлениями, возникающи-

ми при пробуждении приступами паники с их по-

следующей фобической переработкой [25]. Пациен-

ты с истерическими особенностями были склонны 

аггравировать имеющиеся диссомнические наруше-

ния с целью поиска сочувствия или манипуляциями 

близких.

Для изучения эффективности лечения все об-

следуемые методом простой рандомизации были 

разделены на две группы по 49 пациентов в каждой. 

По социально-демографическим показателям, кли-

ническим показателям обе группы не имели суще-

ственных отличий и были сопоставимы.

Пациентам 1-й группы проводилась когнитив-

но-поведенческая психотерапия в течение 5 нед: 15 

индивидуальных психотерапевтических встреч в ре-

жиме 3 раза в неделю по 50 мин. В процессе индиви-

дуальной когнитивной психотерапии осуществля-

лась психообразовательная работа, включающая 

информацию о патогенезе невротических рас-

стройств, а также оказывалось воздействие на ирра-

циональные установки, лежащие в основе невроти-

ческих нарушений (пациент обучался навыку их вы-

явления и оспаривания), и на дисфункциональные 

убеждения, касающиеся представлений о сне [26], 

причинах инсомнии, способах ее коррекции (паци-

ент обучался основам гигиены сна, приемам, на-

правленным на самостоятельное определение име-

ющегося нервно-психического напряжения и его 

снятие), что в целом способствовало формирова-

нию системы рационального мышления, приводило 

к снижению общей тревожности, улучшению засы-

пания, повышению качества жизни [27].

Дополнительно использовались техники, на-

правленные на тренировку сосредоточенного на ак-

туальном моменте внимания (англ. mindfulness1). 

В процессе тренинга пациента мотивировали к без-

оценочному (т.е. исключающему метакогнитивную 

переработку, лежащую в основе агипнофобии) при-

нятию внешнего и внутреннего опыта, проживаемо-

го в ситуации «здесь и сейчас». Децентрированное 

свободно плавающее внимание дает возможность 

воспринимать мысли как ментальные явления, а не 

как однозначное отражение объективной реально-

сти, и не фиксироваться на оценивании происходя-

щего. Дополнительно применялись техники сосре-

доточенного дыхания.

Мишенями когнитивно-поведенческой психо-

терапии для тревожных расстройств невротического 

уровня с инсомнией являлись: низкая толерант-

ность к неопределенности; позитивные убеждения 

относительно беспокойства; отсутствие ориентации 

на решение проблем; когнитивное избегание; сверх-

1Термин представляет трудности для перевода на русский язык, 

его полноценный перевод одним словом невозможен. Наиболее 

частый перевод — «осознанность» представляет его значение в 

несколько искаженном виде.
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обобщение, касающееся суточных норм сна; нереа-

листичные представления о факторах, влияющих на 

сон (например, катастрофические представления о 

потребности в суточном сне, о том, что после бес-

сонной ночи необходимо больше спать на следую-

щий день, о пользе дневного сна) [28].

Пациентам 2-й группы была назначена ЛОРП, 

которая представляет собой развитие учения В.Н. Мя-

сищева [3] о системе отношений, патогенетическом 

понимании невротических расстройств и глубин-

ной психотерапии. ЛОРП проводилась в индивиду-

альной форме 3 раза в неделю в течение 5 нед, всего 

15 занятий по 50 мин каждое.

ЛОРП направлена на восстановление нарушен-

ной системы отношений больного через изучение 

специфики его личностных расстройств, анализ и 

осознание особенностей формирования системы 

отношений пациента, патогенной ситуации и нев-

ротического конфликта. Сбалансированное исполь-

зование механизмов лечебного воздействия (кон-

фронтация, эмоционально-корригирующий опыт и 

научение) позволяет изменять нарушенные отно-

шения больного, учитывая три плоскости ожидае-

мых изменений (в когнитивной, эмоциональной и 

мотивационно-поведенческой сферах), а не только 

воздействовать на симптоматику или иррациональ-

ные установки [8].

В целом ЛОРП предполагает осознание связи 

«личность—ситуация—болезнь»; осознание интер-

персонального плана собственной личности и гене-

тического (исторического) плана. В эмоциональной 

сфере акцент делается на точном распознавании и 

вербализации собственных эмоций и их принятии; 

переживании заново и осознании прошлого эмоцио-

нального опыта, непосредственном переживании и 

осознании опыта психотерапевтического процесса 

и своего собственного; формировании более эмоци-

онально позитивного отношения к себе. Задачей 

применительно к поведенческой сфере является 

формирование эффективной саморегуляции на ос-

нове адекватного, точного самопонимания и более 

эмоционально благоприятного отношения к себе.

Использование ЛОРП в лечении диссомниче-

ских расстройств не подразумевает конкретных 

симптом-центрированных интервенций. Однако 

именно благодаря своей патогенетической направ-

ленности ЛОРП способствует снижению гиперви-

гилитета, внутреннего напряжения и нормализации 

сна, восстанавливая нарушенную систему значимых 

отношений и прорабатывая конфликтные пережи-

вания пациента, которые лежат в основе психиче-

ской и вегетосоматической дезорганизации лично-

сти. Принятие и осознание ранее скрытых или ис-

каженных действием психологических защит 

собственных противоречий с последующей прора-

боткой эмоционального компонента конфликтных 

переживаний, а также отреагирование чувств, свя-

занных с фиксацией на психотравмирующих пере-

живаниях, приводит к редукции внутреннего напря-

жения и его актуализации по типу ассоциативных 

связей при отходе ко сну и в содержании сновиде-

ний. Новые формы поведения, способствующие 

улучшению уровня социального функционирова-

ния и субъективной удовлетворенности прожитым 

днем, нормализуют ритуал отхода ко сну, усиливая 

тягу к засыпанию. Как указывает в своих работах 

В.Н. Мясищев [29]: «процесс изменения отношений 

сопровождается изменением симптомов, они как 

бы исчезают, тают... борьба с симптомами так же не 

нужна при правильной психотерапии, как она бес-

плодна при неправильной». Эти положения нашли 

подтверждение и развитие в ряде других работ [30, 

31].

Статистическая обработка полученных данных 

проводилась с помощью пакета программы SPSS-19. 

Статистический метод включал исследование выбо-

рок на нормальность распределения, сравнитель-

ный анализ с помощью параметрического t-кри-

терия Стьюдента, непараметрического U-критерия 

Манна—Уитни, а также критерия φ* — углового 

преобразования Фишера.

Результаты и обсуждение

Выраженность психопатологической симптома-

тики по опроснику SCL-90 представлена в табл. 1. 

До начала лечения в обеих группах пациентов вы-

раженность психопатологической симптоматики по 

опроснику SCL-90 была сопоставимой и превышала 

норму: общий симптоматический индекс (GSI), де-

монстрирующий умеренную тяжесть психопатоло-

гической симптоматики, составил 1,41±0,51 и 

1,34±0,42 балла в 1-й и 2-й группах соответственно 

(норма 0,47±0,03 балла); индекс проявлений сим-

птоматики (PSI), отражающий широкий диапазон 

предъявляемых жалоб, — 60,46±11,91 и 58,93±12,24 

былла (норма 21,39±2,02 балла); индекс выражен-

ности дистресса (PDSI), характеризующий уровень 

переживаний, связанных с болезнью, — 2,04±0,56 и 

1,96±0,39 балла (норма 1,17±0,05 балла). Наиболее 

выраженными были симптомы, относящиеся к 

шкалам опросника «тревожность», «фобии», «де-

прессивность», «соматизация» (достоверных разли-

чий по этим показателям между группами не выяви-

ли).

Сравнение результатов исследования выражен-

ности психопатологической симптоматики до и по-

сле проведенного лечения показало значимое сни-

жение выраженности психопатологических прояв-

лений в обеих группах (табл. 1). Данные по всем 

клиническим шкалам и индексам до и после прове-

дения психотерапии различались с высокой степе-

нью статистической достоверности (р<0,001), что 

подтверждает эффективность обоих видов приме-
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няемой психотерапии по показателю «общее сим-

птоматическое улучшение». Однако более выражен-

ная редукция психопатологической симптоматики 

(р<0,05) была отмечена во 2-й группе, где применя-

лась ЛОРП. Наиболее значимые различия между 

группами отмечались по шкалам «депрессивность», 

«тревожность», «фобии».

Как указывалось выше, выраженность и дина-

мика тревоги как ведущего клинического синдрома 

изучалась с помощью шкалы НАМ-А (табл. 2). До 

психотерапии показатели НАМ-А были высокими в 

обеих группах (p>0,05): 27,38±1,03 и 25,46±1,12 бал-

ла соответственно. После психотерапии они досто-

верно снизились (p<0,001). Однако несмотря на то 

что у пациентов 1-й группы выраженность тревоги 

уменьшилась, она осталась достаточно высокой: 

28,22±1,04 и 21,42±0,82 балла до и после лечения 

соответственно (t=8,64). У пациентов 2-й группы 

произошло существенно более значимое снижение 

тревоги (p<0,001): с 26,38±1,09 до 13,18±0,88 балла 

(t=12,82).

В связи с полученными результатами большой 

интерес представляли данные ПСГ. Для пациентов с 

тревожными расстройствами невротического уров-

ня были характерны следующие диссомнические 

нарушения: удлинение времени засыпания по срав-

нению с нормативными показателями (56,42±8,23 и 

62,88±7,93 мин в 1-й и 2-й группах соответственно), 

увеличение частоты пробуждений в течение ночно-

го сна (фрагментация сна) (22,45±3,66 и 24,32±2,96 мин 

соответственно), уменьшение доли глубокого сна 

(3-я стадия фазы медленного сна) (14,26±3,48 и 

13,83±2,76 мин), снижение индекса эффективности 

сна (58,56 и 60,23%). Приведенные показатели сви-

детельствуют, что выделенные группы больных бы-

ли сравнимы и гомогенны по изучаемым характери-

стикам. После проведения психотерапии в обеих 

группах отмечалась положительная динамика пока-

зателей, отражающих качество и продолжитель-

ность сна. Показатели у пациентов 1-й группы (ког-

нитивно-поведенческая психотерапия) имели до-

стоверно значимые изменения, но не достигали 

нормативных значений, показатели 2-й группы 

(ЛОРП) практически приблизились к норматив-

ным, достоверно отличаясь от показателей 1-й груп-

пы (табл. 3).
Таким образом, результаты проведенного иссле-

дования показали, что при неврологических тре-

вожных расстройствах, сопровождающихся нару-

шением сна, эффективными оказываются как ког-

нитивно-поведенческая психотерапия, так и ЛОРП. 

Однако ЛОРП позволяет достичь более выражен-

ного и стабильного улучшения состояния пациен-

тов. Можно предположить, что это происходит за 

счет воздействия на глубинные интерперсональные 

струк туры, затрагивающие не только симптомати-

ческий или адаптационный уровень, но и основные 

невротические механизмы, в том числе носящие и 

Таблица 1. Эффективность лечения обследованных пациентов по шкалам опросника SCZ-90

Шкала
Эффективность лечения, % Достоверность различий

1-я группа 2-я группа U-критерий р
SOM 50,6 59,2 897 0,818

O-C 45 59,6 828,4 0,406

INT 53,7 60,4 887,4 0,748

DEP 42,8 62,8 747,5 0,127

ANX 39,6 63,3 633 0,012

HOS 50,4 68,2 761 0,162

PHOB 44 66,2 797 0,276

PAR 48,2 55,7 920,4 0,973

PSY 60,7 71,3 906,6 0,878

DP 42,2 56,7 871,6 0,646

GSI 47,8 62,7 747 0,126

PSI 33,4 41,3 802 0,287

PDSI 20,7 36,2 511 0,001

Примечание. SOM — соматизация; O-C — обсессивность-компульсивность; INT — межличностная тревожность; DEP — депрессивность; ANX — тревож-

ность; HOS — враждебность; PHOB — фобии; PAR — паранойяльность; PSY — психотизм; DOP — шкала дополнительных значений; GSI — общий 

симптоматический индекс; PSI — индекс проявлений симптоматики; PDSI — индекс выраженности дистресса.

Таблица 2. Показатели HAM-A (баллы) в двух группах пациентов до и после лечения

Группа До лечения После лечения

Достоверность различий 

до и после лечения
Эффективность 

лечения, %

Достоверность различий 

между группами

t-критерий р U-критерий р
1-я 28,22±1,04 21,42±0,82 8,64 <0,001 25 488,5 <0,0014

2-я 26,38±1,09 13,18±0,88 12,82 <0,0012 48,9
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неосознаваемый характер. Это обусловлено в пер-

вую очередь патогенетической направленностью те-

рапевтического воздействия, затрагивающего ког-

нитивную, эмоциональную, поведенческую сферы, 

разрешающего внутриличностные противоречия, 

которые лежат в основе формирования невротиче-

ских нарушений. Проведенное исследование дает 

основание подчеркнуть приоритет психотерапевти-

ческих методов в лечении невротических рас-

стройств тревожного уровня с диссомническим 

синдром по сравнению с медикаментозным воздей-

ствием и обосновывать целесообразность примене-

ния ЛОРП для обеспечения большей эффективно-

сти терапии.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.

Таблица 3. Показатели ПСГ в двух группах после лечения

Показатель 1-я группа 2-я группа р
Общее время сна, мин 422,62±24,58 483,45±26,47 <0,051

Число ночных пробуждений 12,83±2,11 5,58±1,02 <0,009

Число циклов 3,86±1,01 4,78±1,12 <0,052

Эффективность сна, % 72,38±4,25 89,56±6,54 <0,010

Длительность дельта-сна, мин 89,46±8,65 122,42±10,32 <0,048

Доля дельта-сна в общем времени сна, мин 16,58±3,85 22,64±3,36 <0,046

Длительность бодрствования после засыпания, мин 18,24±3,02 8,12±2,88 <0,012

Доля бодрствования после засыпания в общем времени 

сна, мин 8,12±1,96 2,78±1,10 <0,008

Время засыпания, мин 28,32±3,32 10,19±2,23 <0,011
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В 2006 г. Американский колледж акушеров-ги-

некологов предложил рассматривать менструаль-

ный цикл как еще один витальный признак, нарав-

не с дыханием и сердцебиением [1]. Нарушения 

менструального цикла (олигоменорея, полимено-

рея) и патологии, ассоциированные с менструаль-

ным циклом (предменструальный синдром — ПМС, 

дисменорея), являются признаками общего небла-

гополучия репродуктивной системы. Эти расстрой-

ства часто сопряжены с нарушениями сна, преходя-

щими или хроническими. Физиологическое завер-

шение менструаций в период менопаузального 

перехода также сопровождается значител  ьными 

расстройствами сна, которые можно рассматривать 

как самостоятельный компонент климактерическо-

го синдрома. По мере того, как женщина стареет, 

нарушения сна возникают у нее все чаще.

Все перечисленные факты общеизвестны, но при 

этом в клинических условиях на сон женщин все рав-

но обращают недостаточно внимания. В подробном 

обзоре M. Mallampali и соавт. [2] обсуждают причины 

сложившейся ситуации. В частности, авторы указы-

вают, что женщины могут обращаться с несколько 

иными симптомами, чем мужчины. В одном иссле-

довании [3] выявили, что женщины, страдающие от 

синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) в 3 раза 

чаще получают лечение от депрессии, в том числе 

антидепрессантами, которые могут спровоцировать 

прибавку в массе тела. Также они с большей вероят-

ностью жалуются на инсомнию.
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Доксиламин и мелатонин в коррекции нарушений сна 
в гинекологической практике
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В статье представлен обзор литературы, посвященной инсомнии, развивающейся на фоне гинекологических расстройств: 
нарушений, ассоциированных с менструальным циклом; эндометриоза и симптомов, возникающих в пери- и постменопаузе. 
Описаны методы лечения, в том числе отечественными безрецептурными препаратами доксиламина и мелатонина.

Ключевые слова: сон, дисменорея, перименопауза, доксиламин, мелатонин.

Doxylamine and melatonin in treatment of sleep disruption in gynecological practice
D.I. BURCHAKOV

Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation (Sechenov University), Moscow, Russia
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В опытах на животных показано, что у самок 

крыс отмечается 50% снижение представленности 

фазы быстрого сна по сравнению с самцами, их сон 

в большей степени зависим от половых стероидов. 

Самки мышей в то же время бодрствуют дольше 

самцов, а в медленном сне проводят меньше време-

ни. Гендерные особенности описаны и для челове-

ка. У женщин дольше латенция ко сну, пожилые 

женщины спят в среднем на 20 мин меньше, у жен-

щин короче общая длительность медлен ного сна. 

Эпидемиологические исследования указывают на 

разную представленность расстройств сна у мужчин 

и женщин. Женщины на 40% чаще страдают от ин-

сомнии и в 2 раза чаще — от синдрома беспокойных 

ног. Расстройства дыхания во сне, ассоциирован-

ные с фазой быстрого сна, у женщин моложе 55 лет 

также встречаются чаще, чем у мужчин. Существуют 

отличия и в режимах лечения. Женщинам может по-

требоваться меньший уровень давления СиПАП, 

чем мужчинам с СОАС сопоставимой тяжести. Что 

же касается гипнотиков, то женщины метаболизи-

руют золпидем на 50% быстрее мужчин [2].

В данном обзоре мы рассмотрим некоторые ги-

некологические заболевания и ассоциированные с 

ними нарушения сна.

ПМС

Физические, поведенческие и когнитивные сим-

птомы ПМС возникают во время лютеиновой фазы 

менструального цикла (после овуляции) и проходят 
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вскоре после начала менструации. Всего описано око-

ло 200 симптомов, и почти каждая женщина сталкива-

лась с ними в тот или иной момент жизни. У 30—40% 

женщин средней и младшей фертильной групп и у 

20—30% женщин старшей фертильной группы эти 

симптомы нарушают качество жизни и значительно 

ухудшают самочувствие, складываясь в ПМС, соот-

ветствующий принятым критериям диагностики. На-

конец, у части женщин развивается предменструаль-

ное дисфорическое расстройство (ПМДР), требующее 

обычно дополнительной психофармакотерапии.

К основным симптомам ПМДР относят уста-

лость (84%), подавленное настроение (72,3%), плак-

сивость (70,3%), тревогу (70%), боли в спине (69%) и 

проблемы со сном (66%) [4]. В самых тяжелых слу-

чаях ПМДР сопровождается суицидальными мыс-

лями и приступами гнева. Эти женщины чаще стра-

дают от инсомнии, депрессии и тревожных рас-

стройств. Распространенность тяжелых форм ПМС 

и ПМДР по существующим оценкам колеблется в 

широких пределах — от 3—8 до 19% и до 60% соот-

ветственно [4—6]. Это может быть связано с популя-

ционными отличиями, с инклюзивностью критери-

ев диагностики и с тем, что ПМДР — это чисто клини-

ческий диагноз, для которого нет подтверждаю щих 

лабораторных тестов.

По меньшей мере 2/
3
 женщин с ПМС и ПМДР 

жалуются на ухудшение качества сна, отмечают бо-

лее частые ночные пробуждения, долгое засыпание, 

ощущение неудовлетворенности качеством сна. 

При этом в ходе полисомнографии удается обнару-

жить лишь незначительные изменения, в частности 

рост представленности медленного сна в лютеино-

вую фазу цикла. В то же время большинство объек-

тивных исследований сна у этих женщин проводи-

лись на малых выборках или с привлечением жен-

щин, не искавших активно медицинской помощи 

[7]. Что касается субъективного качества сна, то, 

согласно недавнему исследованию [8], жалобы на 

нарушения сна встречают ся и у относительно здоро-

вых женщин. Логично предположить, что присущая 

женщинам с ПМДР тревога усугубляет течение 

естественных изменений сна после овуляции. 

С этой точки зрения ПМС и ПМДР подобны пара-

доксальной инсомнии.

C клинической точки зрения это означает, что 

коррекцию нарушений сна при ПМС и ПМДР сле-

дует начинать с когнитивно-поведенческой тера-

пии. При этом следует помнить, что нарушения сна, 

связанные с менструальным циклом, могут маски-

ровать объективно существующие у женщины рас-

стройства сна. В практике встречаются пациентки с 

инсомнией, которые воспринимают нарушенный 

сон как вариант нормы. Они скептически воспри-

нимают необходимость обратиться к неврологу, 

психиатру или психотерапевту. Стандартные мето-

ды лечения ПМС и ПМДР у этих женщин оказыва-

ются менее эффективны, потому что симптомы ин-

сомнии мешают им оценить эффект терапии. В этом 

случае целесообразно скорректировать расстрой-

ство сна медикаментозно.

Дисменорея

Дисменорея — это циклически повторяющаяся 

тазовая боль, которая сопровождает менструальное 

отторжение эндометрия. Как правило, боль продол-

жается от 24 до 72 ч и нарушает качество и/или со-

циальную активность женщины. Она встречается у 

50% женщин репродуктивного возраста, а у 10% 

приводит к нетрудоспособности на сутки или более 

во время каждого менструального цикла.

Существуют данные о суточном ритме дисмено-

реи. Еще в 1984 г. обнаружили, что при дисменорее 

сократительная способность матки повышается в 

ночное время, вероятно, за счет эндогенного PGF2-

альфа [9]. M. Chiu и соавт. [10] показали, что у жен-

щин с дисменореей по сравнению со здоровыми 

женщинами ночью снижается артериальный крово-

ток в матке. Боли в ночное время проявляются силь-

нее, чем днем (3,6±1,4 балла днем против 5,8±1,7 

балла ночью; p<0,05). Причиной тому могут быть, в 

частности, особенности сменной работы. Показано, 

что у работающих посменно медсестер дисменорея 

встречается в 82,4% случаев. Сменная работа ведет к 

более частым нарушениям менструального цикла: 

отношение шансов (ОШ) 5,54; 95% ДИ 2,78—11,02 

[11]. Эти особенности могут быть связаны с измене-

нием эндогенной секреции мелатонина, рецепторы 

к которому обнаружены в миометрии. Влияние ме-

латонина на матку вне беременности практически 

не изучено, поэтому рекомендовать его как само-

стоятельное средство для лечения аменореи нельзя. 

Но, поскольку у мелатонина есть собственный 

анальгетический эффект, его можно рассматривать 

как адъювантное средство для лечения женщин с 

дисменореей, работающих посменно.

F. Baker и соавт. [12] исследовали сон у больных 

дисменореей и здоровых женщин. Выяснилось, что 

боль во время менструации снижает субъективное 

качество сна, его эффективность и общее время бы-

строго сна, не затрагивая при этом продолжитель-

ность медленного сна. Интересно, что у страдающих 

дисменореей в течение всего цикла, а не только во 

время менструаций менялись паттерны сна, повы-

шались уровни половых гормонов и ночная темпе-

ратура тела. Следовательно, дисменорея — это рас-

стройство, затрагивающее весь цикл, а не только его 

начало.

A. Bahrami и соавт. [13] оценили выраженность 

симптомов инсомнии и дневной сонливости с по-

мощью индекса выраженности инсомнии (Insomnia 

Severity Index — ISI) и Эпвортской шкалы (Epworth 

Sleepiness Scale — ESS) у 617 девушек-подростков с 

дисменореей и 280 здоровых девушек. Оказалось, 
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что чем интенсивнее боль в начале цикла, тем выше 

показатели по обеим шкалам. При этом значения у 

большинства девушек не достигали клинически 

значимого уровня:  в подгруппе с наиболее выражен-

ной дисменореей среднее значение ISI составило 

5,4±6,2 балла, а ESS — 8,4±6,7 балла. Таким обра-

зом, говорить об инсомнии, соответствующей кри-

териям диагностики и возникающей вторично по 

отношению к дисменорее, не приходится. В то же 

время, поскольку нарушения при дисменорее затра-

гивают весь цикл и влияют на сон, страдающие этим 

заболеванием женщины оказываются в группе ри-

ска по возникновению расстройств сна.

Учитывая высокую распространенность дисме-

нореи, следует активно ее выявлять при жалобах на 

плохой сон. Практика показывает, что женщины не 

всегда связывают снижение качества сна и болевой 

синдром. Это объяснимо, так как сон может нару-

шиться не только от боли как таковой, но и от цен-

трального действия аномальных уровней половых 

гормонов. Для лечения боли при дисменореи обыч-

но назначают нестероидные противовоспалитель-

ные средства (НПВС), эффективность которых убе-

дительно показана в Кокрейновском метаанализе 

2010 г. [14]. Если после купирования болевого син-

дрома нарушения сна остаются, можно прибегнуть 

к короткому курсу гипнотиков. Психотерапия тоже 

может быть эффективна, потому что женщины с 

дисменореей чаще, чем здоровые, отрицают влия-

ние менструации на свое поведение (ОШ 2,59 про-

тив 1,00) или воспринимают менструацию как ослаб-

ляющее, ограничивающее событие (ОШ 2,72 против 

1,00) [10].

Эндометриоз

Эндометриоз — хроническое заболевание, при 

котором клетки эндометрия разрастаются за преде-

лами своей нормальной локализации, в том числе 

экстрагенитально. Ведущая жалоба — хроническая 

тазовая боль. В силу сложности дифференциальной 

диагностики эндометриоз часто диагностируют че-

рез много лет после дебюта. В нескольких каче-

ственных исследованиях опыта жизни с эндометри-

озом изучали восприятие женщинами своих сим-

птомов. Женщины описывают такую боль как 

«раскаленный кинжал, который воткнули мне в жи-

вот»; жалуются, что «после секса оставалось только 

свернуться в позу эмбриона и рыдать»; а также от-

мечают, что врачи, особенно мужчины, не всегда 

воспринимают эти жалобы всерьез [15, 16].

На фоне эпизодов острой и хронической боли у 

женщин нарушается сон. F. Nunes и соавт. [17] срав-

нили качество сна и некоторые другие параметры у 

253 женщин с эндометриозом и 257 женщин без эн-

дометриоза. На фоне эндометриоза качество сна 

оказалось хуже, а чувствительность к боли — выше. 

Нарушения сна при эндометриозе обычно форми-

руются вторично по отношению к болевому синдро-

му. Однако вслед за этим включаются и другие фак-

торы. Дело в том, что у женщин с эндометриозом 

есть известный клиницистам психологический пор-

трет. Они молоды, успешны, ориентированы на со-

циально значимые достижения. В то же время им 

присущи нереалистичные ожидания от мира и от 

самих себя. Болевые симптомы у таких женщин ча-

сто имеют вторичную выгоду, которая органично 

вплетается в их основной внутренний конфликт: 

желание многого добиться в сочетании со скрытой 

неуверенностью в себе. Подо бная система убежде-

ний — благотворная почва для формирования тре-

вожных и депрессивных нарушений, которые усугуб-

ляют расстройства сна.

Острые нарушения сна при эндометриозе обыч-

но возникают в дебюте заболевания или при его 

обострении. Болевой синдром в этих случаях не 

всегда поддается терапии НПВС, требует подбора 

комплексной терапии с подключением гормональ-

ных препаратов: контрацептивов (предпочтительны 

комбинированные оральные контрацептивы, со-

держащие 2 мг диеногеста), агонистов гонадолибе-

рина и др. Если нарушения сна на фоне эндометри-

оза приобрели хронический характер, целесообразно 

направить женщину к психотерапевту. Когнитивно-

поведенческая терапия нарушений сна и хрониче-

ской боли опирается на общие принципы, что по-

зволяет добиться результатов сразу по двум направ-

лениям.

Начиная с 2008 г. появилось несколько работ, 

которые предлагают мелатонин как возможное 

средство для лечения эндометриоза и эндометриоз-

ассоциированной боли. H. Yang и соавт. (2018) в 

своем обзоре приводят результаты 7 исследований 

(6 на лабораторных животных и 1 клиническое). По 

их данным, мелатонин замедляет рост эндометриоид-

ных гетеротопий, снижает интенсивность окисли-

тельного стресса и эстроген-обусловленного воспа-

ления, ключевых факторов патогенеза эндометрио-

за. М.И. Ярмолинская и соавт. [18] в тематическом 

обзоре также приводят подробный разбор этих эф-

фектов. Доступных данных пока недостаточно для 

адекватных систематических обзоров, однако мела-

тонин можно рассматривать как средство для кор-

рекции нарушений сна у больных эндометриозом, 

оставаясь в рамках имеющихся на сегодняшний 

день представлений.

Климактерический синдром

Перименопауза — это период от появления пер-

вых отклонений в регулярном прежде менструаль-

ном цикле у женщины старше 40 лет и до истечения 

одного календарного года после менопаузы (по-

следней менструации). Вслед за ней наступает пери-

од постменопаузы. На фоне постепенного сниже-

ния уровней половых гормонов у многих женщин 

SLEEP DISORDERS



70 ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

возникают характерные симптомы (приливы жара, 

потливость, тревога, беспокойство, сексуальная 

дисфункция), являющиеся составляющими кли-

мактерического синдрома. Его течение часто отяго-

щается психологическими сложностями, присущи-

ми постменопаузе. Все это делает женщину особен-

но уязвимой к различным заболеваниям, в том числе 

расстройствам сна. Согласно крупному эпидемио-

логическому исследованию SWAN [19], распростра-

ненность расстройств сна в перименопаузе возрас-

тает до 39—47%, а в постменопаузе — до 35—60%. 

Ведущими проблемами являются инсомния и СОАС.

В пери- и постменопаузе женщины склонны мень-

ше двигаться и набирать избыточную массу тела — 

установленный патогенетический фактор СОАС 

[20]. Также существует мнение, что эндогенные по-

ловые гормоны способны стимулировать дыхатель-

ный центр, снижая вероятность обструкции дыха-

тельных путей. По мере снижения их уровня дыха-

ние может становиться менее стабильным. Однако 

менопаузальная гормональная терапия (МГТ) ока-

зывает ограниченный эффект на индекс апноэ у 

этих женщин. Кроме того, наблюдения, установив-

шие этот эффект, могли быть результатом погрешно-

сти. В 2002 г. были опубликованы результаты оста-

новленного исследования Women’s Health Initiative, 

согласно которому МГТ повышала риск сердечно-

сосудистых заболеваний. Сразу после этого количе-

ство назначений МГТ резко упало, а многие женщи-

ны самостоятельно отказались от терапии.

A. Mirer и соавт. [21] указывают, что до 2002 г. у 

принимавших МГТ индекс апноэ был на 15% ниже. 

После 2002 г. эта связь исчезла. Авторы опираются 

на представительную выборку из 228 женщин, уча-

ствовавших в Wisconsin Sleep Cohort Study, которым 

проводили полисомнографию на дому 1 раз в полго-

да и в лаборатории 1 раз в 4 года. Единственное су-

щественное ограничение их работы состоит в том, 

что женщины принимали разные виды МГТ и 

средств с похожим действием. Авторы полагают, что 

исчезнувший эффект был обусловлен так называе-

мый «healthy user bias» (эффект здорового пользова-

теля). До 2002 г. МГТ чаще принимали относитель-

но здоровые женщины, чутко следящие за своим 

самочувствием. Они реже страдали СОАС, что и да-

ло описанный результат. Когда они отказались от 

МГТ, погрешность исчезла и оказалось, что МГТ не 

влияет на СОАС. Таким образом, пока нет основа-

ний рассматривать МГТ как самостоятельный ме-

тод лечения СОАС, хотя бы и легкой/средней степе-

ни тяжести у женщин в пери- и постменопаузе.

Инсомния и симптомы инсомнии в пери- и 

постменопаузе требуют особого внимания к сбору 

анамнеза. Затруднения инициации и поддержания 

сна, а также утренние пробуждения могут возникать 

первично в силу возраста или в ответ на различные 

стрессовые события, а также вторично в ответ на из-

менение центральной активности половых гормо-

нов или в силу вазомоторных симптомов. Только 

анамнестически можно предположить, что послу-

жило первопричиной расстройств. Вазомоторные 

симптомы встречаются чаще всего и поэтому логич-

но купировать их в первую очередь. Если у женщи-

ны исходно есть вазомоторные симптомы, то ее на-

рушения сна обычно хорошо реагируют на МГТ. 

Эти выводы получены в представительном метаана-

лизе D. Cintron и соавт. [22], куда вошли данные 

15 468 женщин. В то же время авторы отмечают вы-

сокую гетерогенность включенных исследований и 

отсутствие в большинстве из них скрининга на рас-

стройства сна перед включением. Также МГТ отлича-

лась по составу. Теоретически, поскольку прогесте-

рон имеет собственный анксиолитический эффект, 

содержащие его препараты могут быть предпочти-

тельнее. На практике же информации, которая бы 

обосновала или позволила отвергнуть эту идею, по-

ка не получено.

Международное общество по менопаузе (Inter-

national Menopause Society — IMS) [23] указывает, 

что женщина может прибегнуть к альтернативным 

методам лечения климактерического синдрома, ес-

ли МГТ ей противопоказана или если женщина не 

желает принимать гормоны. Врач в этой ситуации 

может сообщить женщине, что альтернативные ме-

тоды обладают меньшей доказательной базой, но не 

должен специально ее уговаривать остановиться на 

МГТ. К альтернативным методам относят терапию 

фитоэстрогенами, медитацию, техники релаксации, 

гипноз и когнитивно-поведенческую терапию. Со-

гласно актуальному гайдлайну IMS, гипноз также 

благотворно влияет на качество сна. Физические 

упражнения в целом полезны, но при этом в некото-

рых случаях усиливают вазомоторные симптомы 

[24].

Ряд исследований, в частности данные И.М. Ма-

даевой и соавт. [25], позволяют предложить мелато-

нин в качестве альтернативного или адъювантного 

средства для лечения климактерического синдрома. 

Отметим, что в этой ситуации его следует рассмат-

ривать не как гипнотик для коррекции симптомов 

инсомнии, а именно как агент, способный изменить 

функционирование репродуктивной системы и 

адаптировать ее к происходящим изменениям. Био-

логические предпосылки подобного действия мела-

тонина рассмотрены в обзоре S. Jehan и соавт. [26]. 

Доступны также некоторые результаты клиниче-

ских исследований. Так, G. Bellipanni и соавт. [27] 

отметили, что на фоне приема мелатонина у жен-

щин в пери- и постменопаузе ослабляются симпто-

мы депрессии и улучшается настроение. Гормональ-

ный профиль меняется за счет снижения уровня 

фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), а так-

же лютеинизирующего гормона (ЛГ), который сни-

зился только в подгруппе женщин 43—49 лет.
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Показано, что мелатонин в дозе 3 мг снижает 

выраженность климактерических симптомов по 

шкале Грина в течение 3 мес терапии [28]. Согласно 

другому рандомизированному плацебо-контроли-

руемому исследованию, этот эффект сохраняется 

вплоть до 3 мес после завершения терапии. В лите-

ратуре доступны результаты, положительно харак-

теризующие мелатонин с точки зрения влияния на 

синдром раздраженного кишечника в постменопау-

зе [29] и представленность жировой ткани [30].

Есть также опыт совместного применения флу-

оксетина и мелатонина. C. Chojnacki и соавт. [29] 

разделили 64 женщин в возрасте 54—65 лет с избы-

точной массой тела на две группы. Пациентки 1-й 

группы (n=30) получали 20 мг флуоксетина утром и 

плацебо вечером, больным 2-й группы (n=34) были 

назначены 20 мг флуоксетина утром и 5 мг мелато-

нина вечером. Лечение длилось 8 мес. Значение ин-

декса тяжести инсомнии в 1-й группе снизилось с 

14,9±2,5 до 10,9±1,9 балла (p<0,05); во 2-й группе — 

с 15,8±2,4 до 7,7±1,5 балла (p<0,001). В 1-й группе 

индекс массы тела остался неизменным, во 2-й — 

снизился с 30,9±3,1 до 26,3±3,2 кг/м2 (p<0,05).

Мелатонин быстрого высвобождения в дозе 3 мг 

можно использовать в составе комплексной тера-

пии нарушений, возникающих в периодах пери- и 

постменопаузы, при условии, что женщина предъ-

являет  жалобы на нарушенный сон и не нуждается в 

более сильных гипнотиках. Опыт применения мела-

тонина длительного высвобождения с этими целями 

в доступных источниках обнаружить не удалось.

Лечение нарушений сна

Метод выбора для лечения инсомнии — когни-

тивно-поведенческая терапия. Этот метод эффекти-

вен, безопасен и дает стойкие результаты. Также 

опыт изменения собственных суждений и убежде-

ний помогает человеку научиться лучше справлять-

ся со стрессом в повседневной жизни. К недостат-

кам когнитивно-поведенческой терапии относятся 

относительно высокая стоимость терапевтической 

сессии и острый дефицит специалистов.

Большинство медикаментозных препаратов для 

краткосрочного (бензодиазепины и их агонисты) и 

длительного (антидепрессанты, нейролептики, ан-

тиконвульсанты) лечения инсомнии отпускаются по 

рецепту. Также они требуют от пациента тщательно-

го соблюдения режима дозирования, а от врача — 

глубокого понимания возможных лекарственных 

взаимодействий и побочных эффектов. Назначение 

этих препаратов — прерогатива вра чей-неврологов, 

психиатров и сомнологов. Врачи-гинекологи, стал-

киваясь с нарушениями сна, могут использовать 

безрецептурные препараты, в частности препараты 

доксиламина и мелатонина.

Доксиламин блокирует H
1
-гистаминовые ре-

цепторы, снижая тем самым уровень бодрствования 

и способствуя наступлению сна. В двойных слепых 

плацебо-контролируемых исследованиях показано, 

что доксиламин в лечении инсомнии сопоставим по 

эффективности с золпидемом и превосходит плаце-

бо, а также обладает значительным терапевтическим 

эффектом у послеоперационных больных [31]. Док-

силамин разрешен к применению в течение бере-

менности, но не во время грудного вскармливания. 

Препарат обычно применяется в дозе 7,5 или 15 мг 

за 15—30 мин до сна. Скорость наступления эффек-

та индивидуальна. Назначая препарат, следует пред-

упредить пациента, что период его полувыведения 

составляет 10—12 ч. Поэтому утром может наблю-

даться остаточная сонливость, особенно если 

препарат принять после полуночи. В Российской Фе-

дерации доксиламин представлен, в частности, пре-

паратом реслип (АО ФП «Оболенское»). Он предна-

значен для симптоматической терапии преходящих 

нарушений сна. Корректируя сон у гинекологиче-

ских больных, допустимо после короткого курса док-

силамина переводить пациентку на мелатонин.

Мелатонин взаимодействует со своими мем-

бранными и ядерными рецепторами, способствуя 

сну и организуя суточный ритм сна и бодрствова-

ния. Помимо этого, мелатонин (и в некоторых слу-

чаях его метаболиты) обладает антиоксидантным, 

противовоспалительным и анальгетическим дей-

ствием. Эти эффекты опосредованы в том числе че-

рез внерецепторные механизмы. Все это позволяет 

понимать мелатонин еще и как регулятор репродук-

тивной системы человека. Рецепторы к мелатонину 

обнаружены на гипоталамических нейронах, выде-

ляющих гонадотропин-ингибирующий гормон, 

естественный антагонист гонадолиберина [32]. Это 

позволяет мелатонину на центральном уровне ба-

лансировать активность гипоталамуса. Одним из 

препаратов мелатонина быстрого высвобождения 

на российском фармацевтическом рынке является 

меларитм (АО ФП «Оболенское»). Препарат назна-

чается в дозе 3—6 мг за 30 мин до отхода ко сну. За 

счет краткого периода полувыведения мелатонин 

более эффективен при затруднениях засыпания и 

поддержания сна в первой половине ночи.

Применяя любые средства, способствующие сну 

после 55 лет, следует помнить о риске падений и 

травм. В работе A. Amstrup и соавт. [33] 81 женщина 

в  постменопаузе применяла мелатонин в дозе от 1 до 

3 мг или плацебо. В течение 1 года наблюдения ме-

латонин никак не повлиял на риск падений и спо-

собность женщин поддерживать баланс тела. Авто-

ры также отмечали, что мелатонин не повлиял зна-

чимо на значение Питтсбургского индекса качества 

сна (Pittsburgh Sleep Quality Index — PSQI) у испыту-

емых. Впрочем, поскольку в группе мелатонина 

лишь у 9 женщин значение PSQI в начале исследо-

вания оказалось выше 5, эту выборку нельзя счесть 

представительной.
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Заключение

Препараты доксиламина и мелатонина позволя-

ют корректировать нарушения сна, встречающиеся 

в практике гинеколога. Помимо улучшения каче-

ства жизни и здоровья больных, это позволяет раз-

грузить врачей-неврологов, психиатров и сомноло-

гов, давая им возможность сосредоточиться на рабо-

те с трудными случаями инсомнии.

Публикация поддержана АО ФП «Оболенское».
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В жизни человека можно выделить два основ-

ных неразрывно связанных между собой функцио-

нальных состояния, составляющих цикл сон—бодр-

ствование, за организацию и регуляцию которого 

отвечают тесно взаимодействующие церебральные 

механизмы, каждый из которых имеет свою биохи-

мию, анатомию и физиологию. К таковым относят-

ся механизмы поддержания бодрствования; меха-

низмы медленного сна; механизмы быстрого сна; 

механизмы циркадных (или циркадианных) и диур-

нальных (околосуточных и внутрисуточных) рит-

мов. С этой позиции большинство заболеваний, от-

носящихся по Международной классификации рас-

стройств сна 3-го пересмотра [1] к расстройствам 

сна, в первую очередь инсомнии и гиперсомнии, 

следует рассматривать как нарушение функциони-

рования или взаимодействия этих механизмов.

Строение и функции гистаминергической 
активирующей системы

Гистаминергическая система головного мозга 

играет важную роль в регуляции процессов сна и 
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Keywords: sleep, histamine, doxylamine, donormyl, insomnia.

бодрствования [2, 3]. Кроме того, нейрональный ги-

стамин участвует в обеспечении многих других 

функций мозга: поддержании гомеостаза мозговой 

ткани, регуляции некоторых нейроэндокринных 

функций, поведения, биоритмов, репродукции, 

температуры и массы тела, энергетического обмена 

и водного баланса, реакции на стресс.

Гистаминергическая система, расположенная в 

туберомамиллярном ядре (ТМЯ) заднего гипотала-

муса, устроена по древовидному принципу: неболь-

шое количество ее нейронов (около 64 тыс.) взаимо-

действует с миллиардами клеток новой, древней 

коры и подкорковых структур за счет огромного вет-

вления своих аксонов. Наиболее мощные восходя-

щие проекции направляются в нейрогипофиз,  

близлежащие дофаминсодержащие области вен-

тральной покрышки среднего мозга и компактной 

части черной субстанции (КЧЧС), базальную об-

ласть переднего мозга (крупноклеточные ядра безы-

мянной субстанции), содержащие ацетилхолин и 

γ-аминомасляную кислоту (ГАМК), стриатум, нео-

кортекс, гиппокамп, миндалину и таламические 
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ядра средней линии, а нисходящие — в мозжечок, 

продолговатый и спинной мозг. Гистаминергиче-

ские нейроны ТМЯ проецируются также на латеро-

дорсальное и педункулопонтинное ядра мезопон-

тинной покрышки, выделяющие ацетилхолин, си-

нее (голубое) пятно, выделяющее норадреналин, 

дорсальные ядра шва, синтезирующие серотонин 

(см. рисунок) [4]. В свою очередь гистаминергиче-

ские нейроны ТМЯ получают афференты от инфра-

лимбической коры, латеральной области перегород-

ки, преоптической области переднего гипоталамуса, 

адренергических клеток С1—С3, норадренергиче-

ских нейронов А1—А3 и серотонинергических кле-

ток В5—В9.

Гистаминергическая и другие аминергические 

системы среднего мозга и ствола мозга имеют весь-

ма значительное сходство в морфологии, клеточной 

и системной физиологии и обладают множествен-

ными взаимными связями. Исключительно важны 

взаимосвязи между гистаминергической и орексин/

гипокретиновой системами мозга. Оба эти медиато-

ра действуют синергично, играя уникальную роль в 

поддержании бодрствования. Гистаминергические 

нейроны являются ритмоводителями и демонстри-

руют регулярные спонтанные низкочастотные раз-

ряды (1—4 Гц). При пробуждении и поведенческой 

активации их частота возрастает, при засыпании и 

медленном сне — снижается, при быстром сне — ис-

чезает. Торможение гистаминергических нейронов 

во сне опосредуется ГАМКергическими нейронами 

«центра сна» в вентролатеральной преоптической 

области (ВЛПО). Также на нейроны ТМЯ оказыва-

ют воздействие тормозные нейропептиды — гала-

нин и эндоморфин. Гистаминергических рецепто-

ров на клетках ВЛПО нет, так что взаимодействие 

этих двух систем (гистаминергический «центр бодр-

ствования» ТМЯ и ГАМКергический «центр сна» 

ВЛПО) носит односторонний характер. Считается, 

что такой характер взаимодействия гистаминовой 

системы с активирующей (орексинергическая и 

тормозная) ГАМКергической придает дополни-

тельную устойчивость всему механизму регуляции 

сна и бодрствования.

Известно 4 типа метаботропных рецепторов ги-

стамина, связанных с Г-белками: 2 возбудительных 

(Н
1
 и Н

2
) и 2 тормозных (Н

3
 и Н

4
). Рецепторы Н

1
—Н

3
 

повсеместно представлены в головном мозге, а ре-

цептор Н
4 

— главным образом в спинном. Актива-

ция постсинаптических рецепторов Н
1
 или Н

2
, рас-

положенных на соме нейронов-мишеней, запускает 

внутриклеточные молекулярные каскады, связан-

ные с АТФ, аденилилциклазой и цАМФ, повышает 

клеточную активность и возбудимость. Пресинап-

тические ауто- и гетерорецепторы типа Н
3
 могут 

располагаться на соме, аксонах и дендритах, тормо-

зят синтез и выделение гистамина и других передат-

чиков. Рецепторы Н
3
 обладают высокой коститутив-

ной активностью (спонтанная активность в отсут-

Основные проекции гистаминергической системы головного мозга человека.
Tuberomamillary nucleus — ТМЯ; To posterior pituitary — к заднему гипофизу; To striatum — к стриатуму; Cerebral Cortex — кора мозга; To hippocampus and 

amygdale — к гиппокампу и миндалине; To midline thalamic areas — к таламическим ядрам средней линии; Cerebellum — мозжечок; Medulla — продолго-

ватый мозг; Spinal cord — спинной мозг.

РАССТРОЙСТВА СНА



75ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

ствие гистамина). Эта активность играет важную 

роль в регуляции сна—бодрствования и когнитив-

ных функций путем модуляции выброса или синте-

за гистамина и других нейропередатчиков.

Модуляция гистаминергической системы может 

быть использована для лечения различных наруше-

ний цикла сон—бодрствование. Так, гистаминерги-

ческая система играет важную роль в формировании 

нарколептического фенотипа, хотя само заболева-

ние связано с недостаточностью орексиновой пере-

дачи. Избыточная сонливость и приступы катаплек-

сии могут быть устранены введением антагонистов 

рецепторов Н
3
. Блокада тормозных ауторецепторов, 

обеспечивающих отрицательную обратную связь, 

приводит к увеличению выброса гистамина в синап-

тические щели, в результате чего снижаются сонли-

вость и количество катаплексических приступов. 

С 2016 г. препарат питолизан, обратный агонист ре-

цепторов Н
3
, получил одобрение в Евросоюзе для 

лечения нарколепсии у взрослых пациентов. Еще 

несколько веществ этой группы проходят клиниче-

ские испытания в качестве лекарственных средств 

для лечения нарколепсии.

С другой стороны, блокада постсинаптических 

рецепторов Н
1
 или Н

2
 приводит к снижению уровня 

бодрствования. Впервые побочные снотворные эф-

фекты были обнаружены у дифенилгидрамина, при-

надлежащего к первому поколению антигистаминных 

препаратов, проходящих гематоэнцефалический ба-

рьер (ГЭБ) Кроме того, многие антидепрессанты, на-

пример доксепин, тормозят не только обратный за-

хват норадреналина и серотонина, но и являются 

антагонистами рецепторов Н
1
 и Н

2
, вследствие чего 

обладают выраженным снотворным эффектом и ис-

пользуются в терапии нарушений сна в структуре 

тревожно-депрессивных расстройств.

Доксиламин как пример блокатора гистаминовых 
рецепторов центрального действия

Как снотворное средство в настоящее время пози-

ционируется антагонист гистаминовых H
1
-рецеп то-

ров — доксиламин, принадлежащий группе этано-

ламинов, который в меньшей степени влияет на пе-

риферические гистаминовые рецепторы. Препарат 

оказывает снотворное, седативное и м-холино бло-

кирующее действие. Доксиламин обладает высокой 

степенью абсорбции, метаболизируется в печени, 

хорошо проникает через гистогематические барье-

ры (включая ГЭБ). Выводится на 60% почками в не-

изменном виде, частично — через желудочно-ки-

шечный тракт. Побочные эффекты доксиламина 

связаны с его антихолинергическим действием и 

включают сухость во рту, атаксию, задержку мочи, 

нарушения аккомодации и зрения. Доксиламин в 

основном применяется в виде соли янтарной кисло-

ты — доксиламина сукцината. Он может быть ис-

пользован и как снотворное средство, и в сочетании 

с анальгетиками в составе обезболивающего препа-

рата. Доксиламина сукцинат и пиридоксин (вита-

мин B
6
) являются ингредиентами препарата, одо-

бренного FDA в апреле 2013 г. для лечения утренней 

тошноты и рвоты у беременных с рейтингом безо-

пасности А. В качестве снотворного средства докси-

ламин применяется в составе безрецептурных пре-

паратов под торговыми марками Somnil (Южная 

Африка), Dozile, Donormyl (Франция), Dormidina 

(Испания, Португалия), Restavit, Unisom (Австра-

лия, США). В России и странах СНГ доксиламин 

более 20 лет известен под торговой маркой донор-

мил.

Несмотря на широкую распространенность пре-

парата, количество исследований, посвященных 

эффективности доксиламина при нарушениях сна, 

не велико.

В 1985 г. были опубликованы результаты двой-

ного слепого рандомизированного исследования 

влияния доксиламина 25 мг и ацетаминофена 1 г на 

сон больных оториноларингологического и офталь-

мологического стационаров в послеоперационном 

периоде [5]. Было проведено изучение воздействия 

на сон каждого из препаратов в отдельности и в ком-

бинации друг с другом, а также связи эффекта с на-

личием или отсутствием ночной боли. В исследова-

ние был включен 2931 пациент (мужчин — 51%, 

женщин — 49%) в возрасте от 17 до 92 лет в период 

не более 24 ч после операции. Из них 1617 пациен-

тов были с легкой или умеренной болью и 1314 без 

таковой. Сообщили об ожидании трудностей со 

сном в связи с неординарной обстановкой госпита-

лизации 63% больных, и только 2,1% пациентов 

имели опыт применения седативных и снотворных 

средств при нарушениях сна. Каждый пациент по-

лучал один из следующих вариантов: 25 мг доксила-

мина (S), 1 г ацетаминофена (А), комбинацию из 

25 мг доксиламина и 1 г ацетаминофена (С) или пла-

цебо (Р). Назначение препаратов было двойным 

слепым, рандомизация осуществлялась отдельно 

для больных с болью и без нее. Утром проводилось 

анкетирование пациентов, включающее вопросы, 

касающиеся эффективности полученного средства 

относительно боли и сна, утреннего самочувствия, 

наличия побочных эффектов. Пациенты оценивали 

свой сон в сравнении с обычным сном у себя дома: 

время засыпания, количество и длительность про-

буждений, общее время сна. Было показано, что па-

циенты трех групп, получившие препараты (S, А и 

С), спали лучше в сравнении с больными, прини-

мавшими плацебо. Из больных, получивших 25 мг 

доксиламина и 1 г ацетаминофена, 75% сообщили о 

том, что их сон не отличался от обычного, 10% нуж-

дались в назначении дополнительных седативных 

или обезболивающих средств и только 14% заявили 

о неэффективности препаратов (64, 19 и 27% соот-

ветственно в группе плацебо). Относительно сна и 
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боли комбинация из двух препаратов (С) была более 

эффективна в сравнении с приемом каждого препа-

рата в отдельности. Седативный и анальгетический 

эффекты являлись аддитивными, и некоторые ре-

зультаты измерений предполагали их синергизм. 

В общей выборке эффективность седативного и 

анальгетического средств была сходной, однако у 

пациентов с болью эффективность анальгетика бы-

ла выше, чем седативного средства, и, наоборот, у 

больных без боли была выше эффективность седа-

тивного средства. Были выявлены различия в оцен-

ке утреннего состояния между пациентами, прини-

мавшими анальгетик (А и С) и доксиламин (S и C). 

Первые чаще чувствовали себя хорошо, отдохнув-

шими и бодрыми, тогда как последние отмечали 

сонливость и разбитость в первые часы после про-

буждения. Холинергические эффекты (сухость во 

рту или носовой полости, жажда, затруднение при 

глотании) несколько чаще отмечались принимав-

шими доксиламин, однако они были редкими и не-

значительными.

Анализ результатов исследования показал не-

значительную разницу в оценке сна пациентов, по-

лучавших активные препараты и плацебо, а также 

сопоставимое влияние на сон снотворного и обезбо-

ливающего средств, причем эффективность аналь-

гетика у пациентов с болью была лучшей. По мне-

нию авторов, это связано с тем, что большинство 

больных не имели нарушений сна и не нуждались в 

седации. Другой недостаток исследования — значи-

тельное влияние на результаты таких переменных, 

как пол, возраст, интенсивность боли и тип опера-

ции, что может быть устранено в кроссоверных ис-

следованиях. Этот недостаток был компенсирован 

использованием рандомизации и большой выбор-

ки, что позволило продемонстрировать статистиче-

ски значимые результаты. Отсутствие значимых по-

бочных эффектов подтвердило хорошую переноси-

мость препаратов, однако, поскольку общая 

субъективная оценка сна во многом зависит от того, 

как пациент чувствует себя утром, следует отметить, 

что прием ацетаминофена ассоциировался с чув-

ством восстанавливающего сна, а после доксилами-

на был выявлен эффект последействия, что, воз-

можно, связано с большой дозой препарата (25 мг). 

На наш взгляд, проведенное исследование демон-

стрирует эффективность анальгетиков в профилак-

тике нарушений сна у пациентов с болью.

В 1995 г. было проведено рандомизированное 

двойное слепое плацебо-контролируемое пере-

крестное исследование влияния однократной дозы 

доксиламина 15 мг при пероральном приеме на 

структуру сна и эффект последействия у здоровых 

[6]. В исследовании приняли участие 18 доброволь-

цев (9 мужчин и 9 женщин) в возрасте от 19 до 29 лет 

(средний возраст 23,9 года). Дизайн включал 2 по-

следовательных этапа с интервалом в 1 нед, в тече-

ние которых всем участникам исследования назна-

чался однократный прием доксиламина или плаце-

бо 15 мг перед сном в 23:00. После каждого из двух 

однократных приемов препарата проводились по-

лисомнография с анализом 10-секундных эпох и са-

мооценка сна. Эффект последействия оценивался с 

помощью тестов на кратковременную память (по-

вторение возрастающей последовательности в пря-

мом и обратном направлениях), теста на скорость 

реакций (тест на вычеркивание), визуальной ана-

логовой шкалы скорости реакции (оценка степени 

сонливости, уровня тревожности, энергичности, 

ясности сознания) и теста на повторное засыпание 

(определение доли испытуемых, которые засыпали 

в течение 20 мин) через 10, 12, 14, 16 и 18 ч после 

приема препарата. Анализ переносимости прово-

дился по описанию нежелательных эффектов с 

указанием частоты их возникновения в каждой 

группе.

Были получены следующие результаты: при прие-

ме доксиламина, по данным полисомнографии 

(табл. 1), уменьшалась средняя продолжительность 

времени засыпания до 15,9±10,7 мин (при плацебо 

31,5±45,3 мин), однако это различие не достигало 

достоверной значимости.

Показатели времени периода сна, общего вре-

мени сна, количества пробуждений в период сна и 

циклов сна в двух группах значительно не отлича-

лись и имели сопоставимые значения. При этом 

снижение времени бодрствования в период сна бы-

ло достоверно более выражено после приема докси-

ламина (38,2±19,3 мин в группе доксиламина и 

49,4±30,2 мин в группе плацебо; p<0,01). Прием 

доксиламина приводил к более значительному 

уменьшению времени I стадии сна (54,3±50,0 и 

99,8±95,2 мин; p<0,01) и увеличению длительности 

II стадии сна (176,2±50,0 и 147,0±73,9 мин; p<0,05). 

При этом доксиламин не влиял на продолжитель-

ность III и IV стадий медленного сна и фазы быстро-

го сна. После приема доксиламина субъективные 

характеристики сна в целом были сравнимы с тако-

выми для сна в обычных условиях.

Ни у одного из принимавших доксиламин не 

было отмечено каких-либо изменений кратковре-

менной памяти и скорости реакций. Результаты те-

стов на кратковременную память и скорость реак-

ции (тест на вычеркивание) были идентичны на 

двух этапах исследования и не изменялись на про-

тяжении всего периода наблюдения. Результаты са-

мооценки уровня энергичности, ясности сознания, 

возможных признаков тревожности или сонливости 

по визуальной аналоговой шкале не отличались в 

группах доксиламина и плацебо. Тест на повторное 

засыпание не выявил значительных различий между 

группами доксиламина и плацебо в течение 18 ч по-

сле приема препаратов. Через 10 ч после приема 

доксиламина число заснувших в течение 20 мин со-

РАССТРОЙСТВА СНА
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ставило 59%, после приема плацебо — 65%. На про-

тяжении всего дальнейшего периода измерений эти 

показатели не отличались в обеих группах, их значе-

ние снижалось на 6% каждые 2 ч: 65% через 12 ч, 

59% через 14 ч, 53% через 16 ч и 47% через 18 ч. При 

проведении исследования не сообщалось о возник-

новении каких-либо нежелательных явлений. Ана-

лиз образцов крови, взятых через 10 ч после каждого 

приема препарата с целью определения содержания 

доксиламина, подтвердил, что препараты назнача-

лись в соответствии с рандомизационным списком.

По результатам исследования авторами были 

сделаны следующие выводы:

— доксиламин обладает снотворным эффектом, 

который выражается в уменьшении времени I ста-

дии сна и удлинении II стадии;

— доксиламин не влияет (т.е. в целом суще-

ственно не изменяет) на III и IV стадии медленного 

сна (Δ-сон) и фазу быстрого сна;

— при однократном приеме доксиламина 15 мг у 

здоровых в целом сохраняется физиологическая 

структура сна, при этом отмечаются хорошее каче-

ство сна и отсутствие какого-либо последействия;

— перечисленные выше свойства доксиламина 

позволяют сопоставить его с золпидемом и предпо-

ложить наличие аналогичной степени эффективно-

сти у пациентов, страдающих инсомнией. Сравни-

тельное исследование данных препаратов, возмож-

но, позволит подтвердить эту гипотезу.

Можно поставить под сомнение достоверность 

некоторых из этих выводов. Так, проведенное ис-

следование действительно продемонстрировало от-

сутствие последействия приема доксиламина 15 мг у 

здоровых. Дискуссионным остается вопрос о нали-

чии снотворного эффекта препарата, его влиянии на 

структуру и качество сна. Во-первых, для сравнения 

изменений показателей сна после приема средства 

(доксиламин или плацебо) и оценки его воздействия 

необходимо проведение фоновой полисомногра-

фии. Во-вторых, не было выявлено достоверных 

различий между группами по времени засыпания, 

кроме того, в исследовании речь шла о здоровых без 

нарушений сна, однако представленные данные по-

лисомнографических исследований не соответству-

ют нормативным показателям (см. табл. 1). Возмож-

но, это связано с особенностями расшифровки по-

лисомнограммы: анализировались 10-секундные 

эпохи, а по международным стандартам длитель-

ность эпох составляет 20—30 с. Таким образом, 

представленное исследование не позволяет оценить 

влияние доксиламина на структуру сна.

В 1996 г. были опубликованы результаты много-

центрового рандомизированного двойного слепого 

плацебо-контролируемого исследования сравнения 

эффективности и переносимости доксиламина 15 мг и 

золпидема 10 мг при лечении инсомнии [7]. Наблю-

дали 338 амбулаторных пациентов (из них 74% — 

женщины) в возрасте от 18 до 70 лет, страдали ин-

сомнией более 1 мес и имели как минимум 3 из сле-

дующих симптомов, которые проявлялись хотя бы в 

одну ночь из двух: время засыпания 30 мин или бо-

лее, субъективная продолжительность сна менее 6 ч, 

не менее 2 пробуждений в течение ночи, слишком 

раннее пробуждение (на 2 ч раньше желаемого вре-

мени), ощущение усталости после ночного сна.

Пациенты были рандомизированы на три груп-

пы в соответствии с двойным слепым методом и 

каждый вечер в течение 14 сут принимали либо 15 мг 

доксиламина, либо 10 мг золпидема, либо плацебо, 

затем, по 22-е сутки, — только плацебо. Эффектив-

ность определялась главным образом на основании 

данных, полученных в 1, 15 и 22-е сутки наблюдения 

с помощью опросника Шпигеля, включающего 

оценку (в баллах) по следующим пунктам: время за-

сыпания, качество сна, продолжительность сна, ча-

стота ночных пробуждений, количество сновиде-

ний, состояние утром после сна; а также на основа-

нии общей оценки эффективности и переносимости, 

Таблица 1. Показатели полисомнографии у обследованных обеих групп

Показатель Группа доксиламина (n=18) Группа плацебо (n=18) Нормативный показатель

Время засыпания, мин 15,9±10,7 31,5±45,3 ≤30 мин

Время периода сна, ч 7,94±0,29 8,01±0,03

Общее время сна, ч 7,20±0,40 7,05±0,48

1-я стадия (% от ОВС), мин 54,3±50,0*13 99,7±95,2*25 5%

2-я стадия (% от ОВС), мин 176,1±50,5***41 147,0±73,9***34 50%

3-я стадия (% от ОВС), мин 97,1±41,823 85,2±37,12 3-я и 4-я стадии: 15—25%

4-я стадия (% от ОВС), мин 61,2±31,514 51,3±37,412

ФБС (% от ОВС), мин 39,5±23,29 36,4±25,39 15—25%

Количество активаций (микропробуждений) 112,5±69,7 129,2±89,5

Время бодрствования в период сна, мин 38,2±19,3** 49,4±30,2** ≤30 мин

Продолжительность 4-й стадии 1-го цикла 

сна, мин 60,3±48,6 60,8±49,6

Латентный период ФБС, мин 155,5±73,4 169,7±80,7 60—90 мин

Количество циклов сна 2,72±1,0 2,67±1,6 4—6

Примечание. * — р<0,01; ** — р<0,02; *** — р<0,05. ОВС — общее время сна.

SLEEP DISORDERS
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сделанной врачом и пациентом, и дневника само-

контроля. Для оценки возможного синдрома отме-

ны использовался опросник Тирера, состоящий из 

описания 20 субъективных симптомов.

По результатам анализа полученных данных 

авторами был сделан вывод, что доксиламин и 

золпидем значительно эффективнее плацебо по 

всем критериям опросника Шпигеля, за исключе-

нием пункта «сновидение». Достоверных разли-

чий между доксиламином и золпидемом по обще-

му количеству баллов и отдельно каждому пункту 

опросника выявлено не было (табл. 2). Общий 

балл по опроснику Шпигеля значительно и на рав-

ную величину улучшился между 1-ми и 15-ми сут-

ками в группах доксиламина (на 6,0±5,0 балла) и 

золпидема (на 6,0±4,8 балла), изменения были 

значительно более выражены, чем в группе плаце-

бо (3,5±4,7 балла). Общая эффективность докси-

ламина и золпидема была оценена исследователя-

ми и пациентами выше, чем плацебо, без значи-

мой разницы между двумя активными препаратами. 

Средние показатели общей эффективности в груп-

пах доксиламина, плацебо и золпидема были соот-

ветственно 2,4±1,0, 3,0±0,9 и 2,3±0,9 балла по 

оценке исследователей и 3,4±1,0, 2,8±1,0 и 3,5±1,0 

балла по оценке пациентов. Оценили переноси-

мость как хорошую 85,6% пациентов. У 30,2% па-

циентов отмечался, по крайней мере, один побоч-

ный эффект (статистически незначимое различие 

между тремя группами). Нежелательные эффекты, 

чаще всего отмечаемые при приеме доксиламина и 

золпидема, напрямую отражали их свойства. Сон-

ливость и/или астения/усталость были отмечены у 

13,5% пациентов, получавших доксиламин, и 6,7% 

пациентов, получавших золпидем. Функциональ-

ные гастроинтестинальные нарушения чаще отме-

чались при приеме золпидема (9,3%), чем плацебо 

(7,3%) и доксиламина (7,2%). Ни один из актив-

ных препаратов не вызывал синдрома отмены, об-

щий балл и баллы по большинству пунктов опрос-

ника Тирера значимо не различались между тремя 

группами.

Авторы исследования пришли к следующим вы-

водам:

— доксиламин является снотворным, эффек-

тивность которого сравнима с эффективностью зол-

пидема (препарата сравнения при лечении бессон-

ницы);

— исследование подтвердило хорошую перено-

симость доксиламина и золпидема и не выявило 

Таблица 2. Клинические исследования доксиламина

Автор Год
Число ис-

пытуемых
Тип исследования

Метод оценки 

сна
Цель работы Результат

M. Gene и соавт. [5] 1985 2931 Рандомизированное 

двойное слепое

Субъективные Эффективность, 

безопасность

Слабая доказательная 

база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

C. Hausser-Hauw 

и соавт. [6]

1995 18 Рандомизированное 

двойное слепое пла-

цебо-контролируе-

мое перекрестное

Объективные Последействие Отсутствие последей-

ствия, слабая доказатель-

ная база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

B. Schadeck, 

и соавт. [7]

1996 338 Рандомизированное 

двойное слепое пла-

цебо-контролируе-

мое

Субъективные Эффективность, 

безопасность

Слабая доказательная 

база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

А.М. Вейн, [8], 

Я.И. Левин, 

К.Н. Стрыгин [9]

1997 

2005

50 Открытое несравни-

тельное

Субъективные, 

объективные

Эффективность, 

безопасность

Слабая доказательная 

база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

Р.Я. Адаменко [14] 2001 62 Открытое несравни-

тельное

Субъективные Эффективность, 

безопасность

Слабая доказательная 

база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

А.Б. Смулевич 

и соавт. [12]

2006 47 Открытое несравни-

тельное

Субъективные Эффективность, 

безопасность

Слабая доказательная 

база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

А.В. Густов и соавт. 

[13]

2006 30 Открытое несравни-

тельное

Субъективные Эффективность, 

безопасность

Слабая доказательная 

база эффективности, 

хорошая переносимость 

и безопасность

S. Videla и соавт. 

[15]

2013 12 Рандомизированное 

слепое двухпериод-

ное кроссоверное

Субъективные Фармако-кинетика Хорошая переносимость 

и безопасность

РАССТРОЙСТВА СНА
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синдрома отмены при прекращении приема докси-

ламина.

В приведенном выше исследовании авторы не 

предоставили данные опросников по каждой группе 

пациентов с указанием достоверности изменения 

оценок сна на фоне лечения. Обращает на себя вни-

мание невысокая оценка пациентами эффективно-

сти лечения (3,4 балла по 5-балльной шкале). Субъ-

ективная оценка изменений сна не подтверждена 

объективными методами — полисомнографией. Ис-

следование не имело кроссоверного дизайна, оце-

нивалось воздействие разных препаратов на разных 

пациентов, что, на наш взгляд, не позволяет срав-

нивать их эффективность в отношении терапии 

инсомнии. Таким образом, авторы сделали коррект-

ные выводы, подтвержденные клиническими на-

блюдениями, относительно переносимости препа-

ратов, чего нельзя сказать о сравнении эффективно-

сти двух снотворных средств.

Проводились исследования препаратов докси-

ламина и в России. Так, в Московском городском 

сомнологическом центре в 1997 г. было проведено 

открытое несравнительное исследование доксила-

мина под торговой маркой донормил с целью оцен-

ки его эффективности и безопасности у больных с 

инсомнией [8, 9]. Были обследованы 50 больных с 

инсомнией (16 мужчин и 34 женщины) в возрасте от 

24 до 60 лет, из них 10 пациентов с помощью поли-

сомнографии. Все пациенты принимали доксила-

мин 15 мг за 15—30 мин до сна в течение 10 сут. Для 

оценки сна использовалась анкета балльной оценки 

субъективных характеристик сна, включающая сле-

дующие показатели: длительность засыпания, про-

должительность сна, количество ночных пробужде-

ний, качество сна, количество сновидений, качество 

утреннего пробуждения. Максимальная суммарная 

оценка по анкете 30 баллов, 22 балла и более — по-

казатели, характерные для здоровых, 19—21 балл — 

пограничные значения, показатели менее 19 баллов — 

признак неблагополучия [10]. Оценка данных поли-

сомнографии осуществлялась на основе «Руко водства 

по стандартизованной терминологии, технике реги-

страции и оценке сна человека» [11].

Было показано, что после терапии доксилами-

ном достоверно улучшались все субъективные ха-

рактеристики сна (кроме количества сновидений), 

что в конечном счете приводило к увеличению сум-

марной оценки сна на 36,8% (с 14,4 до 19,7 балла; 

p<0,05). Результат воздействия лечения на характе-

ристики сна, по данным полисомнографических ис-

следований, не был однозначным. В целом на фоне 

приема препарата было отме чено достоверное 

(p<0,05) уменьшение времени засыпания (49,5 и 

21,1 мин), увеличение общего времени сна (305,3 и 

341,6 мин) и длительности фазы быстрого сна (42,9 

и 57,4 мин). Более подробный анализ позволил вы-

делить две группы больных инсомнией: 1-я группа — 

5 пациентов, у которых после приема доксиламина 

было зафиксировано улучшение показателей сна; 

2-я группа — пациенты, у которых перечисленные 

выше показатели не изменились или ухудшились. 

Структура сна больных 1-й группы в фоне была су-

щественно хуже, чем у пациентов 2-й группы. При 

этом они активнее отреагировали на доксиламин — 

у них более выражено улучшились такие показате-

ли, как длительность сна (274,8 и 351,2 мин), засы-

пания (62,4 и 13,3 мин), Δ-сна (68,5 и 118,4 мин) и 

фазы быстрого сна (43,1 и 56,7 мин). Эти сдвиги у 

пациентов 1-й группы не достигли степени досто-

верности, что объясняется, скорее всего, неболь-

шим количеством наблюдений. Больные 2-й груп-

пы, несмотря на большую фоновую сохранность 

структуры сна, наоборот, имели ухудшение сна на 

фоне применения доксиламина: у них увеличились 

латентные периоды 2-й стадии (12 и 42 мин, p<0,05) 

и дельта-сна (35 и 75 мин, p<0,05), длительность 1-й 

стадии (60 и 103 мин, p<0,05).

При проведении исследования побочные эф-

фекты лечения отмечены не были. Эффективность 

препарата как хорошую и отличную исследователи 

оценивали в 81% случаев, безопасность как отлич-

ную и хорошую — в 98% случаев.

На основании полученных данных авторы сде-

лали вывод, что доксиламин является эффективным 

и безопасным средством в терапии инсомнии. Не-

сомненное достоинство этой работы — проведение 

объективной оценки изменения показателей сна 

при терапии доксиламином, но количество наблю-

дений было недостаточным для создания доказа-

тельной базы эффективности препарата. Несмотря 

на то что в целом было отмечено улучшение объек-

тивных показателей сна на фоне приема препарата, 

лишь у 5 или 10 пациентов оно было подтверждено 

полисомнографией. В исследовании не проводи-

лась оценка эмоциональных нарушений, часто со-

путствующих инсомнии, и соответственно оценка 

влияния доксиламина на сон в корреляции с психо-

соматическим статусом больных, что, возможно, 

позволило бы определить предикторы эффективно-

сти препарата.

В Научном центре психического здоровья РАН в 

2006 г. было проведено открытое несравнительное 

исследование эффективности препарата доксила-

мина под торговой маркой донормил при инсомнии 

для определения контингента пациентов с погра-

ничными состояниями и малопрогредиентными 

эндогенными заболеваниями [12]. Были обследова-

ны 47 больных (22 мужчины, 25 женщин, средний 

возраст 40,16±13,46 года) с жалобами на нарушения 

сна в структуре тревожно-фобических, депрессив-

ных, астеноапатических и ипохондрических рас-

стройств, которым был назначен донормил в дозе от 

7,5 до 30 мг перорально за 30 мин до отхода ко сну в 

течение 15 сут. В зависимости от нозологии пациен-
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ты дополнительно получали (в средних и высоких 

дозах) антипсихотики (рисполепт, оланзапин, суль-

пирид, солиан, галоперидол) в сочетании с антиде-

прессантами (пароксетин, флувоксамин, сертралин, 

тианептин, амитриптилин, имипрамин, людиомил, 

пиразидол) и нормотимиками (карбамазепин). Док-

силамин не назначали одновременно с транквили-

заторами, вечерний прием нейролептиков и антиде-

прессантов был перенесен на 18:00. Для оценки ди-

намики сна использовали анкету балльной оценки 

субъективных характеристик сна. Анкету заполняли 

дважды: до начала лечения доксиламином и на 15-е 

сутки лечения. Критерием эффективности психо-

фармакотерапии инсомнии служила субъективная 

оценка пациента с увеличением показателя по шка-

лам анкеты на момент окончания терапии минимум 

до 24 баллов, критерием неэффективности выступа-

ло отсутствие, по мнению больного, положительно-

го действия в течение 5 сут. Положительный эффект 

от лечения доксиламином наблюдали в 30 (64%) 

случаях.

По данным исследования, применение препара-

та оказало влияние на следующие показатели сна: 

ускорялось засыпание (у 22 пациентов из 30); увели-

чивалась глубина сна, уменьшалось количество сно-

видений (при этом 5 из 30 пациентов, страдавших 

ночными кошмарами, перестали жаловаться на тре-

вожные сновидения); практически не менялось ко-

личество ночных пробуждений (из 12 пациентов 

только 2 отметили снижение частоты ночных про-

буждений и 1 пациент перестал жаловаться на них); 

улучшалось качество утреннего пробуждения (толь-

ко у 3 пациентов из 30 по утрам отмечалась вялость, 

которая редуцировалась при снижении дозы препа-

рата).

Исследователями был проведен также подроб-

ный анализ эффективности доксиламина в корреля-

ции с клинической картиной и нозологической 

формой психопатологических расстройств. Было 

показано, что в клинической картине пациентов, 

ответивших на лечение, преобладали депрессивный 

и тревожно-фобический синдромы, однако наблю-

дались случаи редукции инсомнии, возникавшей в 

рамках астеноапатического и ипохондрического 

синдромов. По нозологической принадлежности 

психопатологических расстройств преобладали па-

циенты с личностными расстройствами (46%), кро-

ме того, была выражена доля больных с психопато-

подобной шизофренией (истерошизофренией) — 

37%. Расстройства циклотимического уровня были 

диагностированы у 17% пациентов. Отсутствие эф-

фекта от лечения наблюдали у 17 (36%) больных, из 

них 8 страдали эндогенной депрессией с негативной 

аффективностью и отчуждением соматочувствен-

ных влечений, 2 пациентов можно было расценить 

как так называемых ипохондриков сна в рамках ши-

зофрении со сверхценными идеями, где речь шла не 

столько о расстройствах сна, сколько о параноиче-

ской борьбе за его «восстановление», 7 пациентов не 

отличались от больных, ответивших на лечение, ни 

по симптоматике, ни по нозологической принад-

лежности. Зарегистрированные побочные эффекты 

включали вялость и сонливость утром, у амбулатор-

ных больных — трудность включения в трудовую де-

ятельность. Все нежелательные явления редуциро-

вались в течение первых 5 сут приема препарата или 

при снижении дозы — 3 пациентам из 30 пришлось 

снизить первоначально назначенную дозу (15 мг) до 

7,5 мг.

На основании полученных результатов автора-

ми был сделан вывод, что применение доксиламина 

высокоэффективно при нарушениях сна средней и 

легкой степени выраженности, формирующихся в 

рамках аффективных расстройств циклотимическо-

го уровня, личностных расстройств и вялотекущей 

шизофрении, не сопровождается какими-либо по-

бочными эффектами, а также эффектом последей-

ствия. По мнению авторов, положительный эффект 

доксиламина в терапии нарушений сна наблюдался 

в 64% случаев, однако даже в этих случаях достовер-

ные изменения касались только двух показателей ан-

кеты — времени засыпания (2±0,95 и 4,39±0,72 мин) 

и суммы баллов (14,56±2,95 и 23,82±1,99 балла).

Несомненным достоинством работы была по-

пытка определить предикторы эффективности пре-

парата в связи с клинической картиной и нозологи-

ческой формой психических расстройств, но, по на-

шему мнению, для этого необходимо значительно 

большее количество наблюдений. Основная про-

блема в оценке результатов этого исследования — 

сопутствующая терапия психотропными препара-

тами, большинство из которых могут оказывать 

значи тельное влияние на сон. На основании пред-

ставленных данных остается непонятным, назна-

чался ли доксиламин на фоне предшествующей те-

рапии, неэффективной в отношении нарушений 

сна, или одновременно с другими препаратами и со-

ответственно каков вклад каждого из них во влия-

ние на сон. Исходя из сказанного выше, вывод авто-

ров о высокой эффективности доксиламина в дан-

ной категории больных представляется недостаточно 

убедительным, в то время как неэффективность 

препарата в группе больных с эндогенной депресси-

ей и шизофренией со сверхценными идеями вполне 

укладывается в представление о вторичной природе 

расстройств сна при психических заболеваниях.

На базе Нижегородской государственной меди-

цинской академии в 2006 г. было проведено откры-

тое несравнительное исследование с целью оценки 

эффективности применения препарата доксилами-

на донормил в лечении инсомнии у больных с дис-

циркуляторной энцефалопатией [13]. Были обсле-

дованы 30 больных (8 мужчин и 22 женщины, сред-

ний возраст 58±2,6 года) с хронической инсомнией 
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и дисциркуляторной энцефалопатией I и II стадии. 

Пациентам в возрасте до 60 лет назначался доксила-

мин в дозе 15 мг, старше 60 лет — 7,5 мг за 30 мин до 

сна в течение 10 сут. Для оценки эффективности ис-

пользовалась анкета балльной оценки субъектив-

ных характеристик сна.

Согласно результатам исследования, при при-

менении доксиламина достоверно (p<0,01) улуч-

шались все оцениваемые субъективные характери-

стики сна, что в конечном итоге приводило к уве-

личению суммарной оценки от 14,88±0,64 до 

22,29±0,41 баллов. Побочных эффектов зареги-

стрировано не было. Авторы исследования сделали 

вывод об эффективности и безопасности примене-

ния препарата в терапии инсомнии у больных с 

дисциркуляторной энцефалопатией. Основные не-

достатки этой работы: дизайн (открытое несравни-

тельное исследование); оценка эффективности ос-

нована на субъективных данных; небольшое 

количество наблюдений, что снижает уровень его 

доказательности.

Имеются сообщения украинских коллег о про-

ведении исследования эффективности препарата 

донормил у больных с инсомней, страдающих ги-

пертонической болезнью и хронической недоста-

точностью мозгового кровообращения [14]. В это 

исследование были включены 62 больных (20 муж-

чин и 42 женщины) в возрасте от 46 до 78 лет с раз-

личными формами инсомнии. Больным с легкой и 

кратковременной инсомнией назначался доксила-

мин 7,5 мг, а с хронической формой инсомнии — 

7,5—15 мг за 15—30 мин до сна. Регистрировались 

наступление сна и его длительность.

По данным авторов, в результате лечения докси-

ламином у больных по окончании 10-дневного кур-

са восстанавливался физиологический сон, побоч-

ного действия препарата и каких-либо соматиче-

ских расстройств в результате приема доксиламина 

не наблюдалось. Авторами был сделан вывод, что 

доксиламин представляет собой эффективное и без-

опасное средство при всех видах инсомнии. Основ-

ными недостатками этой работы, как и представ-

ленной ранее, являются дизайн (открытое несрав-

нительное исследование); оценка эффективности 

на основании субъективных данных; небольшое 

количество наблюдений. Из представленных дан-

ных непонятно, на основании чего авторами был 

сделан вывод о восстановлении у больных физиоло-

гического сна.

Обращает на себя внимание одноцентровое, 

рандомизированное, слепое, двухпериодное, крос-

соверное исследование, проведенное для сравнения 

фармакокинетики, биодоступности и пропорцио-

нальности двух доз доксиламина сукцината (12,5 и 

25 мг), опубликованное в 2013 г. [15]. В исследова-

нии приняли участие 12 здоровых (3 мужчин и 

9 женщин) в возрасте от 28 до 58 лет (средний воз-

раст 43 года), которые получали однократную дозу 

препарата на 1-е и 8-е сутки исследования. Кровь 

для определения уровня доксиламина в плазме (с 

помощью жидкостной хроматографии с тандемной 

масс-спектрометрией) брали до и в течении 60 ч по-

сле приема лекарственного средства. Безопасность 

препарата контролировалась с помощью оценки 

жизненных показателей, клинических и биохими-

ческих анализов крови, мочи, 12-канальной элек-

троэнцефалографии, фиксации неблагоприятных 

событий. Исходя из полученных результатов, было 

показано, что концентрация препарата в плазме 

крови увеличивалась линейно и была дозозависи-

мой. Никаких умеренных или тяжелых побочных 

эффектов во время исследования, а также измене-

ний лабораторных показателей и электроэнцефало-

граммы зарегистрировано не было. Наиболее часто 

регистрируемым неблагоприятным событием в этом 

исследовании была сонливость. После приема 12,5 мг 

доксиламина о возникновении сонливости сообщи-

ли 2 (17%) участника исследования, после приема 

препарата в дозе 25 мг — 6 (50%). Следует отметить, 

что 2 из последних отмечали сонливость и при при-

еме 12,5 мг доксиламина. Фактически при приеме 

доксиламина сонливость должна считаться фарма-

кодинамическим эффектом, связанным с клиниче-

ской эффективностью при лечении инсомнии, и 

возникать у всех пациентов. С этой позиции полу-

ченные результаты косвенно свидетельствуют о сте-

пени эффективности препарата в качестве снотвор-

ного средства.

На наш взгляд, это исследование в очередной 

раз продемонстрировало безопасность и хорошую 

переносимость доксиламина. Его результат позво-

ляет утверждать, что седативный эффект доксила-

мина пропорционален дозе препарата, у здоровых 

он проявлялся не более чем в 50% случаев.

Количество проведенных и доступных для обзо-

ра исследований по изучению влияния доксилами-

на на сон человека не велико, при этом часть из них 

проводилась на здоровых с целью оценки наличия 

эффекта последействия препарата [6] или фармако-

кинетики [15], следовательно, позволяет лишь кос-

венным образом судить об эффективности доксила-

мина при инсомнии (см. табл. 2).
Обращает на себя внимание не слишком боль-

шое число больных, получавших препарат, в каж-

дом из исследований, что не позволяет статистиче-

скому критерию достигать достаточной мощности, 

особенно при разделении на подгруппы. Это про-

слеживается во всех работах, за исключением иссле-

дования влияния доксиламина и ацетаминофена на 

сон послеоперационных больных, но даже в нем 

только 50% пациентов принимали доксиламин, 

кроме того, больные не страдали инсомнией и лишь 

предполагали возможность появления нарушений 

сна после оперативного вмешательства, о чем сви-
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детельствует сопоставимый эффект препаратов и 

плацебо.

Открытые несравнительные исследования эф-

фективности доксиламина в терапии инсомнии, а 

их большинство, по современным критериям не яв-

ляются достаточно доказательными, поскольку в 

них не производится сопоставление с эффектом 

плацебо.

Обзор показал, что утверждения об эффектив-

ности доксиламина как снотворного средства осно-

ваны на субъективных методах оценки сна, которые 

часто могут не совпадать с реальной картиной. За-

явления некоторых авторов, что препарат вызывает 

нормальный физиологический сон, не изменяет 

структуру сна, оказываются не подтвержденными 

результатами объективного метода исследования 

сна — полисомнографией. Количество проведен-

ных исследований и их качество, а также число ис-

пытуемых, принявших в них участие, недостаточно 

для создания надежной доказательной базы эффек-

тивности доксиламина при нарушениях сна.

Во всех проведенных исследованиях авторами 

признается, что доксиламин обладает снотворным 

действием, но предсказать его выраженность у кон-

кретного пациента не представляется возможным, 

поскольку не были определены предикторы эффек-

тивности препарата. При этом важно отметить, что 

все исследования продемонстрировали безопас-

ность и хорошую переносимость доксиламина.

Анализ данных доступных исследований эф-

фективности и безопасности доксиламина при хро-

нической инсомнии позволяет сделать вывод, что 

доксиламин обладает снотворным эффектом и яв-

ляется достаточно безопасным препаратом. Эффек-

тивность его представляется избирательной. Воз-

можно, это связано с тем, что, воздействуя на меха-

низмы поддержания бодрствования, препарат лишь 

опосредованно оказывает влияние на механизмы 

поддержания сна и при дисфункции последних ока-

зывается малоэффективным. Для уточнения преди-

кторов эффективности и изучения влияния докси-

ламина на структуру сна необходимо проведение 

исследований с использованием объективных мето-

дов в корреляции с психосоматическим статусом 

больных с инсомнией.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Болезнь Паркинсона (БП) и болезнь Альцгей-

мера (БА) являются наиболее распространенными 

нейродегенеративными заболеваниями и встреча-

ются среди населения старше 65 лет с частотой 0,5—

1,7 и 3—4,5% соответственно [1, 2]. Хотя двигатель-

ные нарушения при БП и когнитивный дефект при 

БА являются ведущими клиническими проявления-

ми, в настоящее время много внимания уделяется и 

другим симптомам этих заболеваний, которые 

встречаются более чем у 1/
2
 больных.

Нарушения сна у пациентов с нейродегенера-

тивными заболеваниями, как правило, не являются 

патогномоничными, однако их частота значительно 

выше, чем в общей популяции. Еще Джеймс Пар-

кинсон наблюдал нарушения сна и бодрствования 
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при БП. В своем «Эссе о дрожательном параличе» 

он писал: «Сон у больных сильно нарушен. Дрожа-

ние конечностей сохраняется во время сна и усили-

вается до тех пор, пока не приведет к пробуждению 

пациента... и, наконец, у пациентов наблюдается 

постоянная сонливость и даже небольшая спутан-

ность сознания». По современным данным, нару-

шения сна и бодрствования являются вторым по 

распространенности немоторным симптомом БП и 

наблюдаются у 60—90% больных [3]. Спектр рас-

стройств сна и бодрствования при БП разнообразен: 

нарушения циркадианных ритмов, изменение 

структуры и фрагментация сна, инсомния, дневная 

сонливость, расстройство поведения в фазе сна с 

быстрыми движениями глаз (ФСБДГ), синдром об-
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структивного апноэ сна (СОАС), синдром беспо-

койных ног (СБН) и периодические движения ко-

нечностей (ПДК) во сне. Нарушения циркадианных 

ритмов, фрагментация сна, дневная сонливость и 

приступы засыпания отмечаются не менее чем у 

30—50% пациентов с БА [4].

Причины нарушений сна и бодрствования 
при нейродегенеративных заболеваниях

Нарушения сна и бодрствования при БП имеют 

сложный генез и могут быть связаны со следующи-

ми факторами:

— повреждение структур, непосредственно уча-

ствующих в регуляции сна и бодрствования (ядра 

шва, педункулопонтинное ядро, таламус, структуры 

гипоталамуса, голубое пятно), и вторичное влияние 

повреждения дофаминергической и других систем;

— возрастные изменения ЦНС (снижение ста-

бильности циркадианного пейсмейкера, уменьше-

ние выработки мелатонина);

— двигательные нарушения в ночное время 

(ночная акинезия, ригидность, тремор, акатизия);

— влияние немоторных симптомов БП: болевые 

синдромы, никтурия, когнитивные и аффективные 

нарушения (депрессия, тревога);

— расстройства дыхания во сне (СОАС).

Патоморфологическим субстратом БП является 

гибель нейронов вследствие избыточного накопле-

ния в них белка α-синуклеина и телец Леви [3]. Из-

мененные нейроны еще на ранних стадиях болезни 

обнаруживаются в ядрах ствола головного мозга, ги-

поталамусе и перед нем мозге, которые являются 

центрами регуляции процессов сна и бодрствова-

ния. Одной из причин затрудненного засыпания и 

нарушения медленного сна при БП может быть де-

генерация серотонинергических нейронов ядер 

шва, а расстройства поведения в ФСБДГ (РПБДГ) 

могут быть обусловлены повреждением холинерги-

ческих нейронов педункулопонтинного ядра, счита-

ющегося генератором этой фазы сна [4].

Важное значение в патогенезе нарушений сна и 

бодрствования может иметь вызванная дефицитом 

дофамина в стриатуме патологическая импульсация 

от базальных ганглиев, которая направлена как к ре-

тикулярному ядру таламуса, так и педункулопон-

тинному ядру и способна изменять их функцио-

нальное состояние [4]. На животных моделях БП 

было показано, что введение веществ, повреждаю-

щих дофаминергические нейроны, приводит к раз-

витию нарушений сна и бодрствования. Например, 

прямое введение 1-метил-4-фенил-1,2,3,6-тетрагид-

ропиридина (МФТП) в черную субстанцию приво-

дило к снижению процентного содержания ФСБДГ 

и латентности сна у крыс [5]. Введение МФТП при-

матам сопровождалось немедленным нарушением 

ритмов суточной активности и развитием повышен-

ной дневной сонливости [5].

Повреждение латерального гипоталамуса, в ко-

тором расположена небольшая группа орексинерги-

ческих нейронов, является основной причиной раз-

вития дневной сонливости у пациентов с БП. Орек-

синергическая система является главным центром 

бодрствования и обеспечивает активацию других 

нейромедиаторных систем, а затем коры головного 

мозга [3]. R. Fronczek и соавт. [6] в 2007 г. показали, 

что количество орексинергических нейронов в ги-

поталамусе больных БП снижено почти в 2 раза по 

сравнению с контрольной группой, а содержание 

орексина в префронтальной коре и вентрикулярной 

цереброспинальной жидкости соответственно на 40 

и 25% ниже. В этом же году T. Thannickal и соавт. [7] 

выявили, что степень потери нейронов коррелирует 

со стадией заболевания: у больных с I стадией по Хе-

ну и Яру количество орексинергических нейронов 

снижалось на 23%, тогда как при V стадии — на 62%.

Известно, что у больных БП происходит упло-

щение кривой суточной секреции мелатонина и 

смещение ночного пика его выделения, усиливаю-

щиеся с течением заболевания [5]. Клинически эти 

нарушения могут проявляться синдромом задержки 

фазы сна с развитием нарушений засыпания вече-

ром и дневной сонливости в первой половине дня.

Существенное влияние на регуляцию сна и 

бодрствования оказывают противопаркинсониче-

ские средства. Низкие дозы дофаминергических 

средств оказывают седативное действие, более вы-

сокие дозы затрудняют засыпание, могут вызывать 

ночные кошмары, галлюцинации, фрагментацию 

сна, дневную сонливость. В то же время они способ-

ствуют уменьшению ночной акинезии и ригидно-

сти, ПДК и таким образом могут улучшать сон. Вли-

яние леводопы на сон зависит от дозы препарата и 

времени его приема. Прием стандартного препарата 

леводопы за 2 ч до сна обычно не оказывает суще-

ственного воздействия на сон, но его прием за полча-

са до сна приводит к подавлению ФСБДГ в первой 

половине ночи и может затруднить засыпание [8].

Нейродегенеративный процесс при БА также 

сопровождается дисфункцией различных нейроме-

диаторных систем, вовлеченных в регуляцию про-

цессов сна и бодрствования. На экспериментальных 

моделях БА было показано, что холинергические 

нейроны в большей степени, чем другие, чувстви-

тельны к нейротоксическому эффекту β-амилоида, 

что ведет к их гибели [9]. Роль холинергической си-

стемы в регуляции сна заключается в инициации и 

поддержании ФСБДГ. Таким образом, повреждение 

этой нейромедиаторной системы при БА ведет к из-

менению продолжительности и структуры ФСБДГ. 

У пациентов с БА также выявляется серотонинерги-

ческий и норадренергический дефицит в связи с де-

генерацией нейронов ядер шва и голубого пятна. 

Недостаток катехоламинов ведет не только к более 

частым аффективным расстройствам, но и наруше-
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ниям сна и бодрствования [4]. По данным патолого-

анатомических исследований [10], при БА, как и 

БП, происходит снижение численности орексинер-

гических нейронов.

β-Амилоид и τ-протеин при БА выявляются в 

супрахиазмальном ядре (главный центр регуляции 

циркадианных ритмов) еще на преклинической ста-

дии болезни. Вследствие этого у пациентов с БА до-

вольно рано происходит изменение профиля секре-

ции мелатонина [5].

Большим количеством исследований было по-

казано, что пациенты с нейродегенеративными за-

болеваниями демонстрируют десинхроноз на моле-

кулярном уровне. Так, K. Fifel и соавт. [5] в лейко-

цитах крови пациентов с БП обнаружили снижение 

уровня экспрессии часового гена Bmal1 в вечернее 

время, отсутствующее в контрольной группе. В дру-

гом исследовании [11] также наблюдали снижение 

экспрессии гена Bmal2, однако данные по генам 

Clock и Dec1 не отличались в группах БП и сравне-

ния. В ротеноновой модели БП выявлялось сниже-

ние пиков экспрессии Per2, Cry1, Cry2 и Bmal1, а 

также базального уровня экспрессии Per1, Cry1 и 

Bmal1. С целью регуляции ритма экспрессии генов 

применялся мелатонин, однако его назначение со-

провождалось восстановлением экспрессии только 

Per1 и не оказало эффекта на другие часовые гены, 

что показывает различную чувствительность генов к 

мелатонину [12].

Как и при БП, у пациентов с БА также наруша-

ется экспрессия часовых генов в периферических 

клетках, в том числе Bmal1 [12]. Y. Wu и соавт. [13] 

описали нарушение ритмичности транскрипции 

Bmal1, Per1 и Cry1 у пациентов на развернутых и да-

же преклинических стадиях БА. D. Craig и соавт. 

[14] выявили, что полиморфизм гена моноаминок-

сидазы А, приводящий к усилению ее активности и 

снижению содержания свободного серотонина (ис-

точник синтеза мелатонина), связан с нарушениями 

циркадианных ритмов.

Расстройства сна и бодрствования при БП

Наиболее часто расстройства сна при БП носят 

характер хронической инсомнии. Нарушение засыпа-

ния возникает у 2/
3
 больных БП и может быть связа-

но с усилением симптомов паркинсонизма в ночное 

время, приемом противопаркинсонических средств, 

акатизией или СБН [15].

Нарушение поддержания сна с частыми ночны-

ми пробуждениями отмечается почти у 90% боль-

ных. В норме здоровый человек меняет позу во вре-

мя сна каждые 20 мин. Из-за усиления гипокинезии 

больные оказываются не в состоянии регулярно ме-

нять позу, что приводит к нарастающему диском-

форту и пробуждению. Причиной ночных пробуж-

дений также могут стать усиление ригидности и дро-

жания, нередко происходящее при переходе от 

глубоких к поверхностным фазам сна, лекарствен-

ные дискинезии, чаще всего болезненная дистония 

стопы, ночная миоклония, боли в конечностях, а 

также ПДК и нарушения дыхания во сне.

У некоторых больных возникает чувство беспо-

койства, императивно заставляющее их совершать 

движения (ночная акатизия). Более чем у 1/
2
 боль-

ных БП ночью возникают крампи в мышцах голени, 

что также может быть причиной пробуждения. 

Фрагментация сна при БП может быть связана с 

нейрогенными нарушениями мочеиспускания или 

сопутствующими урологическими проблемами. Ран-

нее утреннее пробуждение чаще всего обусловлено 

депрессией, приемом на ночь алкоголя или седатив-

ных средств, нарушениями циркадианных ритмов, а 

также усилением паркинсонической симптоматики 

на фоне ослабления действия вечерней дозы лево-

допы.

К наиболее частым парасомниям, наблюдаю-

щимся при БП, относятся РПБДГ, ПДК и ночная 

миоклония. Во время медленного сна у многих 

больных БП регистрируются ПДК, преимуществен-

но вовлекающие нижние конечности и характеризу-

ющиеся разгибанием I пальца, тыльным сгибанием 

стопы и сгибанием ноги в коленном суставе. В от-

личие от миоклоний ПДК продолжаются более дли-

тельное время (до 5 с), бывают односторонними, 

ритмично повторяются каждые 20—40 с. Выражен-

ные ПДК могут стать причиной частых ночных про-

буждений. По-видимому, они патогенетически свя-

заны с дефицитом дофамина в головном мозге, но 

могут наблюдаться и в отсутствие паркинсонизма. 

Часто они сопровождают СБН.

Ночная миоклония (вздрагивания) — кратко-

временные мышечные подергивания, обычно воз-

никающие во время медленного сна. Ночная мио-

клония во многих случаях бывает обусловлена дли-

тельным лечением леводопой, появляется у боль-

ных с дневными дискинезиями. Предполагается, 

что ночная миоклония связана с усилением серото-

нинергической передачи, которая может происхо-

дить под влиянием леводопы. Антисеротониновые 

средства (метисергид) способны блокировать при-

ступы ночных миоклоний.

РПБДГ — это форма парасомнии, которая про-

является яркими, устрашающими сновидениями, 

сопровождающимися простыми или сложными мо-

торными феноменами в ФСБДГ. Частота РПБДГ у 

пациентов с БП варьирует от 18 до 47% [16]. В норме 

ФСБДГ составляет 15—25% ночного сна и характе-

ризуется десинхронизацией корковых ритмов, ато-

нией скелетных мышц, быстрыми движениями глаз, 

вариабельностью сердечного ритма и артериального 

давления. При РПБДГ нарушается механизм гене-

рации мышечной атонии, в результате чего проис-

ходит усиление двигательной активности в процессе 

сновидения.

SLEEP DISORDERS
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Клинические проявления РПБДГ характеризу-

ются тремя основными симптомами: вокализацией, 

двигательным беспокойством и специфическим ха-

рактером сновидений (чаще всего устрашающим). 

Двигательное беспокойство во сне в виде ПДК име-

ет место и у здоровых. Но при наличии РПБДГ дви-

жения носят более регулярный и целенаправленный 

характер. Часто движение начинается с ритмичного 

подергивания конечности, а затем оно переходит в 

движения, напоминающие удар, разворот, бег, пры-

жок и т.п. Именно в эти моменты происходит трав-

матизация больного или человека, спящего с ним в 

одной постели.

В настоящее время РПБДГ рассматривается как 

предиктор развития α-синуклеин-ассоциированной 

нейродегенерации, в том числе БП. Так, результаты 

исследования C. Schenck и соавт. [17], проводивше-

гося в течение 29 лет и завершившегося в 2013 г., 

показали, что у больных с РПБДГ спустя 5 лет раз-

вивается БП в 38% случаев, при более длительном 

наблюдении (средний срок составил 14 лет) БП раз-

вилась у 81% пациентов.

Дневная сонливость встречается у 30—55% боль-

ных БП в зависимости от длительности и стадии за-

болевания [3]. В 1999 г. S. Frucht и соавт. [18] описали 

8 пациентов с впервые возникшими императивными 

засыпаниями без предшествующей им сонливости, 

принимавших агонисты дофаминовых рецепторов 

(АДР) прамипексол и ропинирол. Засыпания про-

исходили во время управления автомобилем, что 

привело к возникновению дорожно-транспортных 

происшествий, и во всех случаях прекратились по-

сле отмены препаратов. Дальнейшее изучение этого 

направления показало, что перманентная дневная 

сонливость и приступы засыпания могут быть по-

бочным эффектом любых препаратов из группы 

АДР, а также леводопы.

Частота дневной сонливости увеличивается с 

течением заболевания, но она может развиваться у 

больных, не получающих лечения, на ранних ста-

диях заболевания, а также может являться одним 

из доклинических симптомов БП [3]. Дневная 

сонливость при БП имеет сложный генез и может 

быть связана как с поражением центров бодрство-

вания нейродегенеративным процессом, так и  

разнообразными нарушениями сна у пациентов с 

БП, в первую очередь СОАС. Нарушения цирка-

дианных ритмов также могут стать причиной раз-

вития как дневной сонливости, так и инсомнии. 

Например, при синдроме ранней фазы сна, возни-

кающем из-за смещения пика секреции мелатонина 

на более раннее время, появляется дневная сонли-

вость в вечерние часы, что ведет к раннему уклады-

ванию в постель и раннему утреннему пробужде-

нию. При смещении пика секреции мелатонина 

вперед развивается синдром задержки фазы сна, 

проявляющийся нарушением засыпания в ночное 

время и дневной сонливостью в первой половине 

дня. Кроме того, необходимо учитывать, что под 

жалобами на «повышенную сонливость» на самом 

деле могут скрываться синдром хронической уста-

лости, ортостатическая гипотензия, гипотензия 

после приема пищи и тревожно-депрессивное рас-

стройство [3].

Для оценки наиболее частых причин развития 

дневной сонливости при БП нами было проведено 

собственное исследование, включавшее 61 пациен-

та (34 мужчины, 27 женщин, средний возраст 65±

7 лет). Исследование проводилось на базе Центра 

экстрапирамидных заболеваний кафедры невроло-

гии Российской медицинской академии непрерыв-

ного профессионального образования (РМАПО), 

было одобрено комитетом по этике научных иссле-

дований РМАПО (протокол №2 от 09.02.16). У всех 

больных проводилась оценка моторных и немотор-

ных симптомов заболевания, включая нарушения 

сна и бодрствования, вегетативные, аффективные и 

когнитивные нарушения, а также оценка качества 

жизни и уровня повседневной активности. На осно-

вании клинической оценки дневная сонливость бы-

ла выявлена у 67,2% пациентов с БП. Для выявления 

причины дневной сонливости 31 больному были 

проведены полисомнография и множественный 

тест латентности сна (МТЛС). МТЛС является «зо-

лотым стандартом» диагностики дневной сонливо-

сти и заключается в том, что пациенту дается пять 

20-минутных попыток уснуть в затемненной комна-

те с интервалами в 2 ч, после чего высчитывается 

среднее время засыпания. Тест считается положи-

тельным при средней латентности сна 8 мин и ме-

нее.

По результатам полисомнографии и МТЛС бы-

ло выявлено, что причиной дневной сонливости у 

 26% пациентов был СОАС средней и тяжелой степе-

ни тяжести, у такого же числа больных дневная сон-

ливость была связана с ортостатической и пост-

прандиальной гипотензией. У 48% больных не было 

обнаружено клинически значимых нарушений сна, 

средняя латентность сна составила менее 8 мин, что 

было расценено как первичная дневная сонливость, 

связанная с поражением центров бодрствования 

нейродегенеративным процессом. Отмечалось, что 

у пациентов с БП и дневной сонливостью были ни-

же качество жизни и уровень повседневной актив-

ности.

Развитие СОАС обусловлено обструкцией верх-

них дыхательных путей во время сна, которая ведет 

к полному (апноэ) либо частичному (гипопноэ) 

прекращению поступления воздуха. Наличие СОАС 

приводит к повышению риска сердечно-сосудистых 

заболеваний, эпизодов спутанности в ночное время, 

дневной сонливости и связанных с ней эпизодов до-

рожно-транспортных происшествий. СОАС спо-

собствует развитию когнитивных и аффективных 

РАССТРОЙСТВА СНА
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нарушений, снижению уровня функциональной ак-

тивности.

Результаты первых исследований сна у пациен-

тов с БП указывали на большую распространен-

ность СОАС по сравнению с общей популяцией (20 

и 4% соответственно) [19]. Однако дальнейшее изу-

чение этого вопроса [20] показало, что в действи-

тельности распространенность СОАС при БП не 

выше, чем в популяции в среднем. Более того, в не-

которых исследованиях СОАС встречался чаще в 

контрольных группах, что можно связать с более 

низким индексом массы тела у пациентов с БП.

Интересные данные были получены N. Died-

erich и соавт. [21] при проведении кардиореспира-

торного мониторинга: у пациентов с БП, несмотря 

на более высокий индекс апноэ/гипопноэ, уровни 

минимальной и средней оксигенации были выше в 

сравнении с группой контроля. Авторы предполо-

жили, что найденные изменения могут быть связа-

ны с возникающей в ночное время гипокинезией 

мышц верхних дыхательных путей, имитирующей 

обструктивное апноэ. Только СОАС средней степе-

ни тяжести у больных с высоким индексом массы 

тела становится клинически значимым, но все рав-

но протекает не так тяжело, как у пациентов, не 

страдающих БП, а выраженность дневной сонливо-

сти не коррелирует с индексом апноэ/гипопноэ. Та-

ким образом, у пациентов с БП можно предполо-

жить наличие «абортивного» СОАС или доброкаче-

ственное увеличение индекса апноэ/гипопноэ — 

«апноэ без апноэ».

Нарушения сна и бодрствования при БА

Субъективное восприятие нарушений сна и 

бодрствования у пациентов с БА изменено в связи 

со снижением когнитивных функций и критики. 

Больные БА даже с легкой и умеренной степенью 

тяжести деменции недооценивают выраженность 

нарушений сна и бодрствования (по данным Питтс-

бургского индекса качества сна, Афинской шкалы 

бессонницы и других опросников) [22]. По тем же 

причинам электрофизиологическая оценка сна у та-

ких пациентов также может быть затруднена. Тем не 

менее существует достаточное количество исследо-

ваний, описывающих феноменологию нарушений 

сна и бодрствования при БА. Паттерн нарушений 

сна, наблюдаемый у пациентов с БА, совпадает с те-

ми изменениями сна, которые встречаются у здоро-

вых пожилых. Однако при БА эти изменения выра-

жены в большей степени.

Фрагментация сна является наиболее частым на-

рушением сна у пациентов с БА. Время бодрствова-

ния во время сна у них увеличивается по мере про-

грессирования болезни наряду с увеличением ла-

тентности сна, что приводит к уменьшению общего 

времени сна [23]. Клинически эти изменения струк-

туры сна проявляются повышенной двигательной 

активностью в ночное время и ночными пробужде-

ниями в состоянии спутанности с психомоторным 

возбуждением.

У пациентов с БА наблюдается изменение про-

должительности различных стадий сна и их каче-

ственных характеристик. Характерно снижение 

продолжительности глубоких стадий сна и ФСБГ и 

удлинения стадий поверхностного сна. Укорочение 

ФСБДГ, увеличение представленности Δ- и θ-актив-

ности, снижение α- и β-активности связаны с пора-

жением холинергических нейронов ствола головно-

го мозга и теменно-височных долей [24]. На развер-

нутых стадиях болезни оценка стадий сна затруднена 

из-за отсутствия α-ритма в период бодрствования, 

веретен сна и К-комплексов в фазе медленноволно-

вого сна, а также вследствие наличия на электроэн-

цефалограмме постоянной диффузной низкоам-

плитудной медленноволновой активности (0,5—

2 Гц) [8, 23].

Прослеживается тенденция к усилению наруше-

ний сна и бодрствования по мере прогрессирования 

заболевания. Так, J. Yesavage и соавт. [25] при на-

блюдении пациентов с БА в течение 1,5 года отмеча-

ли ухудшение качества ночного сна по результатам 

актиграфии. Соответственно наиболее выраженные 

нарушения сна были связаны с более тяжелой де-

менцией.

По разным данным, от 40 до 70% пациентов с БА 

страдают СОАС различной степени тяжести [26]. 

В ряде исследований было показано, что существует 

корреляция между тяжестью СОАС и степенью ког-

нитивного снижения при БА. С одной стороны, БА 

может провоцировать нарушения дыхания во сне 

вследствие поражения дыхательного центра в голов-

ном мозге, с другой — СОАС способствует пораже-

нию нейронов вследствие гипоксии и фрагмента-

ции сна [27]. Расстройства дыхания во сне могут 

усиливать сосудистые изменения у пациентов со 

смешанной деменцией, что соответственно приво-

дит к нарастанию неврологического дефекта.

СБН встречается, по разным данным, у 6—24% 

пациентов с БА. Распространенность синдрома ПДК 

(СПДК), по данным электрофизиологического ис-

следования, достигает 80% при БА [28]. Постановка 

диагноза СБН у пациентов с БА может быть затруд-

нена. В отличие от когнитивно сохранных пациен-

тов, у них отсутствуют жалобы на неприятные ощу-

щения в ногах, а единственным клиническим про-

явлением СБН является ночная ажитация. Как и 

при СОАС, нарушения сна вследствие СБН и СПДК 

могут приводить к нарастанию когнитивного де-

фекта при БА [28].

Хотя РПБДГ в настоящее время рассматривает-

ся как проявление синуклеинопатий (БП, деменция 

с тельцами Леви, мультисистемная атрофия), ино-

гда в медицинской литературе появляются описа-

ния случаев БА с РПБДГ. Например, C. Schenck и 
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соавт. в 1996 г. [29] опубликовали клинический слу-

чай патологоанатомически подтвержденной БА с 

сопутствующим РПБДГ, подтвержденным резуль-

татами полисомнографии. Авторы предположили, 

что развитие РПБДГ у пациента было связано с де-

генерацией норадренергических нейронов голубого 

пятна, которые оказывают функциональное влия-

ние на холинергические нейроны педункулопон-

тинного ядра. Однако при повторном исследовании 

материалов спустя 1 год [30] оказалось, что у этого 

пациента также выявлялись тельца Леви и другие 

характерные для синуклеинопатий изменения в го-

ловном мозге. Этот клинический случай и другие, 

подобные ему, подтверждают тот факт, что РПБДГ у 

пациентов с БА является случайной находкой и ука-

зывает на возможный вариант смешанной нейроде-

генерации.

Лечение нарушений цикла сон—бодрствование 
при БП и БА

Учитывая наличие большого количества факто-

ров, способных привести к развитию нарушений 

сна и бодрствования у пациентов с нейродегенера-

тивными заболеваниями, лечение должно быть мак-

симально индивидуализированным.

Важным компонентом терапии является соблю-

дение гигиены сна. Для этого следует рекомендо-

вать пациенту избегать дневного сна, не ложиться 

спать в возбужденном состоянии или слишком ра-

но, регулярно заниматься умеренной физической 

нагрузкой в утреннее или дневное, но не вечернее 

время, поддерживать в спальне чистоту и порядок, 

не наедаться на ночь, избегать приема днем и вече-

ром алкоголя, кофеина или никотина, выработать 

определенный ритуал отхода ко сну и засыпания, 

например, предусмотреть перед сном прогулку или 

горячую ванну, ложиться спать и вставать всегда в 

одно и то же время, создать спокойные условия в 

комнате для ночного сна, использовать методы пси-

хологической релаксации. При инверсии суточного 

ритма сна с сонливостью днем и бессонницей ночью 

необходимо создать условия для воздействия солнеч-

ного света утром и днем, желательны прогулки на 

свежем воздухе, умеренные физические нагрузки в 

первой половине дня, четкий распорядок дня.

Адекватная противопаркинсоническая терапия 

у пациентов с БП сама по себе часто приводит к 

улучшению сна. Если нарушения засыпания или 

частые ночные пробуждения вызваны усилением 

симптомов паркинсонизма, то следует увеличить 

вечернюю дозу леводопы или заменить стандарт-

ный препарат средством пролонгированного дей-

ствия, или добавить АДР непосредственно перед 

сном. При этом следует учитывать, что увеличение 

вечерней дозы леводопы и назначение АДР могут 

замедлить засыпание и нарушить сон в первой по-

ловине ночи. Если действие дофаминергических 

средств не удается «растянуть» на всю ночь, то 

больному рекомендуется дополнительно принять 

при пробуждении быстродействующий препарат 

леводопы. Если расстройство сна обусловлено ака-

тизией, то необходимо уменьшить вечернюю дозу 

леводопы, а если эта мера оказывается недостаточ-

ной, то назначить на ночь клоназепам или неболь-

шую дозу клозапина, который также уменьшает 

ночной тремор [15].

Мелатонин, как было продемонстрировано в 

исследованиях in vitro и на животных моделях [12], 

обладает антиоксидантными, нейропротективными 

свойствами, а также является регулятором циркади-

анных ритмов. Оценка нейропротективных свойств 

мелатонина у человека пока не проводилась, однако 

имеется широкая доказательная база в отношении 

его эффективности для коррекции нарушений сна и 

бодрствования.

Препараты мелатонина продемонстрировали 

свою эффективность в лечении инсомнии и РПБДГ 

у пациентов с БП. Мелатонин хорошо переносится 

больными, среди побочных эффектов могут наблю-

даться небольшая сонливость утром и головные бо-

ли. Эффективность мелатонина при БП оценива-

лась в двух плацебо-контролируемых рандомизиро-

ванных двойных слепых исследованиях. В первом 

исследовании [31] участвовали 40 пациентов с БП, 

которые получали мелатонин по 5 и 50 мг и плацебо 

за 30 мин до сна в течение 2 нед. Мелатонин в срав-

нении с плацебо не только улучшал субъективную 

оценку сна, но также удлинял продолжительность 

ночного сна по данным актиграфии.

В другое исследование [32] были включены 18 

пациентов с БП, которые принимали 3 мг мелато-

нина или плацебо за 1 ч до сна. На фоне лечения от-

мечалось значительное субъективное улучшение ка-

чества сна, Питтсбургский индекс качества сна в 

основной группе в сравнении с плацебо был в 2 раза 

ниже, что, однако, не отразилось на результатах по-

лисомнографии. Кроме того, мелатонин показал 

свою эффективность в лечении расстройства пове-

дения при БП в ФСБДГ, и ему был присвоен уро-

вень доказательности B [33].

Мелатонин также может быть рекомендован па-

циентам с БА для коррекции нарушений сна и рас-

стройств циркадианных ритмов. Применение мела-

тонина при БА сопровождается увеличением про-

должительности и индекса эффективности сна, а 

также укорочением времени засыпания по данным 

полисомнографии [12]. В нескольких исследовани-

ях был показано, что мелатонин уменьшает психо-

моторное возбуждение у пациентов в вечернее и 

ночное время [34].

Эффективность мелатонина (мелаксен, «Юни-

фарм Инк», США) для лечения нарушений сна и 

РАССТРОЙСТВА СНА





В монографии представлены результаты использования 
метода флуоресцентной навигации в хирургии глиом 
головного мозга. Приводятся общие сведения о глии 
головного мозга, кратко излагаются современные подхо-
ды к лечению глиом, а также методы интраоперационной 
нейронавигации и предоперационного планирования, 
используемые в современной нейроонкологии. Подроб-
но изложены сущность метода интраоперационной 
флуоресцентной навигации, результаты его использова-
ния в комбинации с лазерной спектроскопией у пациен-
тов с глиомами головного мозга, в том числе при стерео-
таксической биопсии, принципы применения. Освещены 
различные аспекты комбинированной спектроскопии с 
одновременным измерением флуоресценции, оксигена-
ции, кровенаполнения и светорассеяния. Приводятся 
результаты иммуногистохимического анализа флуорес-
цирующих и нефлуоресцирующих глиом. Отдельно 
рассматриваются перспективы развития флуоресцент-
ной диагностики в нейрохирургии.

Монография содержит 152 страницы формата А4 с 
иллюстрациями.

По вопросам приобретения обращаться в отдел распространения Издательства «Медиа Сфера».
127238, Москва, Дмитровское шоссе, дом 46, корпус 2.

Тел.: (495) 482-53-36. Факс: (495) 482-43-12, zakaz@mediasphera.ru, www.mediasphera.ru

Издательство «Медиа Сфера» выпустило монографию «Флуоресцентная навигация и 
лазерная спектроскопия в хирургии глиом головного мозга». С.А. Горяйнов, А.А. Потапов, 
В.Б. Лощенов, Т.А. Савельева.

и другим специалистам, интересующимся проблемами 
интраоперационной диагностики в хирургии глиом головного мозга



89ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

бодрствования у пациентов с БП оценивалась нами 

в собственном исследовании. Были обследованы 60 

больных с I—III-й стадиями БП и клиническими 

признаками РПБДГ. Все пациенты прошли нейро-

психологическое и неврологическое обследование, 

а 30 из них были направлены на полисомнографию 

для подтверждения диагноза. Мелаксен назначался 

пациентам в дозе 3—6 мг в зависимости от выражен-

ности РПБДГ курсом 4 нед. Через 4 нед приема пре-

парата всем пациентам осуществлялось повторное 

нейропсихологическое обследование. По результа-

там исследования, полное прекращение симптомов 

РПБДГ отмечали 17% больных, значительное улуч-

шение — 50%, незначительное — 17%; у 10% боль-

ных выраженность РПБДГ на фоне лечения не из-

менилась, 6% отметили ухудшение. Таким образом, 

более 80% пациентов отмечали уменьшение сим-

птомов на фоне лечения. Также наблюдалось досто-

верное снижение дневной сонливости по шкале 

дневной сонливости Эпворта (p<0,05). Уменьшение 

дневной сонливости и увеличение повседневной ак-

тивности на фоне приема мелатонина может свиде-

тельствовать об улучшении качества ночного сна. 

Однако в связи с тем, что патогенез дневной сонли-

вости при БП до конца не изучен, механизм влия-

ния мелатонина на выраженность дневной сонливо-

сти при БП пока остается неясным [33].

Коррекция дневной сонливости при нейродеге-

неративных заболеваниях остается сложной задачей 

для клинициста. Помимо рекомендаций по соблю-

дению гигиены ночного сна, пациентам также мо-

жет быть рекомендован короткий дневной сон про-

должительностью не более 20—30 мин. Необходимо 

провести дифференциально-диагностический по-

иск возможных причин развития дневной сонливо-

сти и при их выявлении проводить соответствующее 

лечение. Если гиперсомния связана с приемом до-

фаминергических препаратов, следует рассмотреть 

возможность снижения их дозы или замены препа-

рата. По возможности следует отменить препараты с 

седативным действием. В качестве дополнительного 

лечения применяются стимулирующие препараты, в 

том числе модафинил и метилфенидат, однако в на-

стоящее время они не зарегистрированы в РФ. Неод-

нозначные результаты были получены при исследова-

нии кофеина, который показал уменьшение дневной 

сонливости в сравнении с плацебо, но оно было недо-

статочно выраженным [35]. Другое направление кор-

рекции дневной сонливости — усиление циркадиан-

ных ритмов: использование препаратов мелатонина, 

физические упражнения и фототерапия.

При СБН следует дополнительно назначать АДР 

(например, прамипексол 1,25—3,75 мг на ночь) или 

перейти со стандартного препарата леводопы на 

препарат длительного действия, хотя при этом су-

ществует опасность нарушения засыпания, усиле-

ния ночной миоклонии или рикошетного усиления 

движений ног в ранние утренние часы [12]. В тяже-

лых случаях при этом синдроме дополнительно на-

значают клоназепам или триазолам.

Режим искусственной вентиляции легких по-

стоянным положительным давлением — СиПАП 

(от англ. Constant Positive Airway Pressure, CPAP) — 

является «золотым стандартом» терапии СОАС, по-

зволяющим нормализовать дыхание во сне и сатура-

цию крови и соответственно восстановить нормаль-

ную структуру сна. Однако на сегодняшний день 

имеется ограниченное количество исследований 

эффективности СиПАП-терапии у пациентов с БП. 

В плацебо-контролируемом исследовании, прове-

денном A. Neikrug и соавт. [36], была показана высо-

кая эффективность СиПАП в отношении улучше-

ния качества ночного сна и уменьшения дневной 

сонливости, подтвержденных результатами поли-

сомнографии и МТЛС. В другом исследовании 

СиПАП-терапии при БП [37] также было проде-

монстрировано снижение индекса апноэ/гипопноэ 

с 32,9±21,9 до 4,0±3,8 эпизодов в 1 ч и увеличение 

представленности глубоких стадий сна с 15,8±3,0 до 

27,7±6,1%. Однако отмечалась низкая переноси-

мость лечения, и только 25% пациентов завершили 

исследование. Кроме того, в задачи исследования 

также входила оценка влияния терапии на когни-

тивные нарушения. По истечении 3-месячной 

СиПАП-терапии отсутствовало значимое влияние 

на когнитивные функции.

Пациентам с СОАС должны даваться рекомен-

дации по снижению и контролю массы тела и необ-

ходимости сна на боку. Учитывая тот факт, что генез 

СОАС при БП связан также с гипокинезией и ри-

гидностью дыхательных мышц верхних дыхатель-

ных путей и грудной клетки, пациентам может быть 

рекомендован прием дополнительного препарата 

леводопы в пролонгированной форме. Эффектив-

ность приема пролонгированной формы леводопы/

карбидопы синемет СР была продемонстрирована в 

исследовании [38] у 57% пациентов с БП и СОАС. 

В группе, которая принимала синемет СР перед 

сном, отмечалось снижение индекса апноэ/гипо-

пноэ почти в 2 раза (15,6±13,3 эпизода в 1 ч против 

29,1±20,8 эпизода в 1 ч).

СиПАП-терапия должна быть рекомендована 

пациентам с БА и СОАС с учетом того, что она не 

только эффективна в улучшении качества сна и 

уменьшении дневной сонливости у таких больных, 

но и положительно влияет на когнитивные функ-

ции. В плацебо-контролируемом исследовании под 

руководством S. Ancoli-Israel [39] было показано, 

что СиПАП-терапия в сравнении с плацебо приво-

дит к улучшению функции памяти у пациентов с БА.

Различие в эффективности СиПАП-терапии в 

отношении когнитивных функций среди пациен-
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тов с БА и БП может быть обусловлено 1) исходно 

более высоким когнитивным уровнем у пациен-

тов с БП, который уменьшает возможности вари-

абельности когнитивных функций, и менее высо-

ким при БА; 2) различным генезом когнитивных 

нарушений при БП и БА [40]. Как известно, СО-

АС может провоцировать отложение β-амилоида в 

головном мозге. Возможно, СиПАП-терапия мо-

жет замедлять этот процесс, что ведет к улучше-

нию когнитивных функций при БА, но не влияет 

на пациентов с БП [40].

Работа выполняется при финансовой поддержке 
РФФИ, проект «Оценка роли нервно-психических на-
рушений в прогнозе течения нейродегенеративного 
процесса» №17-06-00821а.

Публикация поддержана представительством 
«Юнифарм Инк» (США).

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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МЕДИЦИНА СНА

Секреция мелатонина

Мелатонин (N-ацетил-5-метокситриптамин) — 

вещество, открытое американским дерматологом 

А. Лернером. В организме позвоночных животных 

небольшие количества мелатонина выделяются сет-

чаткой глаз и значительные — некоторыми клетка-

ми слизистой кишечника, но главным источником 

системного мелатонина является эпифиз. Мелато-

нин синтезируется из незаменимой аминокислоты 

триптофана. Ритм его секреции эпифизом носит 

четко выраженный циркадианный характер. Уро-

вень указанного гормона в крови начинает повы-

шаться в вечернее время, совпадая с уменьшением 

уровня освещенности, достигает максимума в сере-

дине ночи (в 2:00—3:00), затем прогрессивно умень-

шается к утру. В дневное время секреция мелатони-

на остается на очень низком уровне. Циркадианный 

ритм выработки мелатонина эпифизом задается су-

прахиазматическим ядром таламуса (СХЯ) в зависи-

мости от уровня освещенности [1—2].

Мелатонин выполняет функцию химического 

переносчика информации из циркадианного води-

теля ритма. Центральные мелатониновые рецепто-

ры МТ1 и МТ2 сосредоточены преимущественно в 
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В обзоре представлены данные о зависимости синтеза эндогенного мелатонина от времени суток, возраста, размеров 
шишковидной железы, освещенности, приема бета-блокаторов и ряда других медикаментов. Обсуждаются результаты 
исследований секреции и эффективности использования экзогенного мелатонина при расстройствах цикла сон—
бодрствование, инсомнии, нейродегенерации, сахарном диабете, онкологических заболеваниях.
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The review presents data on the dependence of endogenous melatonin synthesis on the time of day, age, pineal gland size, lighting 
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efficacy of exogenous melatonin use in sleep-wake cycle disturbances, insomnia, neurodegeneration, diabetes mellitus and 
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СХЯ, в котором мелатонин действует по принципу 

обратной негативной связи. Кроме того, наличие 

МТ1- и МТ2-рецепторов в сосудах, адипоцитах, пе-

чени, поджелудочной железе определяет функции 

мелатонина в регуляции цикла сон—бодрствование 

и синхронизации наступления сна с изменением 

метаболических процессов и функционирования 

внутренних органов. Нарушение циркадианного 

ритма синтеза мелатонина приводит к развитию де-

синхроноза, который проявляется в рассогласова-

нии суточных ритмов в работе разных функцио-

нальных систем и развитию целого ряда заболева-

ний.

Лабораторная диагностика

В среднем в организме взрослого человека син-

тезируется за день около 30 мг мелатонина. В крови 

человека более 80% циркулирующего мелатонина 

имеет эпифизарное происхождение. Период полу-

жизни мелатонина в организме человека составляет, 

по разным данным, от 30 до 50 мин. Инактивация 

мелатонина происходит главным образом в печени, 

где под воздействием системы микросомальных 
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окислительных ферментов он превращается в 6-ок-

симелатонин (6-оксиМТ). Большая часть 6-оксиМТ 

выводится с мочой и калом в виде сульфатного 

конъюгата 6-сульфатоксимелатонина (6-СОМТ).

В настоящее время в клинической лабораторной 

диагностике существуют методы с аналитическими 

характеристиками, позволяющими определять как 

содержание мелатонина в плазме и слюне, так и его 

производного 6-СОМТ в моче. Вследствие выра-

женных почасовых колебаний уровня мелатонина в 

крови и быстром распаде мелатонина (период полу-

выведения не более 50 мин), объективная оценка 

его содержания возможна только при постановке 

катетера и многократном заборе крови в течение су-

ток, что не может быть рекомендовано для широко-

го применения в клинической практике. В связи с 

этим наиболее широко в настоящее время применя-

ется оценка содержания основного метаболита ме-

латонина 6-СОМТ в моче. Учитывая выраженную 

зависимость синтеза мелатонина от времени суток, 

принято оценивать концентрацию или экскрецию 

6-СОМТ отдельно в ночной и дневной порциях 

мочи.

Стандартизация преаналитического этапа опре-

деления метаболитов мелатонина в моче должна 

стать обязательной процедурой при использовании 

этого теста в диагностических целях. Данные об экс-

креции 6-СОМТ могут стать основанием для опре-

деления дополнительных показаний к назначению 

мелатонина при лечении инсомнии и других заболе-

ваний. В оценке метаболизма мелатонина в клини-

ческой практике, кроме уровня ночной экскреции 

его метаболитов, важными могут оказаться уровень 

дневной, ночной и вечерней экскреции и соотноше-

ние этих параметров.

Индивидуальные колебания

Сложность в интерпретации полученных дан-

ных по экскреции мелатонина у пациентов связана с 

большим разбросом индивидуальных значений. Вы-

раженные индивидуальные колебания уровня мела-

тонина среди здоровых испытуемых связывают с 

вариабельностью размеров шишковидной железы. 

Данные аутопсии выявили значительную вариа-

бельность размеров шишковидной железы, достига-

ющую 20-кратных различий между пациентами [3]. 

Такие же значительные колебания в уровне секре-

ции мелатонина отмечались многими исследовате-

лями [4—5] у здоровых испытуемых. Исследование 

[6] соотношения размеров шишковидной железы с 

количеством 6-СОМТ в утренней порции мочи у 122 

мужчин в возрасте 75±2,2 года с помощью магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) выявило силь-

ную корреляцию объема паренхимы с уровнем 6-ок-

сиМТ, при значительной вариабельности как объема 

паренхимы (от 65 до 503 мм3), так и концентрации 

мелатонина в утренней порции мочи (21±16 нг/мл). 

Зависимости между секрецией мелатонина и нали-

чием кист или кальцификатов в шишковидной же-

лезе выявлено не было. Единственным значимым 

для синтеза мелатонина явился объем паренхимы, 

состоящий из активных пинеалоцитов. В другом ис-

следовании была показана [7] значимая связь между 

объемом паренхимы и количеством 6-СОМТ в су-

точной моче. Важным выводом этих исследований 

явилось доказательство связи уровня секреции ме-

латонина с объемом паренхимы, а не объемом всей 

шишковидной железы, которая может включать как 

кисты, так и кальцификаты. Эта зависимость оста-

лась значимой после исключения влияния возраста, 

наличия инсомнии, индекса массы тела.

Факторы, определяющие снижение синтеза 
мелатонина шишковидной железой

Возраст. Синтез мелатонина шишковидной же-

лезой быстро нарастает у новорожденного, достигая 

максимума к 2—4 годам. Резкое снижение синтеза 

мелатонина происходит в пубертатном периоде и 

затем отмечается его медленное прогрессивное сни-

жение в течение жизни (см. рисунок). Прогрессив-

ное снижение синтеза мелатонина при нормальном 

старении связывают с уменьшением объема функ-

ционально активной шишковидной железы в связи 

с ее кальцифицированием, дегенерацией СХЯ, гор-

мональными перестройками в организме. Отмеча-

ется преимущественное снижение синтеза ночного 

мелатонина с достаточно большими индивидуаль-

ными колебаниями.

Вредные привычки. Снижение уровня мелатони-

на выявлено у активных курильщиков [8]. Употреб-

ление алкоголя также снижает синтез мелатонина и 

вызывает нарушения сна [9].

Лекарственные средства. Многие лекарствен-

ные средства, широко используемые в современной 

медицине, значительно снижают синтез эндогенно-

го мелатонина. В этот перечень входят бета-блока-

торы [10, 11], бензодиазепины [12], нестероидные 

противовоспалительные средства [13, 14]. Наиболее 

значимым для секреции мелатонина является прием 

бета-блокаторов, которые вызывают снижение се-

креции мелатонина до 50%. Именно снижение син-

теза мелатонина является одной из важнейших при-

чин развития инсомнии при приеме этих лекар-

ственных средств.

Освещенность. Другим важным фактором, опре-

деляющим снижение синтеза мелатонина шишко-

видной железой является освещенность. При сохра-

нении даже незначительного внешнего освещения в 

вечернее и ночное время (включенный компьютер, 

огни наружной рекламы, ночник) секреция мелато-

нина будет нарушена. Оценка концентрации мела-

тонина в крови во время сна у здоровых показала 

снижение синтеза мелатонина более чем на 50% при 

сне с сохраненным светом по сравнению со сном в 
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темноте. Выявлена также значимая разница в синте-

зе мелатонина в зависимости от интенсивности ос-

вещенности комнаты перед сном [15].

Характерная для современной жизни искус-

ственная иллюминация в ночное время тормозит 

синтез эндогенного мелатонина. По данным много-

численных исследований, прогрессивное увеличе-

ние освещенности в ночное время наносит серьез-

ную угрозу здоровью жителям Земли. Нарушение 

циркадианной динамики синтеза мелатонина, свя-

занное с освещенностью и работой в ночное время, 

проявляется десинхронозами, которые повышают 

риск развития различных соматических, нейродеге-

неративных и онкологических заболеваний [1, 16].

Расстройства цикла сон—бодрствование. Рас-

стройства цикла сон—бодрствование включают: 

синдром задержки фазы сна, синдром опережаю-

щей фазы сна, расстройство цикла при сменной ра-

боте и при смене часовых поясов (jet lag). Мелато-

нин играет ведущую роль в лечении этих расстройств 

сна.

Синдром задержки фазы сна — расстройство, 

при котором привычное время сна задерживается 

по отношению к желаемому и принятому в социаль-

ной среде не менее чем на 2 ч, что определяется по 

жалобам пациента на невозможность заснуть и труд-

ности при пробуждении в желаемое или назначен-

ное время суток. Позднее засыпание сопровождает-

ся мучительным утренним пробуждением и сонли-

востью в первой половине дня. Распространенность 

синдрома максимальна среди подростков и состав-

ляет 7—16%. Показана роль генетических факторов 

в развитии этого синдрома. Характерным является 

сдвиг синтеза эндогенного мелатонина на более 

позднее, чем в норме время. Лечение включает при-

ем мелатонина за 1 ч до желаемого сна и использо-

вание фототерапии при пробуждении.

Синдром опережающей фазы сна — нарушение, 

при котором привычное время сна наступает рань-

ше, чем желаемое или принятое в социальной среде, 

не менее чем на 2 ч, что определяется по жалобам 

пациента на сильную тягу ко сну в вечернее время и 

раннее окончательное пробуждение. Распростра-

ненность этого синдрома не превышает 1% среди 

лиц среднего возраста. В лечении используется хро-

нотерапевтический подход.

Расстройство цикла сон—бодрствование при 

сменной работе — состояние, характеризующееся 

симптомами инсомнии и дневной сонливости, ко-

торое возникает в связи со сменным графиком тру-

да. Проявление расстройства зависит от графика 

труда. Необходимо соблюдать рекомендации по ги-

гиене сна и организовывать максимально возмож-

ную продолжительность сна в условиях сменной 

работы. Медикаментозная терапия включает ис-

пользование мелатонина при необходимости спать 

в дневное время, фототерапию и психостимуляторы 

для уменьшения сонливости при необходимости ра-

ботать в ночное время.

Расстройство цикла сон—бодрствование при 

смене часовых поясов (jet lag) — состояние, прояв-

ляющееся симптомами инсомнии, избыточной 

дневной сонливостью и нарушением дневного 

функционирования, которые возникают при бы-

Снижение синтеза мелатонина с возрастом (по [43]).
По оси абсцисс — возраст пациентов (годы); по оси ординат — уровень мелатонина (нг/мл).
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стром перемещении через 2 и более часовых поясов. 

Причиной развития расстройства является несоот-

ветствие деятельности внутреннего пейсмейкера с 

локальным временем. Выраженность дискомфорта, 

который человек чувствует после перелета, зависит 

от направления перемещения, возраста, хронотипа. 

При перелете в восточном направлении возникают 

трудности засыпания, при перелете в западном на-

правлении — необходимость ложиться спать позже, 

что переносится легче. Обычно симптомы держатся 

не более 2—3 сут, пока происходит адаптация к но-

вому часовому поясу. При недостаточной адаптации 

к новым условиям рекомендуется использование 

Z-гипнотиков. Другим средством, облегчающим 

фазовый сдвиг, является мелатонин.

Заболевания, при которых доказана 
эффективность лечения мелатонином

Сахарный диабет и метаболический синдром. 
Прогрессивный рост распространенности ожире-

ния, метаболического синдрома и сахарного диабе-

та 2-го типа последние 50 лет часто связывают со 

снижением физической активности и неправиль-

ным, избыточным питанием. Однако все больше 

данных свидетельствует о решающей роли дефицита 

сна и десинхроноза в развитии этих состояний. По-

казано [17], что метаболический синдром и сахар-

ный диабет ассоциированы с окислительным стрес-

сом, активацией провоспалительных цитокинов, 

протромботических медиаторов и снижением ноч-

ной секреции мелатонина. Оценка концентрации 

6-СОМТ в первой утренней порции мочи у пациен-

тов без диабета и дальнейшее 12-летнее наблюдение 

за ними показало достоверно более низкий исход-

ный уровень 6-оксиМТ у пациентов с последующим 

развитием сахарного диабета 2-го типа (1910 [340; 

7980]) мг/дл по сравнению с группой без развития 

диабета (2410 [430; 9922] мг/дл, p=0,02). Исключение 

влияния других факторов позволило доказать нали-

чие независимой ассоциации между сниженной се-

крецией мелатонина и развитием сахарного диабета 

2-го типа.

Добавление мелатонина к стандартной терапии 

метаболического синдрома и сахарного диабета по-

казало свою эффективность в снижении артериаль-

ного давления, нормализации обмена липидов, 

углеводного обмена [18, 19].

Онкологические заболевания. Эпидемиологиче-

ские исследования показали, что десинхроноз, вы-

званный работой в ночное время, повышает риск 

развития рака молочной железы и предстательной 

железы, прямой кишки, легкого. Немелкоклеточ-

ный рак легкого — ведущая причина смерти от рака 

во всем мире. Рак легких составляет около 13% от 

всех диагностированных злокачественных новооб-

разований. Более чем в 85% случаев рак легких клас-

сифицируется как немелкоклеточный, при котором 

5-летняя выживаемость составляет только 15,9%. 

Оперативное лечение и химиотерапия показывают 

низкую эффективность. Данные об антиканцеро-

генных свойствах мелатонина [20] и снижение его 

уровня у пациентов с раком легкого [21] послужили 

обоснованием для назначения мелатонина. Ряд 

клинических исследований [22, 23] убедительно 

свидетельствует, что добавление мелатонина к стан-

дартной химиотерапии значительно повышает эф-

фективность лечения, уменьшает побочные эффекты 

химиотерапии, улучшает качество жизни и увели-

чивает 5-летнюю выживаемость. Во всех исследовани-

ях применяли высокие дозы мелатонина — 20 мг/сут.

Нейродегенерация и мелатонин. Многочислен-

ные нейродегенеративные заболевания, среди кото-

рых наибольшее внимание приковано к болезни 

Паркинсона и болезни Альцгеймера, сопровожда-

ются различными нарушениями сна. Более того, де-

фицит сна имеет существенное значение для про-

грессирования деменции, так как дренажная функ-

ция и удаление продуктов обмена из головного 

мозга, в том числе амилоида, происходят преимуще-

ственно во сне [24]. Прогрессирование нейродеге-

неративных заболеваний связано также с окисли-

тельным стрессом и дисфункцией митохондрий. 

Наличие у мелатонина выраженных антиоксидант-

ных свойств, а также способности избирательно на-

капливаться в мембранах митохондрий, нормализуя 

их работу, рассматривается как ведущий механизм 

нейропротективного действия мелатонина при бо-

лезни Альцгеймера [25]. Исследования по изучению 

секреции мелатонина при болезни Альцгеймера ма-

лочисленны и свидетельствуют об отсутствии кор-

реляции между болезнью Альцгеймера, нарушени-

ем сна и уровнем секреции 6-оксиМТ [26]. В то же 

время показано, что длительный (1—4 мес) прием 

мелатонина в дозах от 3 до 9 мг способствует нормали-

зации сна и имеет потенциальное положительное вли-

яние на когнитивные функции при болезни Альц-

геймера [27, 28].

Отдельного упоминания заслуживает наруше-

ние сна в виде расстройства поведения в фазу бы-

строго сна (РПБС). РПБС проявляется различной 

двигательной и речевой активностью. Двигательная 

активность варьирует от отдельных вздрагиваний до 

сложных агрессивных форм с толканием, хватанием 

предметов, что может приводить к травматизации 

как самого пациента, так и партнера по постели. 

Двигательная активность часто сопровождается ре-

чевой продукцией. В отличие от снохождения, па-

циенты не покидают кровать, глаза их закрыты. 

Эпизоды возникают преимущественно во второй 

половине ночи, во время быстрого сна, и характер 

двигательной и речевой продукции отражает харак-

тер сновидений.

Распространенность РПБС в популяции состав-

ляет 1—2%, возникает преимущественно в возрасте 
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старше 50 лет. Выделяют идиопатическое РПБС и 

вторичное, развивающиеся у пациентов с синуклеи-

нопатиями (болезнь Паркинсона, деменция с тель-

цами Леви, мультисистемная атрофия), аутоиммун-

ными заболеваниями (нарколепсия, лимбический 

энцефалит), с очаговыми поражениями ствола моз-

га (инсульт, рассеянный склероз), при абстиненции 

и отмене ряда психотропных средств (антихолинер-

гических и серотонинергических). Так как почти у 

всех пациентов с идиопатическим РПБС в дальней-

шем развивается нейродегенеративное заболевание, 

эта категория заболевания тоже может быть отнесе-

на к вторичным.

Препаратом выбора при лечении РПБС являет-

ся клоназепам в дозе 0,5—2,0 мг, прием за 30 мин до 

сна (уровень А). Клоназепам значительно снижает 

двигательную активность и травматизм, связанный 

с РПБС. Ограничениями для использования явля-

ются наличие деменции, нарушений походки и син-

дрома обструктивного апноэ сна, поскольку клона-

зепам может усиливать эти проявления.

Мелатонин в дозе 3—12 мг применяется для ле-

чения РПБС (уровень В). Его эффективность в кон-

троле как первичного, так и ассоциированного с си-

нуклеинопатиями РПБС меньше, чем у клоназепа-

ма, но больше, чем у других используемых средств. 

Мелатонин может быть препаратом выбора при ле-

чении РПБС у пациентов с когнитивными рас-

стройствами, нарушениями походки и синдромом 

обструктивного апноэ сна [29]. Он может назначать-

ся как изолированно, так и в сочетании с клоназепа-

мом.

Инсомнии и мелатонин. Инсомнии — повторные 

нарушения инициации, продолжительности, кон-

солидации или качества сна, случающиеся, несмо-

тря на наличие достаточного количества времени и 

условий для сна и проявляющиеся нарушением 

дневной деятельности разного вида. Нарушения сна 

наряду с головными болями и дорсалгиями являют-

ся наиболее частыми жалобами при обращении к 

неврологу. По эпидемиологическим данным, ин-

сомния встречается у 28—45% населения в мире и в 

50% случаев является важной проблемой, требую-

щей лечения. При этом 1,5—3% популяции посто-

янно и 25—29% эпизодически принимают снотвор-

ные препараты.

Наступление сна и его отдельных стадий связа-

но с деятельностью сложной сети нервных структур, 

функционирующей с помощью различных нейро-

медиаторных систем, среди которых важную роль 

отводят мелатонину. Эти представления позволяют 

предположить возможный дефицит эндогенного 

мелатонина у пациентов с инсомниями и обосновы-

вают назначение экзогенного мелатонина.

В настоящее время имеется большое количество 

исследований, свидетельствующих об эффективно-

сти использования мелатонина с целью улучшения 

качества и эффективности сна. Эффективность пре-

паратов мелатонина при инсомнии подтверждена 

как в зарубежных [30—32], так и в отечественных 

[33] исследованиях. Показано [34], что длительное 

применение не сопровождается снижением эффек-

тивности или развитием серьезных нежелательных 

явлений. Проведение метаанализа клинических ис-

пытаний применения экзогенного мелатонина [35] 

доказало его эффективность в лечении инсомнии. 

Были получены данные о значимом снижении вре-

мени наступления сна у пациентов с первичными 

расстройствами сна, получавшими экзогенный ме-

латонин по сравнению с группой плацебо.

Следует отметить, что в подавляющем количе-

стве исследований критерием включения было на-

личие инсомнии вне зависимости от уровня эндо-

генного мелатонина. Исследования экскреции 

6-СОМТ у пациентов с инсомнией малочисленны и 

результаты их противоречивы. В ряде исследований 

было показано снижение экскреции 6-СОМТ в ноч-

ной порции мочи у пациентов с инсомнией по срав-

нению с контролем [36—38], однако в других рабо-

тах такой связи обнаружено не было [39—40]. Наи-

более значительное снижение экскреции 6-СОМТ в 

ночной порции выявлено у пациентов с инсомнией 

в возрасте старше 55 лет. G. Hajak и соавт. [41, 42] в 

своих исследованиях получили низкий уровень ме-

латонина у пациентов с длительно существующей 

инсомнией (более 5лет) по сравнению с пациентами 

с непродолжительной инсомнией (менее 5 лет). Был 

сделан вывод, что, возможно, уровень мелатонина 

связан с продолжительностью нарушений сна. По-

казано [31] более значимое снижение экскреции 

6-СОМТ у пациентов с инсомнией и сердечно-со-

судистыми заболеваниями.

У пациентов с сочетанием кардиоваскулярной 

патологии и инсомнии диагностика экскреции 

6-СОМТ приобретает дополнительное значение, так 

как известно, что снижение синтеза мелатонина свя-

зано не только с развитием инсомнии, но и ассоции-

ровано с риском развития сахарного диабета и арте-

риальной гипертензии. Выявление снижения 6-ок-

сиМТ у этих пациентов и назначение мелатонина в 

этом случае будут иметь значение как для лечения 

инсомнии, так и кардиоваскулярного заболевания.

Заключение

Мелатонин обладает широким терапевтическим 

потенциалом, нормализуя циркадианные ритмы и 

проявляя свои антиоксидантные, противовоспали-

тельные, аналгезирующие и противоканцерогенные 

свойства. Отсутствие у мелатонина значимых по-

бочных эффектов в отличие от снотворных препара-

тов определяет широкие возможности его использо-

вания.

До недавнего времени на фармацевтическом 

рынке России было только два препарата мелатони-
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на зарубежных производителей (мелаксен и цирка-

дин). В 2016 г. на рынок был выведен российский 

препарат соннован, содержащий 3 мг мелатонина. 

Соннован рекомендуется принимать в качестве 

снотворного по 3 мг за 30—40 мин перед сном, в ка-

честве адаптогена при смене часовых поясов за 1 сут 

до перелета и в последующие 2—5 сут по 3 мг за 30—

40 мин до сна. Важно подчеркнуть, что мелатонин 

является регулятором циркадианных ритмов и поэ-

тому рекомендация приема за 30 мин до сна должна 

быть дополнена рекомендацией приема в одно и то 

же время.

Наибольшая эффективность мелатонина при 

лечении хронической инсомнии отмечена у пациен-

тов старше 55 лет, лиц, принимающих бета-блока-

торы, у больных с длительностью инсомнии более 

5 лет и у пациентов со снижением ночного синтеза 

мелатонина.

Инсомния часто наблюдается у пациентов с сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, метаболиче-

ским синдромом, нейродегенеративными и онколо-

гическими заболеваниями. Мелатонин должен быть 

препаратом выбора и в этих случаях, так как он ока-

зывает нормализующее влияние не только на сон, 

но и на основное заболевание.

Публикация поддержана ЗАО «Канонфарма про-
дакшн» (Россия).
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Паническое расстройство (ПР) — заболевание, 

протекающее в виде спонтанных, эпизодически 

возникающих приступов интенсивного страха, ко-

торые достигают пика в течение нескольких минут и 

сопровождаются полиморфными вегетативными 

нарушениями. ПР встречается у 2—5% населения и 

наиболее часто развивается у молодых людей (сред-

ний возраст около 25 лет).

Слово «паника» берет свое происхождение от 

имени древнегреческого бога Пана. Термин «пани-

ческая атака» получил сегодня признание во всем 

мире благодаря Диагностическому и статистическо-

му руководству по психическим расстройствам 3-го 

издания (Diagnostic and Statistical Manual of mental 

disorders III — DSM-III), предложенному Амери-

канской ассоциацией психиатров в 1980 г. Согласно 

DSM-III, панические атаки являются основным 

проявлением ПР. В Международной классифика-

ции болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) ПР входят 
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Нарушения сна при паническом расстройстве
Е.А. КОРАБЕЛЬНИКОВА

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
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Нарушения сна, прежде всего инсомнии, являются одним из наиболее частых синдромов, коморбидных паническому 
расстройству (ПР). Они встречаются у 60—80% пациентов с ПР. При этом ПР и синдром инсомнии тесно взаимосвязаны. 
С одной стороны, показана четкая зависимость тяжести заболевания от сопутствующих расстройств сна, с другой — 
продемонстрирована обусловленность нарушений сна патологической тревогой. Лечение инсомний у больных с ПР 
предусматривает комплексный подход, направленный на гармонизацию эмоционального состояния и купирование 
инсомнии как синдрома, и наряду с фармакотерапией включает в себя широкий спектр методов психотерапевтического 
воздействия.

Ключевые слова: сон, инсомния, снотворные препараты, фитотерапия.

Sleep disturbances in panic disorders
E.A. KORABELNIKOVA

Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

The most frequent among the symptoms and syndromes, which are comorbid to panic disorder, are sleep disorders, primarily, 
insomnia, persisting in 60—80% of patients in this category. Panic disorder and insomnia have bilateral relationships. On one 
hand, there is a clear correlation between disease severity and accompanying sleep disorders. On the other, the conditionality of 
sleep disturbances with pathological anxiety has been demonstrated. Treatment of insomnia in panic disorder includes a set of 
measures aimed at harmonizing the emotional state and stopping insomnia as a syndrome. A comprehensive approach, which 
includes, along with adequate pharmacotherapy, a wide range of methods of psychotherapeutic treatment, is the key for the 
success of therapy for sleep disturbances in panic disorder.

Keywords: sleep, insomnia, pharmacotherapy, psychotherapy.

в рубрики «Фобические тревожные расстройства» 

(F.40) и «Другие тревожные расстройства» (F.41), 

которые в свою очередь включены в класс «Невро-

тические, связанные со стрессом, и соматоформные 

расстройства» (F.40—F.48) [1].

Современная наука рассматривает ПР как забо-

левание, в патогенез которого вносят вклад различ-

ные факторы: предрасполагающие (генетические и 

конституциональные), ускоряющие (провоцирую-

щие) и закрепляющие [2].

К предрасполагающим факторам относятся:

1) генетические;

2) физиологические:

— нарушение метаболизма норадреналина, 

ГАМК;

— формирование патологических нейродина-

мических систем;

— соматическая патология;

3) личностные (акцентуация характера);
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4) социальные:

— особенности и условия развития в детском 

возрасте;

— особенности жизни в условиях мегаполиса.

Среди ускоряющих (провоцирующие) факторов 

выделяют:

1) психогенные:

— ситуация кульминации конфликта (развод, 

объяснение с супругом, уход из семьи);

— острые стрессорные воздействия (смерть 

близких, болезнь или несчастный случай);

— абстрактные факторы, действующие по меха-

низму идентификации или противопоставления 

(фильмы, книги и т.д.);

2) биологические:

— гормональная перестройка (беременность, 

роды, окончание лактации, климакс);

— начало половой жизни, прием гормональных 

препаратов, аборты;

— менструальный цикл (его нарушения, послед-

няя фаза цикла);

3) физиогенные:

— злоупотребление алкоголем;

— метеотропные факторы;

— чрезмерные физические нагрузки.

Закрепляющие факторы подразделяют на:

1) поведенческие («избегающее» поведение);

2) когнитивные искажения.

Клиническая картина ПР

Заболевание дебютирует чаще всего в возрасте 

20—30 лет и чрезвычайно редко до 15 и после 65 лет. 

Женщины страдают в 2—3 раза чаще, чем мужчины.

Основным признаком ПР (МКБ-10, F.41.0) яв-

ляются повторные приступы панических атак, кото-

рые не ограничиваются определенной ситуацией 

или обстоятельствами и поэтому непредсказуемы. 

Приступами паники называются внезапные эпизо-

ды сильной тревоги, для которых типично неожи-

данное начало без предвестников и видимой причи-

ны. Приступы обычно длятся от 1 мин до 1 ч и воз-

никают в среднем 2—4 раза в неделю. Пароксизмы 

паники не представляют опасности для жизни или 

здоровья, но это пугающее состояние, в котором 

больной не может контролировать свои чувства и 

эмоции и становится полностью беззащитным.

ПР постепенно снижает уверенность больного в 

себе и веру в окружающих, поэтому он не может 

нормально общаться с другими людьми из-за силь-

нейшего чувства незащищенности. Больной с ПР 

упорно избегает мест, в которых трудно получить 

помощь. Он предпочитает, чтобы в таких местах, 

как перегруженные улицы, переполненные магази-

ны, закрытые пространства (например, тоннели, 

мосты, подъемники) и замкнутые транспортные 

средства (метро, автобусы, самолеты), его сопрово-

ждали друзья или члены семьи. Такое состояние 

обозначается как агорафобия, приводящая к тому, 

что пациенты не могут находиться без присутствия 

кого-то из близких [3]. Длительное существование 

подобного поведения (ограничительное или изби-

рательное) приводит к выраженной социальной ин-

валидизации или социальной деморализации с по-

следующим развитием вторичной депрессии.

Яркие соматические симптомы при панических 

атаках, формирующие у больных конкретные стра-

хи (инфаркта, инсульта, обморока и пр.), могут при-

нимать навязчивый характер, заставляя больного 

постоянно измерять свой пульс, артериальное дав-

ление, делать повторные электрокардиограммы, из-

учать соответствующую медицинскую литературу, 

приводя в итоге к развитию обсессивно-фобическо-

го или ипохондрического синдрома.

В настоящее время в DSM-IV и в МКБ-10 при-

няты следующие критерии диагностики ПР [1, 4]:

А. Повторное возникновение приступов, в кото-

рых интенсивный страх или дискомфорт в сочета-

нии с четырьмя или более из нижеперечисленных 

симптомов развивается внезапно и достигает своего 

пика в течение 10 мин: пульсации, сильное сердце-

биение, учащенный пульс; потливость; озноб, тре-

мор; ощущение нехватки воздуха, одышка; затруд-

нение дыхания, удушье; боль или дискомфорт в ле-

вой половине грудной клетки; тошнота или 

абдоминальный дискомфорт; головокружение, неу-

стойчивость; слабость, дурнота, предобморочное 

состояние; ощущение онемения или покалывания 

(парестезии); волны жара и холода; ощущение дере-

ализации, деперсонализации; страх смерти; страх 

сойти с ума или совершить неконтролируемый по-

ступок.

Б. Возникновение панических атак не обусловле-

но непосредственным физиологическим действием 

каких-либо веществ (например, лекарственной зави-

симостью или приемом препаратов) или соматиче-

скими заболеваниями (например, тиреотоксикоз).

В. В большинстве случаев панические атаки воз-

никают не в результате других тревожных рас-

стройств, таких как фобии (социальные и простые), 

обсессивно-фобические расстройства, посттравма-

тические стрессовые расстройства.

Выделяют следующие разновидности паниче-

ских атак:

1. По представленности симптомов, ассоцииро-

ванных с паникой:

— большие или развернутые панические атаки 

— характеризуются наличием 4 и более симптомов, 

ассоциированных с паникой, возникают 1 раз в не-

делю или месяц;

— малые, для которых характерно менее 4 сим-

птомов, ассоциированных с паникой, могут возни-

кать до нескольких раз в сутки.

2. По выраженности тех или иных составляю-

щих приступа:
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— вегетативные, при которых преобладают веге-

тативные нарушения и недифференцированные фо-

бии;

— гипервентиляционные — преобладает гипер-

вентиляционный синдром (частое и глубокое дыха-

ние, рефлекторное апноэ, парестезии, боли в мыш-

цах, связанные с респираторным алкалозом);

— фобические (преобладают фобии), возникают 

при присоединении страха в ситуациях, которые, по 

мнению больного, потенциально опасны для воз-

никновения приступов;

— конверсионные — доминирует истеро-кон-

версионная симптоматика, нередко с сенестопати-

ческими расстройствами, характерны незначитель-

ная выраженность или отсутствие страха и тревоги;

— сенестопатические—характерна высокая рас-

пространенность сенестопатий;

— аффективные — характеризуются выражен-

ными депрессивными или дисфорическими рас-

стройствами.

3. По признаку типичности:

— типичные панические атаки, в картине кото-

рых ярко представлены все основные компоненты: 

вегетативные и аффективные;

— атипичные панические атаки, имеющие от-

клонения от типичной картины в структуре присту-

па: отсутствие аффективных проявлений либо их 

атипичность (паника без паники) [5], а также суще-

ствование дополнительных симптомов в пароксиз-

ме (ощущение кома в горле, слабости в руке или но-

ге, нарушение зрения или слуха, походки, речи или 

голоса, утрата сознания, выгибание тела, судороги, 

тошнота, рвота, абдоминальный дискомфорт).

4. По признаку наличия—отсутствия сопутству-

ющей агорафобии:

— с агорафобией;

— без агорафобии.

Среди симптомов и синдромов, коморбидных 

ПР, наиболее распространены нарушения сна, пре-

жде всего инсомнии, которые, по данным разных 

авторов [6—8], встречаются у 60—80% пациентов с 

ПР.

При этом ПР и синдром инсомнии тесно взаи-

мосвязаны. С одной стороны, существует четкая за-

висимость тяжести заболевания от сопутствующих 

расстройств сна [9, 10], с другой — нарушения сна 

обусловлены патологической тревогой. Это во мно-

гом определяется патогенетическими факторами: 

тревога проявляется корковой гиперактивацией, 

которая, как известно, рассматривается как основ-

ное звено патогенеза инсомний [11].

Больные ПР предъявляют жалобы на трудность 

засыпания, не восстанавливающий силы сон, а так-

же на характерные ночные панические атаки [6]. 

Лишь у 25% больных панические атаки возникают 

исключительно в бодрствовании. Большинство па-

циентов когда-либо испытывали приступ в период 

ночного сна, из них у 30—45% эти эпизоды повторя-

ются. У 21% пациентов панические атаки возника-

ют только во время сна, у 54% — в период как бодр-

ствования, так и сна [7].

Ночные панические атаки проявляются внезап-

ным пробуждением, всеми характерными для пани-

ческих атак симптомами [12] и вместе с тем имеют 

определенную специфику: меньшую продолжитель-

ность, больший удельный вес фобических и психо-

сенсорных проявлений и меньший вегетативных 

симптомов в структуре пароксизма [7]. Опасаясь по-

вторения подобных эпизодов, пациенты сознатель-

но лишают себя сна, усугубляя и без того выражен-

ные инсомнические проявления, что приводит к 

более серьезным расстройствам и в целом снижает 

качество жизни этих больных. Следовательно, ноч-

ные атаки приводят к более выраженной социаль-

ной дезадаптации и рассматриваются как показа-

тель более тяжелого течения заболевания [6, 7, 12].

Сон больных с ПР нарушен не только по их 

субъективным ощущениям, но и по данным поли-

сомнографического исследования, которое позво-

ляет выявить отсрочивание времени отхода ко сну, 

частые пробуждения, снижение эффективности сна 

и сокращение его общей продолжительности [11, 

13].

Степень нарушения структуры сна при ПР раз-

лична [7]. Для больных с паническими атаками во 

время бодрствования характерны негрубые наруше-

ния в структуре сна, особенно в фазе быстрого сна 

(ФБС), а также усиление неспецифической актива-

ции электроэнцефалограммы (ЭЭГ) в бодрствова-

нии и во сне.

В большей степени сон нарушается при наличии 

приступов, связанных со сном — панических атаках 

сна и бодрствования или панических атаках сна. 

Объективные исследования показали, что приступы 

панических атак возникают обычно во 2-й стадии 

сна и в дельта-сне (3-я стадия медленного сна). При 

панических атаках сна наблюдаются признаки по-

вышенной вегетативной и ЭЭГ-активации в расслаб-

ленном бодрствовании, перед засыпанием и при 

спонтанных ночных пробуждениях, характерны на-

рушения в структуре сна, затрагивающие ФБС и 

дельта-сон.

При наличии панических атак сна и бодрствова-

ния отмечены максимальные нарушения в структу-

ре сна, затрагивающие все стадии сна (быстрый, по-

верхностный и глубокий медленный).

Нарушения текущего функционального состоя-

ния головного мозга в цикле сон—бодрствование 

могут играть ключевую роль в инициации паниче-

ских атак. При этом основным патогенетическим 

фактором является дисбаланс ингибирующих и ак-

тивирующих неспецифических систем мозга (избы-

точная активность системы пробуждения, недоста-

точность синхронизирующих механизмов), что со-
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четается с тревожно-фобическими расстройствами 

и надсегментарной вегетативной активацией при 

гипофункции преимущественно парасимпатиче-

ской иннервации в кардиоваскулярной системе. Из-

быточная активность системы пробуждения может 

проявляться либо в период бодрствования, либо в 

переходный период от дневного бодрствования ко 

сну в течение 1-го и 2-го циклов сна, что создает 

предпосылки для возникновения либо панических 

атак бодрствования, либо панических атак сна, либо 

их комбинации [7, 11].

Таким образом, предпосылкой для возникнове-

ния панических атак сна являются описанные выше 

особенности бодрствования перед засыпанием и в 

первые 2 цикла сна при спонтанных пробуждениях, 

что подтверждено специальным анализом цикличе-

ской организации ночного сна.

При преобладании гипервентиляционных про-

явлений (пробуждение от ощущения невозможно-

сти вдохнуть или выдохнуть, заставляющее пациен-

та вскакивать с постели, открывать окно, опираться 

руками на подоконник, чтобы задействовать вспо-

могательную дыхательную мускулатуру, нередко ис-

пытывая головокружение и сведение пальцев рук) 

больных направляют на обследование с подозрени-

ем на наличие синдрома обструктивных апноэ сна. 

Клиническая картина, прежде всего сохранение 

ощущения нехватки воздуха больше чем в течение 

нескольких секунд после пробуждения, яркая эмо-

циональная окраска приступа, данные о наличии 

подобных приступов в дневное время делают диа-

гноз «истинного» апноэ во сне маловероятным. 

Окончательный ответ дает ночная полисомногра-

фия с регистрацией показателей дыхания во время 

сна [11].

Приведенные клинические данные свидетель-

ствуют о том, что традиционная терапия панических 

атак должна строиться с учетом их суточного рас-

пределения, а также наличия и характера сопутству-

ющих расстройств сна.

Подходы к лечению ПР

Лечение ПР складывается из нескольких этапов:

1) купирования приступа панической атаки;

2) базовой терапии ПР, направленной на пред-

отвращение повторного возникновения панических 

атак и коррекцию эмоционального состояния;

3) профилактики рецидива.

Наиболее эффективны для купирования пани-

ческих атак бензодиазепиновые транквилизаторы, 

особенно препараты быстрого действия: диазепам, 

клоназепам и лоразепам. При парентеральном вве-

дении приступ удается купировать за 15—20 мин. 

Однако при длительном использовании дозу препа-

рата со временем приходится повышать, а нерегу-

лярный прием и связанный с ним феномен отдачи 

могут со временем учащать приступы. В связи с этим 

предпочтение должно отдаваться нелекарственным 

(физиогенные, психотерапевтические) методам [2].

К ним относятся такие методы, как:

— регуляция дыхания: дыхание животом (выдох 

длиннее вдоха); при помощи бумажного пакета; в 

сложенные ладони;

— массаж на зону шеи, плеч, ушей, мизинцев, 

основания больших пальцев;

— расслабление через напряжение (постизомет-

рическая релаксация), при котором последователь-

но вовлекаются различные группы мышц;

— контрастный душ (обливание поочередно хо-

лодной и горячей водой с интервалами 20—30 с);

— отвлечение: физическая активность; счет; по-

калывание, пощипывание; концентрация на по-

вседневных делах; пение; концентрация внимания 

на окружающих предметах (детали одежды, проез-

жающие машины определенного цвета, окна в доме 

напротив, в которых горит свет, телеграфные стол-

бы, рекламные щиты и др.); упражнения на вообра-

жение.

По результатам многочисленных исследований, 

в большинстве случаев наиболее эффективным ока-

зывается комбинированное базовое лечение ПР, 

при котором фармакотерапия сочетается с психоте-

рапией. Подбор индивидуальной схемы терапии 

возможен только после тщательного обследования и 

проводится с учетом всех особенностей заболева-

ния.

В лечении ПР эффективны следующие препара-

ты: трициклические (тетрациклические) антиде-

прессанты неизбирательного действия (имипрамин, 

кломипрамин, амитриптилин, миансерин, мапро-

тилин); высокопотенциальные бензодиазепины 

(клоназепам, алпразолам); антидепрессанты изби-

рательного действия (селективные ингибиторы об-

ратного захвата серотонина — пароксетин, флувок-

самин, сертралин, флуоксетин, цитолапрам).

Преимущество антидепрессантов в том, что они 

не только предотвращают повторное появление па-

нических атак, но и купируют вторичные синдромы. 

В качестве антидепрессантов для монотерапии ПР 

рекомендовано использовать cелективные ингиби-

торы обратного захвата серотонина (СИОЗС) или 

cелективные ингибиторы обратного захвата серото-

нина и норадреналина (СИОЗСН), которые харак-

теризуются высокой эффективностью, хорошей пе-

реносимостью, простотой назначения и низкой ток-

сичностью при передозировке. Препараты этой 

группы купируют не только панические атаки, но и 

другие психопатологические синдромы, формирую-

щиеся у пациентов с ПР [14]. С учетом этих особен-

ностей вышеперечисленные препараты рекомендо-

ваны как средство выбора при ПР с агорафобией 

или без таковой [15, 16].

В базовой терапии панических атак также ис-

пользуют препараты из группы бензодиазепинов. 
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Показано, что бензодиазепины усиливают действие 

ГАМК, являющейся основным тормозным медиа-

тором в ЦНС. Препараты существенно снижают ча-

стоту и тяжесть панических атак уже через несколь-

ко дней от начала терапии. Однако ежедневный 

прием бензодиазепинов приводит к физиологиче-

ской зависимости, а в случае его прекращения — к 

синдрому отмены. К другим нежелательным эффек-

там бензодиазепинов относят седацию, атаксию, 

общую слабость и субъективные расстройства памя-

ти [17].

Среди других препаратов для лечения ПР можно 

рекомендовать буспирон — небензодиазепиновый 

анксиолитик, однако в качестве монотерапии ПР он 

малоэффективен [18].

У пациентов с ПР, резистентным к терапии, бы-

ла констатирована эффективность таких антипси-

хотиков 2-го поколения, как оланзапин [19, 20] и 

рисперидон [21].

Бета-адренергические блокаторы (пропранолол 

и атенолол) особенно действенны при выраженном 

вегетативном компоненте ПР, поскольку они бло-

кируют физические симптомы боли в груди, сдавли-

вания горла и одышки, не оказывая седативного эф-

фекта.

Неотъемлемым компонентом терапии ПР явля-

ется психотерапия, которая используется как само-

стоятельно, так и в сочетании с фармакотерапией. 

Известно, что в высоком проценте случаев эффекта 

удается достичь только с помощью психотерапии [2, 

22]. Важнейшая цель психотерапии — поэтапное 

приведение пациентов к осознанию сути своего 

психологического конфликта, затем к постепенной 

модификации прежних неадекватных схем и уста-

новок и в итоге к выработке новой, более гармонич-

ной и гибкой системы взглядов и отношений, более 

зрелых механизмов адаптации, восстановления са-

моконтроля и адекватного реагирования.

При определении терапевтической тактики учи-

тываются следующие факторы: длительность болезни, 

отношение пациента к фармакотерапии, предыду-

щий опыт лечения, характер и острота эмоциональ-

ных нарушений, характер психогенной ситуации, 

степень социальной дезадаптации, наличие сопут-

ствующего соматического, эндокринного или нев-

рологического заболевания.

Мягкое ПР (относительно редкие атаки, не со-

провождающиеся стойким избегательным поведе-

нием) допускает психотерапию в изолированном 

виде или в сочетании с небольшими, фиксирован-

ными дозами дневных анксиолитиков, назначаемых 

в виде коротких курсов (не более 3—4 нед).

Тяжелое ПР (более 4 панических атак в месяц, 

очевидная тревога ожидания, агорафобия, наруша-

ющая социальную адаптацию; мягкое или средней 

степени выраженности коморбидное депрессивное 

расстройство) предполагает монотерапию в течение 

3—4 мес. Выбор класса базисного препарата детер-

минирован набором нескольких факторов, учиты-

вающих побочные эффекты, время наступления 

эффекта, наличие сопутствующих синдромов (нару-

шение сна, агорафобия, депрессия, генерализован-

ная тревога), опасение развития синдрома отмены.

Большинство клиницистов придерживаются 

следующего стандарта терапии развернутого ПР [9, 

18]:

1) назначение на длительный срок (несколько 

месяцев) препарата из группы СИОЗС;

2) добавление бензодиазепинового препарата на 

время инициальных 2—4 нед лечения в качестве 

эффективного «моста» до реализации желаемого 

эффекта СИОЗС.

Все эти препараты в той или иной степени ока-

зывают влияние на сон человека, упрощая засыпа-

ние, уменьшая количество и длительность ночных 

пробуждений и тем самым действуя на процессы 

восстановления, протекающие во время ночного 

сна.

Лечение нарушений сна у пациентов с ПР

При построении тактики лечения нарушений 

сна у пациентов с ПР важно помнить, что инсомния 

сама по себе может увеличивать тревогу, ухудшать 

самочувствие, настроение, как правило, в утренние 

часы после плохого сна [23]. Вместе с тем наличие 

панических атак сна приводит к развитию фобии с 

отсрочиванием времени отхода ко сну и даже перио-

дами отсутствия сна. В связи с этим использование в 

лечении гипнотиков коротким курсом с целью 

предупреждения утяжеления и хронизации заболе-

вания может быть перспективно при преобладании 

в клинической картине симптомов инсомнии. 

В этом отношении наиболее эффективными по-

мощниками могут быть снотворные, влияющие на 

ГАМКергическую систему, поскольку они упроща-

ют засыпание, уменьшают число и длительность 

ночных пробуждений, тем самым действуя на про-

цессы восстановления, протекающие во время ноч-

ного сна.

Наиболее современными из гипнотиков явля-

ются производные циклопирролона (зопиклон), 

имидазопиридина (золпидем) и пиразолопирими-

дина (залеплон). Эти препараты наряду со снотвор-

ным обладают в различной степени седативным, 

анксиолитическим, противосудорожным и миоре-

лаксирующим действием. Имеются сведения, что 

гипнотик зопиклон не только улучшает сон, но и 

снижает тревогу в течение дня. К плюсам препаратов 

относят отсутствие привыкания, физиологичность, 

короткий период полувыведения и, как следствие, 

отсутствие нарушений дневного бодрствования.

Тем не менее в терапии инсомнии как ведущего 

синдрома при ПР до настоящего времени лидируют 

транквилизаторы — производные бензодиазепина. 
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Препараты этой группы рекомендуется применять 

коротким курсом (2—4 нед) в начале лечения ПР в 

связи с быстротой достигаемого эффекта в купиро-

вании как панических атак, так и инсомнии. Более 

длительный прием препарата приводит к ряду нега-

тивных последствий: привыканию, зависимости, 

необходимости постоянного увеличения дозы пре-

парата при длительном приеме, негативному влия-

нию на течение нарушений дыхания во сне (для 

большинства препаратов), соматическим осложне-

ниям (аллергия, воздействие на желудочно-кишеч-

ный тракт и др.). Следует учитывать, что злоупотреб-

ление любыми снотворными препаратами само по 

себе способствует развитию инсомнии.

Альтернатива сильнодействующим снотворным 

на современном рынке лекарств — неснотворные 

препараты других фармакологических групп, среди 

эффектов которых имеется и снотворный.

Среди препаратов со снотворным эффектом ча-

сто применяется доксиламина сукцинат (реслип), 

который действует одновременно на М-холин-

ергические и на Н
1
-гистаминовые рецепторы в ЦНС. 

Особенностью действия препарата является отсут-

ствие прямого влияния на сомногенные структуры — 

воздействие осуществляется через угнетение актив-

ности систем бодрствования. Лечение инсомнии 

доксиламином является эффективным и без опас-

ным, что показано во многих зарубежных и отечест-

венных исследованиях [24, 25].

В 2016 г. было проведено многоцентровое от-

крытое сравнительное рандомизированное иссле-

дование [24], целью которого была оценка эффек-

тивности и переносимости препарата реслип 15 мг 

(доксиламин) при острой инсомнии по сравнению с 

препаратом донормил 15 мг. По результатам иссле-

дования были сделаны выводы, что краткосрочный 

прием доксиламина вызывает выраженный поло-

жительный клинический эффект при острой инсом-

нии и сочетается с удовлетворительной переноси-

мостью пациентами. Отечественный препарат реслип 

по клинической эффективности и переносимости 

не уступает донормилу и может с успехом приме-

няться в клинической практике для лечения острой 

инсомнии.

Другая группа — антидепрессанты в низких до-

зах [26, 27], которые нередко используются как 

снотворные у пациентов с тревожными расстрой-

ствами и инсомнией без клинически выраженной 

депрессии. При использовании этих препаратов не 

развивается привыкания и физической зависимо-

сти.

В последние годы огромный интерес ученые 

проявляют к изучению снотворных возможностей 

мелатонина, образно называемого «гормоном но-

чи», «Дракула-гормоном». Являясь гормоном шиш-

ковидной железы, он участвует в поддержании нор-

мального циркадианного ритма у человека. Синте-

тические аналоги мелатонина (в частности, препарат 

меларитм) позволяют нормализовать уровень со-

держания этого гормона в ЦНС. Они являются до-

статочно эффективными и безопасными снотвор-

ными средствами, которые могут быть рекомендо-

ваны во всех случаях нарушений сна, у больных 

любого возраста и с любой сопутствующей патоло-

гией без каких-либо видимых негативных послед-

ствий и с высокой степенью переносимости [28]. 

Мелатонинсодержащие препараты имеют ряд пре-

имуществ перед другими классами снотворных 

средств. В отличие от препаратов, действующих на 

ГАМКергическую систему, агонисты мелатонино-

вых рецепторов сохраняют физиологическую струк-

туру сна [29]. Мелатонинсодержащие препараты 

обла дают дополнительными положительными (плейо-

тропными) клиническими эффектами. В част ности, 

показано [30] противотревожное и антидепрессив-

ное действие мелатонина, что важно в терапии ПР. 

В другом исследовании [31] ночная концентрация 

мелатонина в плазме крови была измерена у 7 паци-

ентов с ПР и 8 здоровых. У 5 пациентов, которые 

никогда не получали психотропные препараты, 

концентрация мелатонина с 4:00 до 7:00 была значи-

тельно выше. Полученные результаты обсуждались 

в рамках последующих исследований [32, 33], изуча-

ющих влияние интенсивного стресса на синтез ме-

латонина, которые показали, что при увеличении 

концентрации кортизола («гормон стресса») кон-

центрация мелатонина снижается.

Среди других препаратов со снотворным эф-

фектом для лечения инсомний назначают гомеопа-

тические препараты и препараты на основе как 

отдельных лекарственных трав, так и травяные 

сборы, лежащие в основе комбинированных фито-

препаратов.

Среди немедикаментозных методов, эффектив-

ных в терапии инсомний, можно рекомендовать 

следующие: пребывание на ярком свете в дневное 

время; водные процедуры, особенно ванны с веще-

ствами, обладающими успокаивающим эффектом 

(хвоя, морская соль, специальная пена для ванн и 

т.д.); ароматерапию, которая применяется в виде 

массажа с эфирными маслами, ингаляций, испаре-

ний и ароматических ванн, снотворных травяных 

подушек; массаж и иглоукалывание; лечебную му-

зыку и «природные шумы».

Отдельно следует отметить методы психотера-

пии и поведенческой психокоррекции. Проведен-

ные исследования показали, что психотерапия не 

менее эффективно улучшает сон, чем лекарствен-

ные препараты [34—36]. При этом действие лекарств 

в отношении сна нередко прекращается почти сразу 

после окончания приема препарата, в то время как 

результаты нормализации режима сна с помощью 

психотерапии сохраняются и в дальнейшем. Кроме 

того, психотерапия не вызывает привыкания или 
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побочных эффектов, что часто наблюдается при ис-

пользовании снотворных препаратов.

Схема лечения определяется индивидуально в за-

висимости от природы и тяжести симптомов. Прио-

ритетным при лечении инсомнии также, как и при 

панических атаках, следует считать использование 

безлекарственных методов. К медикаментозной те-

рапии следует обращаться в случае неэффективно-

сти нефармакологической коррекции.

Начинать медикаментозное лечение предпочти-

тельнее с растительных снотворных, гомеопатиче-

ских средств и препаратов мелатонина. Они являют-

ся группой выбора для молодых людей, создают 

наименьшие проблемы для принимающих их паци-

ентов и легко могут быть отменены в дальнейшем. 

При неэффективности этих средств в течение 3—5 

ночей они заменяются более сильнодействующими — 

современными снотворными препаратами с мини-

мальным риском развития лекарственной зависи-

мости и привыкания (доксиламин, зопиклон, зол-

пидем, залеплон).

Применять сразу медикаментозное лечение сле-

дует у пациентов, когда важна быстрота наступле-

ния эффекта. Для длительного применения в ка-

честве снотворных средств без риска развития 

привыка ния и зависимости рекомендованы анти-

депрессанты с седативным эффектом и мелатонин-

ергические препараты. При хронической инсом-

нии приоритет принадлежит нелекарственным 

методам лечения, среди которых ведущий — пси-

хотерапия.

Таким образом, лечение инсомний в рамках ПР 

состоит из комплекса мероприятий, направленных 

на гармонизацию эмоционального состояния и ку-

пирование инсомнии как синдрома. Залогом успеш-

ности терапии нарушений сна при ПР является 

комплексный подход, включающий наряду с фар-

макотерапией широкий спектр методов психотера-

певтического воздействия.

Публикация поддержана АО ФП «Оболенское».
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Интерес к изучению таких явлений, как сон и 

боль, не ослабевает: поиск в PubMed по сочетанию 

этих двух слов дает более 12 000 работ. Причем каж-

дый тезис взаимовлияния этих состояний обеспечен 

данными исследований, как подтверждающих, так и 

опровергающих это событие. Актуальность пробле-

мы нарушения сна и боли обусловлена широким 

распространением обоих явлений, достоверным 

ухудшением качества жизни, повышением психиат-

рической и общей заболеваемости, инвалидизаци-

ей. Например, в США затраты на каждую из этих 

проблем достигают 70 млрд долларов в год [1].

Первой работой, продемонстрировавшей нали-

чие связи между состоянием сна и болью, называют 

труд E. Liveing [2] о мигрени, опубликованный в 
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В обзоре представлены данные относительно коморбидности нарушений сна и болевых синдромов и возможности их 
взаимного влияния друг на друга, в том числе на основе многолетних проспективных исследований. Детально разобраны 
особенности изучения динамики болевых синдромов и нарушений сна. Описаны анатомические основы взаимодействия 
процессов регуляции сна и боли, приведены результаты исследований, отражающих влияние эмоционального фактора на 
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указанием биохимических основ действия лекарственных препаратов. Делается вывод о том, что можно считать 
доказанными реципрокность отношений болевых синдромов и расстройств сна, улучшение сна на фоне лечения 
разнообразных болей и снижение уровня болевых переживаний на фоне коррекции расстройств сна, а также 
профилактическое действие нормализации сна в отношении болевых процессов.
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1873 г. Другие важнейшие вехи на пути изучения 

связи головных болей (ГБ) и нарушений сна — это 

концепция S. Freud о ГБ во сне, работа M. Gans [3] о 

лечении мигрени нормализацией сна и открытие 

J. Dexter и E. Weitzman [4] связи ночных болей со 

стадиями сна. Существенно изменились взгляды на 

взаимоотношения сна и боли в последние 10—

15 лет.
Разные варианты боли модифицируются во сне 

различным образом. Однако этим не исчерпывают-

ся взаимоотношения двух явлений. Так, приступ 

мигрени не только купируется во сне, но и может 

быть вызван недостатком или избытком сна. Хрони-

ческие боли нарушают сон, а возникновение гипни-

ческой ГБ (ГГБ) связано исключительно с состоя-
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нием сна. Также оба явления могут развиваться на 

общей почве системной патологии (анемия, гипок-

семия) и быть независимо коморбидны целому ряду 

обменных расстройств, таких как ожирение, де-

прессия, сахарный диабет 2-го типа.

Коморбидность нарушений сна и болевых 
синдромов

Вопросу коморбидности нарушений сна и боле-

вых синдромов посвящено множество популяцион-

ных исследований. Частота встречаемости синдро-

ма беспокойных ног при мигрени составляет 17,3% 

против 5,6% в общей популяции [5], сомнамбулизм 

наблюдается у 32,8% больных мигренью и 2—7% в 

популяции [6]. При нарколепсии мигрень отмечает-

ся в 2—4 раза чаще, чем в популяции в среднем [7], а 

при фибромиалгии разнообразные варианты нару-

шений сна регистрируют в 80% случаев [8].

Интересные данные приводят китайские иссле-

дователи [9], обследовавшие в 2015 г. 1100 санита-

ров: у 56,7% были выявлены инсомнические рас-

стройства, у 34,1% плохой сон сочетался с ГБ. В дру-

гом исследовании [10] у работников с первичными 

формами ГБ, такими как хроническая ежедневная 

ГБ напряжения (ГБН), мигрень, эпизодическая 

ГБН нарушения сна встречались достоверно чаще 

(82, 79 и 59% соответственно), чем в группе без ГБ 

(47%, р<0,05). Авторами было показано, что смен-

ный график и исходно существующая ГБ представ-

ляют собой независимые факторы риска развития 

инсомнии. Расстройства сна были весьма распро-

страненными и при болевых синдромах нижней ча-

сти спины: в 55% случаев при острой боли и в 76% 

при хронической.

Обширное популяционное исследование [11], 

проведенное 12 лет назад, также продемонстрирова-

ло высокую (50%) распространенность нарушений 

сна у пациентов с хронической болью, что оказалось 

в 3 раза выше, чем в группе без болевых синдромов. 

В исследовании приняли участие 19 000 человек из 5 

стран Европы; анкета включала вопросы о наруше-

нии засыпания, трудностях поддержания сна, ран-

нем пробуждении и неосвежающем сне. Перечис-

ленные расстройства были отмечены при разных 

видах хронической боли гораздо чаще: 42—45% про-

тив 15—16% у лиц без хронических болевых синдро-

мов.
По данным исследования P. Finan, при фибро-

миалгии распространенность инсомнических нару-

шений была еще выше и достигала почти 90%. При 

этом хронические боли ассоциировались с наруше-

нием сна в большей степени, чем нарушение сна с 

болью: при хроническом болевом синдроме рас-

стройства сна регистрировались у 67—88% пациен-

тов; а при инсомнии жалобы на боль предъявляли 

50% участников.

Таким образом, боль влияет на процесс сна силь-

нее, чем нарушение сна на развитие болевого синд-

рома.

Интересно, что частота сочетания патологии сна 

и болевых синдромов отличается в разных группах 

населения. Рассматриваемое сочетание более харак-

терно для лиц старшего возраста [13] и женского по-

ла [14]. Отмечены [15] даже расовые различия, что 

указывает на генетическую детерминированность 

сонно-болевой ассоциации: частота сочетания вы-

ше у афроамериканцев относительно европейцев.
Проспективные исследования, завершившиеся 

в последние несколько лет (см. таблицу), показали: 

более высокий риск развития хронической ГБН у 

лиц с эпизодической ГБН в случае исходной инсом-

нии [16]; повышенный риск развития ГБН и мигрени 

у лиц с инсомнией и не имеющих исходно болевых 

синдромов [17]; высокий риск развития фиброми-

алгии у женщин с нарушениями сна [18]; до сто-

верный риск возникновения хронических скелетно-

мышечных болей при инсомнии [19].
Результаты анкетного исследования [20], завер-

шенного в Швеции 2 года назад и посвященного 

анализу особенностей болевых синдромов и нару-

шений сна у 1600 пациентов в течение 5 лет, показа-

ли, что пациенты с самым плохим сном в начале ис-

следования имели самый высокий шанс на развитие 

множественного болевого синдрома (более 3 про-

блемных зон). Напротив, пациенты с хорошим сном 

в начале наблюдения имели самый высокий шанс на 

разрешение множественного болевого синдрома че-

рез 5 лет.

Математические модели, прогнозирующие воз-

действие нарушений сна на боль и обратно на мас-

штабных когортных исследованиях [21—23], вклю-

чающих пациентов с фибромиалгией, ревматоид-

ным артритом и онкологических больных, выявили 

более высокий уровень прогностической значимо-

сти плохого качества сна в отношении боли, чем 

прогностической значимости влияния боли на сон.

Двунаправленные отношения ожоговой боли и 

инсомнии также были продемонстрированы в боль-

Риск развития хронических болевых синдромов при нарушениях сна

Длительность 

исследования (годы)
Страна Фоновая патология Риск развития

12 Дания Инсомния, ГБН Хроническая ГБН

11 Норвегия Инсомния ГБН, мигрень

11 Норвегия Инсомния Фибромиалгия

17 Швеция Инсомния Хронические мышечно-скелетные боли
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шом когортном исследовании 2008 г. [24]. Было по-

казано, что от уровня боли в остром периоде заболе-

вания линейно зависела степень инсомнии через 2 

года. И наоборот — выраженность нарушений сна в 

начале заболевания определяла уровень боли и ско-

рость репаративных процессов. Аналогичные дан-

ные были получены и в других работах, касающихся 

фибромиалгии и ревматоидного артрита.

Одно из последних исследований [25] по теме 

взаимоотношений расстройств сна с хроническими 

болевыми синдромами завершилось в Нидерландах 

в 2016 г. Оно включало 1700 пациентов, у которых 

оценивали качество сна и болевые ощущения в те-

чение 3 лет. Выяснилось, что нарушения сна досто-

верно связаны с головными, скелетно-мышечными 

и абдоминальными болями так же, как и с хрониче-

ским характером боли. В этом же исследовании бы-

ла зарегистрирована более сильная корреляция ка-

чества сна и выраженности болевых ощущений у 

женщин по сравнению с мужчинами. Выявлены до-

стоверное непрямое влияние расстройств сна на 

мышечно-скелетную боль за счет утомления и влия-

ние расстройств сна на абдоминальную боль за счет 

тревоги и депрессии.

Анатомические основы

Большинство авторов сходятся во мнении, что 

пути регуляции сна и болевой чувствительности в 

анатомическом смысле пересекаются в гипоталаму-

се (циркадианном пейсмекере), сером околоводо-

проводном веществе и ядрах шва, участвующих в 

обоих процессах. Дисфункция гипоталамических 

нейронных цепей нарушает как правильное форми-

рование электроэнцефалографических (ЭЭГ) рит-

мов сна, так и ноцицептивную регуляцию. Предпо-

лагают, что нарушение деятельности центров сна в 

переднем гипоталамусе (вентролатеральная преоп-

тическая область) приводит к нестабильной работе 

таламической «релейной станции», которая во вре-

мя сна изменяет активность, переходя в «пачечный» 

режим, проявляющийся характерным ЭЭГ-паттер-

ном веретен сна [26]. При этом естественная для сна 

блокада проведения по чувствительным путям ока-

зывается не столь эффективной и порог боли сни-

жается. Говоря о нейрохимии этого взаимодействия, 

необходимо сказать об особом участии орексина и 

мелатонина в обоих процессах [27].

Орексиновые нейроны получают иннервацию 

от лимбической системы, участвуя, таким образом, 

не только в обеспечении бодрствования, но и в мо-

дуляции болевой чувствительности. В эксперименте 

прямое введение орексина А в гипоталамус мышей 

оказывало антиноцицептивный эффект, а орексина 

В — противоположное [28]. Роль мелатонина в регу-

ляции бодрствования известна, также он взаимо-

действует и с путями ноцицептивной чувствитель-

ности [29].

Особенности исследований сна и боли

В исследованиях влияния на сон хронической 

боли чаще других рассматривают фибромиалгию, 

ревматоидный артрит, первичные головные и оро-

фациальные боли так же, как и боли при дисфунк-

ции височно-нижнечелюстного сустава, при онко-

патологии, гастроинтестинальные боли и боли в 

нижней части спины, скелетно-мышечные и ожого-

вые боли.

К оценке боли подходят по-разному. Широко 

используются визуальная аналоговая десятибалль-

ная шкала, анкетирование, дневники боли (количе-

ство болевых зон, частота приступов), определение 

болевых порогов на холод, тепло, давления при раз-

ных условиях сна. Для исследования особенностей 

сна при болевых синдромах применяются традици-

онные опросники, полисомнография (ПСГ) и раз-

личные виды модифицирования сна (варианты де-

привации сна) и дополнительный сон (дневные ко-

роткие эпизоды засыпания).

В обзоре, посвященном проблеме сна при фи-

бромиалгии [30], помимо уменьшения доли медлен-

новолнового сна, описываются так называемые аль-

фа-интрузионные волны — активность в обычном 

альфа-ритме, накладывающаяся в лобных областях 

на медленные волны. Такой вариант ЭЭГ во время 

сна получил название альфа-дельта-сон.

Учитывая общность анатомо-физиологических 

элементов формирования боли и сна, естественно 

предположить и связь определенных видов боли с 

фазами сна. Однако данные в этом отношении про-

тиворечивы. Показано, что у одного и того же паци-

ента ГГБ может ассоциироваться как с фазой бы-

строго сна (ФБС), так и с фазой медленного сна 

(ФМС); а кластерная боль и пароксизмальная геми-

крания — с ФБС [27, 31]. Также была продемон-

стрирована связь кластерной боли с ФБС, а ГБН с 

ФМС [32].
Частичная депривация сна оказывается ближе 

по структуре ко сну, нарушенному за счет болевого 

фактора. Для достижения ее используются разные 

схемы лишения сна — как правило, это 4-часовой 

сон или сон с пробуждениями по 20 мин и 1 ч с сум-

марным временем сна 4—5 ч. В настоящее время все 

больше исследований, проводимых в этой области, 

основаны не на полной депривации, а на парциаль-

ной. У здоровых добровольцев при фибромиалгии и 

ревматоидном артрите частичная депривация сна на 

следующий день вызывала учащение эпизодов 

спонтанной боли [33] и гипералгезию [34].

Клиническая практика свидетельствует, что во 

взаимоотношения сна и боли существенным обра-

зом вмешивается фактор эмоционального состоя-

ния. Многочисленные исследования подтверждают 

развитие расстройств депрессивного ряда при хро-

нических заболеваниях, в частности при хрониче-

ских болях. Моделью такого состояния может слу-
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жить фибромиалгия. Показано [35], что при меди-

каментозном лечении депрессии у пациентов с 

фибромиалгией не уменьшается влияние наруше-

ний сна на хроническую боль, а позитивный аффект 

имеет большее влияние на связь нарушений сна и 

боли, чем негативный.
Само нарушение сна у здоровых лиц может вы-

звать мышечные боли и напряжение, которые в 

свою очередь ведут к нарушению аффекта. Важная 

особенность связана с тем, что диагностика фибро-

миалгии запаздывает, как правило, на 2—3 года; 

соответственно боль за это время становится хро-

нической. Вместе с тем было показано [36], что 

улучшение сна в начале заболевания может предот-

вратить развитие депрессии и хронизацию болево-

го синдрома.
Собственное отношение к боли — это самостоя-

тельный фактор, оказывающий влияние на ее вос-

приятие. Так, недавнее исследование [37], включав-

шее более 200 пациентов с болевой дисфункцией 

височно-нижнечелюстного сустава, продемонстри-

ровало усиление ассоциации катастрофизации боли 

и самой боли, а также связанного с болью ограниче-

ния функции сустава на фоне нарушений сна.

Влияние на боль через улучшение сна

Переходя к возможностям терапии ассоции-

рованных состояний нарушений сна и болевых 

синдромов, прежде всего стоит коснуться влия-

ния дополнительного сна на пороги болевой чув-

ствительности. В исследовании на здоровых до-

бровольцах [38] французским ученым удалось за-

регистрировать снижение болевого порога на 

тепло и повышение болевого порога на давление в 

разных зонах на следующий день после ночи с 

двухчасовым сном. Однако после двух периодов 

дремоты по 30 мин эти пороги восстанавливались 

до исходного уровня.

Когнитивно-поведенческая терапия считается 

основным методом лечения хронической инсом-

нии. Она снижает степень выраженности наруше-

ний сна, в том числе вызванных хроническими бо-

левыми процессами, но не сказывается существен-

но на самой боли. В университете Марбурга была 

проведена работа [39], в ходе которой 19 пациентов 

с большим депрессивным эпизодом получали ког-

нитивно-поведенческую терапию в течение 3 нед. 

Кроме того, 9 больным в процессе наблюдения было 

организовано 6 сеансов депривации сна. После де-

привационной ночи у них улучшалось настроение, 

достоверно снижались болевые пороги на холод и 

тепло, возрастали количество болевых зон и интен-

сивность испытываемых болевых ощущений. Эф-

фект депривации сна при депрессивном расстрой-

стве известен давно, именно им можно объяснить 

полученные положительные эффекты в отношении 

боли.

Фибромиалгия и в этом отношении отличается 

от прочих хронических болевых синдромов — пси-

хотерапия при ней также не улучшает качества сна. 

ГАМКергические препараты зопиклон и золпидем 

при фибромиалгии улучшают сон, но это не сказы-

вается на болевом компоненте заболевания. В то 

же время амитриптилин, селективные ингибиторы 

обратного захвата серотонина и кветиапин при 

этом расстройстве улучшают качество сна и снижа-

ют интенсивность алгического синдрома [40]. Кве-

тиапин предлагался как отдельное средство лече-

ния хронической инсомнии. Опубликованы ре-

зультаты рандомизированного исследования [41], в 

котором был получен положительный эффект пре-

парата на показатели сна при этом расстройстве. 

Габапентин и прегабалин являются производными 

ГАМК и применяются в качестве противоэпилеп-

тических и анальгетических препаратов. Их дей-

ствие связывают с влиянием на альфа-2-дельта-

субъединицу потенциалзависимых кальциевых 

каналов типа N, выражающееся в уменьшении вы-

свобождения глутамата и норадреналина. Наруше-

ния сна не являются показанием к назначению 

этих средств, однако продемонстрирован эффект 

габапентина в контролируемом исследовании при 

вторичной инсомнии на фоне алкогольной зависи-

мости [42].

Показано [43], что прием антигистаминных 

препаратов может оказывать влияние на мигрень 

непрямым образом, улучшая сон. Также была про-

демонстрирована [44] эффективность препаратов 

мелатонина в отношении мигрени, кластерной бо-

ли и ГГБ. Серотонин принимает участие в регуля-

ции цикла сон—бодрствование и в системе контро-

ля боли, поэтому предполагается, что недостаток 

серотонинергической медиации способствует как 

снижению болевого порога, так и нарушению ме-

ханизмов сна.
Показательны данные крупного исследования 

[45] влияния гигиены сна на частоту мигренозных 

приступов. В работе приняли участие 70 детей до-

школьного и школьного возраста с частыми (более 3 

в неделю) приступами мигрени. Полугодовые на-

блюдения показали трехкратное снижение частоты 

и длительности приступов при сохранности степени 

их тяжести в случае соблюдения гигиены сна.
В отношении взаимного влияния сна и боли 

представляет огромный интерес такая соннозависи-

мая форма алгического синдрома, как ГГБ. Она 

определяется в Международной классификации го-

ловной боли 3-го пересмотра как часто повторяю-

щиеся приступы ГБ, которые возникают исключи-

тельно во время сна, вызывают пробуждение и длят-

ся до 4 ч без признаков и связи с другой патологией. 

Описано около 250 случаев этого заболевания, чаще 

им страдают женщины после 50 лет, у 1/
3
 пациенток 

в прошлом отмечалась мигрень. Боль во время при-
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ступа обычно умеренная, может сопровождаться 

фото- и фонофобией, тошнотой.

Воксельная морфометрия при обследовании [46] 

14 пациентов с ГГБ также, как и при других хрониче-

ских болевых синдромах, показала уменьшение объ-

ема серого вещества в зонах коры, участвующих в 

восприятии боли, — поясной извилине, лобной доле, 

нижней височной извилине. Объем серого вещества 

оказался также уменьшен в заднем гипоталамусе, 

имеющем отношение к регуляции суточных ритмов.

Контролируемые исследования лечения ГГБ не 

проводились в связи с малым количеством диагно-

стированных случаев. Терапия приступа не реко-

мендуется, так как речь идет обычно о 2—3 ч уме-

ренной боли. Предпочтительнее профилактическое 

лечение: рекомендации европейской рабочей груп-

пы 2011 г. [46, 47] включают прием кофеина перед 

сном, лития карбоната 300—600 мг/сут, индомета-

цина 100—150 мг/сут или флунаризина 10 мг/сут.
Сочетание с данными воксельной морфометрии 

о снижении плотности серого вещества в таламусе 

при гипнической боли делает очень заманчивым 

вывод о связи ГГБ с ФБС, хотя в дальнейшем в ряде 

работ наличие этой связи было подтверждено, а в 

ряде других опровергнуто [48].

Заключение

Расстройства сна имеют высокую коморбид-

ность с хроническими болевыми синдромами, что, 

по-видимому, обусловлено общностью механиз-

мов патогенеза этих состояний. Этим могут объяс-

няться двусторонне направленные изменения, 

наблюдающиеся при коррекции одного из состоя-

ний, — облегчение болевого синдрома соп ровож-

дается улучшением сна и, наоборот, улучшение сна 

приводит к уменьшению хронической боли. Соот-

ветственно, наилучшего лечебного эффекта в от-

ношении боли и расстройств сна можно было бы 

добиться, если воздействовать на этот общий фак-

тор патогенеза (он пока неизвестен) или же путем 

применения методов, направленных одновремен-

но на обе патологии. Кандидатами на роль целевых 

воздействий являются так называемая гибридная 

когнитивно-поведенческая терапия и такие психо-

тропные препараты, как кветиапин и прегабалин, 

однако доказательная база для их широкого приме-

нения пока недостаточна.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Нарушения сна, как и нарушения дыхания, свя-

занные со сном, являются распространенной и 

зачастую недооцененной проблемой у пациентов с 

хронической обструктивной болезнью легких 

(ХОБЛ) — они встречаются у таких больных в 3 раза 

чаще, чем в общей популяции [1]. Оценивая состоя-

ние бодрствующего пациента с ХОБЛ, практические 

врачи нередко забывают, что патофизиология этого 
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Сон и его нарушения при хронической обструктивной болезни легких
А.Д. ПАЛЬМАН

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
университет), Москва, Россия

Физиология дыхания во время сна предрасполагает к возникновению или усугублению нарушений дыхания у пациентов с 
хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), даже если респитаторная функция в бодрствовании у них остается 
относительно нормальной. Врачи, наблюдающие пациента только в течение дня, в некоторых случаях могут недооценивать 
эту проблему. Респираторная патология нередко становится причиной инсомнии, что еще больше усугубляет нарушение 
качества жизни больных. Длительная малопоточная оксигенотерапия и неинвазивная вспомогательная вентиляция 
улучшают газообмен во время сна, но часто не устраняют нарушений сна. Во многих случаях таким пациентам требуется 
терапия снотворными препаратами. Наиболее часто при инсомнии назначают бензодиазепины. Они весьма эффективны, 
но у пациентов с ХОБЛ могут приводить к угнетению дыхания и дыхательной недостаточности. Z-препараты сравнимы по 
эффективности с классическими бензодиазепинами, но гораздо более безопасны и редко ухудшают параметры дыхания. 
Мелатонин и агонисты рецепторов мелатонина, антигистаминные препараты, антидепрессанты и нейролептики могут 
оказаться эффективными у некоторых пациентов с нарушениями сна, но их назначение пациентам с ХОБЛ ограничено 
недостатком данных об их безопасности при респираторной патологии. Антагонист рецепторов орексина суворексант 
является новым снотворным препаратом с потенциально большими перспективами его применения у пациентов с ХОБЛ. 
Он значительно улучшает сон, но при этом не угнетает дыхание и в минимальной степени сказывается на когнитивных 
функциях пациентов в бодрствовании.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, инсомния, снотворные препараты, антагонист рецепторов 
орексина суворексант.

Sleep and its’ disturbanses in chronic obstructive pulmonary disease
A.D. PALMAN

Federal State Autonomous Educational Institution of Higher Education I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry 
of Health of the Russian Federation (Sechenov University), Moscow, Russia

Physiology of breathing during sleep predisposes to the development or worsening of the respiratory disorders in patients with 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) even if waking respiratory function remains relatively normal. Physicians, who 
assess patient’s state only during the day, in some cases can underestimate this problem. Respiratory abnormalities can provoke 
insomnia, which additionally affects patient’s quality of life. Supplemental oxygen and pressure support ventilation improve blood 
gases during sleep, but in many cases, insomnia persists. In many cases, such patients need the treatment with hypnotics. Widely 
used drugs in insomnia are benzodiazepines. They are rather effective but can cause respiratory depression and respiratory failure 
in patients with COPD. Z-hypnotics are comparable to classical benzodiazepines but much more safe and rarely worsen 
respiratory parameters. Melatonin and melatonin receptor agonists, antihistamines, antidepressants and neuroleptics can be 
effective in some patients with insomnia, but insufficient data about their safety in case of respiratory pathology restrict the use of 
these drugs in patients with COPD. The orexin receptor antagonist suvorexant is a novel hypnotic with the potential benefits for 
patients with COPD because it strongly improves sleep but does not depress respiration and has a minimal negative impact on 
daytime cognitive function.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease (COPD), insomnia, hypnotics, orexin receptor antagonist suvorexant.

заболевания существенно изменяется после засыпа-

ния, а процессы, происходящие во время сна, в зна-

чительной степени модифицируют дневные сим-

птомы болезни [2].

Так, по данным D. Price и соавт. [3], ночная сим-

птоматика наблюдается у 78% больных ХОБЛ. При 

этом, согласно S. Rennard и соавт. [4], около 40% па-

циентов предъявляют жалобы инсомнического ха-
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рактера. Для них характерны длительное время за-

сыпания, частые ночные пробуждения и кошмар-

ные сновидения, а также последующие слабость, 

разбитость и дневная сонливость. Таким образом, 

нарушения сна могут вносить существенный вклад в 

формирование свойственной пациентам с ХОБЛ 

астенической симптоматики и значительно ухуд-

шать качество жизни таких больных [5]. Более того, 

есть основания полагать, что плохое качество сна 

независимо обусловливает повышенный риск обо-

стрений и более высокую смертность у пациентов с 

ХОБЛ [6].

Однако не только субъективная оценка, но и ре-

зультаты объективного исследования свидетель-

ствуют о плохом качестве сна у пациентов с ХОБЛ. 

Согласно полисомнографическим исследованиям, у 

них удлинено время засыпания, в большей степени 

представлены 1-я и 2-я стадии сна, укорочены 

дельта-сон и продолжительность REM-сна, наблю-

даются частые переходы между стадиями сна и ми-

кропробуждения головного мозга. В результате эф-

фективность сна оказывается низкой и составляет у 

большой части таких пациентов порядка 50—70% [4, 

5].

Хотя выраженность инсомнии в первую очередь 

зависит от степени тяжести ХОБЛ [7] и сопутствую-

щих респираторных симптомов [8], природа нару-

шений сна у этих больных, по всей видимости, мно-

гофакторна и является не только прямым следстви-

ем самого заболевания, но и характерных для таких 

пациентов тревожности и депрессии, а также, воз-

можно, результатом побочных эффектов некоторых 

назначаемых им лекарственных препаратов [9, 10].

Физиология дыхания во время сна и бодрствова-

ния существенно отличается. Одними из ключевых 

моментов являются утрата волевого контроля и пе-

реход на полностью автономную регуляцию процес-

сов газообмена. При этом во время сна ухудшаются 

показатели бронхиальной проходимости, понижа-

ется вентиляционная чувствительность к гипоксии 

и гиперкапнии, развивается гипотония межребер-

ных мышц и вспомогательной дыхательной муску-

латуры, понижается активность мышц, ответствен-

ных за проходимость верхних дыхательных путей, 

что в итоге ведет к уменьшению легочной вентиля-

ции. Рецепторный контроль и механика дыхания 

оказываются в наибольшей степени подавленными 

в REM-сне [11]. Таким образом, физиология дыха-

ния во время сна сама по себе предрасполагает к 

возникновению дыхательной недостаточности у по-

тенциально склонных к этому лиц.

Возникновение или нарастание гипоксемии во 

время сна у пациентов с ХОБЛ описано многими 

исследователями и является одним из характерных 

признаков этого заболевания [12], причем ночная 

гипоксемия бывает даже более выраженной, чем 

при физических нагрузках в состоянии бодрствова-

ния [13]. При этом насыщение артериальной крови 

кислородом в покое в дневные часы у тех же боль-

ных может оставаться относительно удовлетвори-

тельным [14].

Ведущая роль в возникновении дыхательной не-

достаточности, ассоциированной со сном, у боль-

ных ХОБЛ принадлежит уменьшению легочной 

вентиляции и является логичным отражением есте-

ственных особенностей регуляции дыхания на фоне 

сократившегося в результате болезни дыхательного 

резерва. После засыпания гиповентиляция прогрес-

сирует и достигает своего максимума в REM-сне, во 

время которого насыщение артериальной крови 

кислородом может оказаться угрожающе низким. 

Еще одной причиной ночной гипоксемии при 

ХОБЛ является вентиляционно-перфузионное не-

соответствие, когда сохраняющийся в области пло-

хо вентилируемых зон легочный кровоток ведет к 

еще большему снижению артериальной оксигена-

ции [15].

В ряде работ показано улучшение качества сна у 

пациентов с ХОБЛ после назначения им дополни-

тельного кислорода для коррекции гипоксемии в 

ночные часы [16]. Оксигенотерапия укорачивает 

время засыпания, улучшает структуру сна и сокра-

щает число микропробуждений [17]. Кроме того, 

коррекция дыхательной недостаточности уменьша-

ет свойственные этим пациентам симптомы тревоги 

и депрессии [18], что опосредованно может положи-

тельно сказаться на качестве сна.

Впрочем, некоторые исследователи [7, 19], на-

против, не находят существенных улучшений каче-

ства сна у пациентов с ХОБЛ на фоне назначаемой 

им кислородной поддержки и приходят к заключе-

нию, что степень ночной гипоксемии не является 

ведущей и единственной причиной инсомнии у та-

ких больных.

Противоречия во взглядах на то, улучшает ли 

длительная малопоточная кислородотерапия сон у 

больных ХОБЛ, могут объясняться различиями в 

дизайне проведенных исследований и определен-

ными методологическими погрешностями. Так, на-

пример, многие исследователи [20, 21] основное 

внимание уделяют нарушениям ночной оксигена-

ции как более просто регистрируемому физиологи-

ческому параметру, игнорируя тот факт, что гипер-

капния может вносить самостоятельный вклад в 

возникновение нарушений сна. Если принимать во 

внимание не только ночную гипоксемию, но и ги-

перкапнию, то это могло бы стать объяснением фак-

ту, что пациенты с ХОБЛ при одинаковой степени 

десатурации спят по-разному, а назначение им кис-

лорода не всегда приводит к адекватному улучше-

нию качества сна [7].

Устранить гиповентиляцию и сопутствующую 

ей гиперкапнию позволяет неинвазивная вспомога-

тельная вентиляции легких [22, 23]. Однако резуль-
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таты исследований, посвященных влиянию ночной 

респираторной поддержки на сон пациентов со ста-

бильной ХОБЛ, достаточно противоречивы. В то 

время как одни авторы констатируют улучшение 

сна на фоне ночной неинвазивной вентиляции у па-

циентов с гиперкапнической ХОБЛ [24, 25], другие 

не увидели изменений в качестве сна наблюдавших-

ся ими больных [26] или вообще пришли к заключе-

нию, что при проведении ночной респираторной 

поддержки сон ухудшается [27].

На самом деле кажущаяся противоречивость ре-

зультатов исследований, посвященных влиянию не-

инвазивной вентиляции легких на качество сна, 

объяснима. С одной стороны, коррекция наруше-

ний газообмена на фоне респираторной поддержки 

способствует наступлению и поддержанию сна. 

С другой стороны, дискомфорт от ощущения маски 

на лице, утечки воздуха или недостаточное его ув-

лажнение, а также возможная асинхронность дыха-

ния пациента с работой вентилятора могут ухудшать 

переносимость лечения и нарушать сон.

Таким образом, анализ данных литературы по-

зволяет сделать вывод, что коррекция дыхательной 

недостаточности у пациентов с ХОБЛ не всегда нор-

мализует качество сна у этих больных. Хронический 

характер заболевания и значительное влияние ин-

сомнии на качество жизни пациентов с ХОБЛ дела-

ет актуальным вопрос об эффективности и безопас-

ности применения снотворных препаратов у этой 

категории больных.

До настоящего времени агонисты бензодиазе-

пиновых рецепторов остаются лекарственными 

средствами, наиболее часто назначаемыми для кор-

рекции нарушений сна. В итоге многими пациента-

ми эти препараты применяются длительно и на ре-

гулярной основе [28]. Обладая анксиолитическим, 

седативным и снотворным действием, они укорачи-

вают время засыпания, увеличивают продолжитель-

ность сна и снижают количество ночных пробужде-

ний. Однако классические производные бензодиа-

зепина могут вызывать угнетение дыхания, 

усугубляя тем самым гиповентиляцию и дыхатель-

ную недостаточность, ассоциированную со сном 

[29]. Это происходит как за счет влияния на цен-

тральные механизмы регуляции дыхания, что ведет 

к уменьшению рецепторной чувствительности к 

СО
2
 [30], так и в результате прямого расслабляюще-

го действия этих препаратов на дыхательную муску-

латуру [31]. В исследовании S. Chen и соавт. [32] по-

казано, что регулярный прием классических бензо-

диазепиновых препаратов в 1,5—2 раза увеличивает 

риск развития дыхательной недостаточности у па-

циентов с ХОБЛ. Кроме того, бензодиазепиновые 

транквилизаторы могут отрицательно влиять на 

когнитивные функции в состоянии бодрствования 

[29], которые и без того нередко оказываются нару-

шенными у таких больных. Таким образом, реко-

мендуется избегать назначения этих препаратов у 

пациентов с тяжелой ХОБЛ [33].

Небензодиазепиновые агонисты бензодиазепино-

вых рецепторов, или Z-препараты, более селективны, 

оказывают преимущественно снотворное действие и 

вызывают меньшее число побочных эффектов. Пока-

зано, что назначение Z-гипнотиков больным ХОБЛ 

безопаснее по сравнению с классическими производ-

ными бензодиазепина [34], прием Z-препаратов обыч-

но не вызывает угнетения дыхания во время сна [35, 

36] и не сопровождается возрастанием риска развития 

дыхательной недостаточности [32]. Кроме того, 

Z-препараты по сравнению с бензодиазепинами в 

меньшей степени вызывают привыкание, зависи-

мость, рикошетную инсомнию при отмене, а также 

ухудшение памяти и внимания в бодрствовании [37]. 

И хотя в литературе встречаются единичные упомина-

ния о том, что терапия Z-гипнотиками также потен-

циально может сопровождаться угнетением дыхания 

[38, 39], их применение для коррекции нарушений сна 

у пациентов с ХОБЛ представляется более оправдан-

ным, чем применение агонистов бензодиазепиновых 

рецепторов. При этом следует отметить, что Z-гип-

нотики противопоказаны пациентам с тяжелой дыха-

тельной недостаточностью.

Эффективность и безопасность препаратов ме-

латонина, блокаторов гистаминовых рецепторов, 

антидепрессантов и нейролептиков, которые также 

иногда применяются при нарушениях сна, у паци-

ентов с ХОБЛ недостаточно исследованы.

В ряде работ показана способность мелатонина 

[40, 41] и агонистов мелатониновых рецепторов [42] 

положительно влиять на качество сна у пациентов с 

ХОБЛ разной степени тяжести, при этом не ухудшая 

показатели газообмена. Однако небольшое число 

проведенных исследований не позволяет широко 

рекомендовать эти препараты для коррекции нару-

шений сна у пациентов с клинически значимой рес-

пираторной патологией.

Положительный эффект блокаторов гистамино-

вых Н
1
-рецепторов на сон и их эффективность при 

инсомнии подтверждены рядом клинических ис-

следований [43, 44], но их безопасность у пациентов 

с ХОБЛ не изучалась.

Несмотря на то что нарушения сна не являются 

прямым показанием к назначению антидепрессан-

тов или нейролептиков, препараты этих групп не-

редко используются при лечении инсомнических 

расстройств. Эффективность только части из них 

подтверждена клиническими исследованиями [45, 

46], другие же назначаются врачами «вне показа-

ний», на основании клинического опыта. Однако 

остается не вполне ясным, насколько безопасно 

применение большей части этих лекарственных 

средств у пациентов с ХОБЛ.

Существует лишь несколько работ, посвящен-

ных эффектам трициклических антидепрессантов у 
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пациентов с ХОБЛ. При этом данные, приводимые 

авторами, весьма противоречивы. В то время как в 

исследованиях C. Lin [47] и F. Series и соавт. [48], 

включавших небольшие группы пациентов с ХОБЛ, 

было показано улучшение оксигенации во время 

сна на фоне терапии протриптилином, H. Greenberg 

и соавт. [49] описали случай, когда назначение нор-

триптилина пациентке привело к нарастанию при-

знаков дыхательной недостаточности. Возможно, 

это было связано с тем, что протриптилин не обла-

дает седативным действием и практически не влия-

ет на качество сна, а улучшение респираторной 

функции при его приеме связано с сокращением 

длительности фазы быстрого сна, во время которой 

обычно наблюдаются наиболее выраженные нару-

шения газообмена, в то время как у нортриптилина 

присутствует седативный эффект.

Потенциальным решением проблемы медика-

ментозного лечения инсомнии у пациентов с ХОБЛ 

может стать антагонист рецепторов орексина — пре-

парат суворексант. Это представитель нового класса 

снотворных препаратов, который обратимо блоки-

рует активность отвечающего за поддержание бодр-

ствования нейромедиатора орексина, в результате 

чего индуцируется сон [50, 51].

В настоящее время опубликовано по крайней 

мере четыре крупных систематических обзора и ме-

таанализа, которые основываются на результатах 

рандомизированных плацебо-контролируемых ис-

следований, посвященных оценке эффективности и 

безопасности суворексанта при лечении инсомнии 

[52—55]. Результаты этих работ показывают, что 

препарат ускоряет засыпание, уменьшает число 

ночных пробуждений, удлиняет общее время сна и 

улучшает его эффективность. На фоне приема суво-

рексанта некоторые пациенты могут отмечать днев-

ную сонливость, чувство разбитости и головные бо-

ли. Однако эти побочные эффекты сравнительно 

редки и чаще возникают при назначении больших 

доз препарата, в то время как для достижения кли-

нического эффекта нередко хватает приема суво-

рексанта в минимальной рекомендуемой дозировке 

[56]. Синдром отмены и рикошетная инсомния при 

прекращении приема суворексанта нехарактерны 

[57].

Влияние суворексанта на систему дыхания оце-

нивалось в двух исследованиях. N. Uemura и соавт. 

[58] изучали, как прием суворексанта сказывается 

на сатурации кислорода у здоровых. Авторами было 

показано, что назначение даже больших доз препа-

рата не ухудшает насыщение крови кислородом во 

время сна. H. Sun и соавт. [59] также наблюдали вли-

яние суворексанта на сатурацию кислорода во время 

сна у пациентов с легкой и среднетяжелой ХОБЛ. 

В результате не было выявлено значимого влияния 

препарата на оксигенацию во время сна по сравне-

нию с плацебо. Оценка насыщения крови углекис-

лым газом во время сна не была предусмотрена ди-

зайном исследования, но с учетом минимальных 

колебаний SpO
2
 существенное нарастание концен-

трации углекислого газа в крови у этих пациентов 

также представляется авторам исследования мало-

вероятным. Однако остается не ясным, как отреаги-

руют на прием суворексанта пациенты с тяжелой 

ХОБЛ.

Оптимальное лечение инсомнии у пациентов с 

ХОБЛ предполагает улучшение качества сна и ми-

нимизацию риска побочных эффектов без усугубле-

ния при этом тяжести имеющейся респираторной 

патологии. Необходимо всецело оценить роль раз-

личных факторов, провоцирующих нарушения сна, 

и при необходимости начать лечение с терапии, на-

правленной на контроль симптомов ХОБЛ и сопут-

ствующей дыхательной недостаточности. Однако 

кислородной или вентиляционной поддержки зача-

стую может оказаться недостаточно, даже если уда-

лось добиться нормализации параметров газообме-

на. В этом случае актуальным становится вопрос о 

назначении таким пациентам снотворных препара-

тов. До недавнего времени препаратами выбора в 

подобной ситуации считались небензодиазепино-

вые агонисты бензодиазепиновых рецепторов — 

Z-гипнотики. Несмотря на то что накопленный на 

сегодняшний день клинический опыт по примене-

нию нового класса снотворных препаратов — анта-

гонистов орексиновых рецепторов — все еще отно-

сительно невелик, имеющиеся научные данные по-

казывают, что суворексант также удовлетворяет 

требованиям к эффективности и безопасности у па-

циентов с ХОБЛ и потенциально может составить 

конкуренцию снотворным препаратам Z-группы.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интере-
сов.
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Исследования ночного сна и характеристик 

ночного дыхания приобретают в настоящее время 

особенный интерес в клинике нервных болезней в 

связи с прогрессивным развитием технических диа-

гностических и лечебных возможностей. В диагно-

стическом арсенале ночного сна есть и дорогостоя-

щие лаборатории сна, с помощью которых можно 

получить полное нейрофизиологическое исследова-

ние характеристик сна, разные варианты пульсок-

симеров, позволяющих оценить дыхание пациента 

во сне, аппараты для кардиореспираторного мони-

торинга и т.д. Новые методы диагностики позволя-

ют изучать те аспекты клинической картины болез-

ни, которые до этого «ускользали» от внимания нев-

ролога.

Известно, что ранние дыхательные нарушения 

при нервно-мышечных заболеваниях чаще возника-

ют ночью во время сна. Так, например, часто дебю-

тируют нарушения дыхания во сне (НДС) при бо-

лезни двигательного нейрона (БДН), относящейся к 

https://doi.org/10.17116/jnevro201811842119

Расстройства дыхания во сне при болезни двигательного нейрона
Ю.Н. РУШКЕВИЧ*, О.В. ГАЛИЕВСКАЯ, С.А. ЛИХАЧЕВ

Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии, Минск, Беларусь

Цель исследования. Изучить дыхание во сне у пациентов с болезнью двигательного нейрона (БДН). Материал и методы. 
Обследовали 92 пациентов с БДН (основная группа) — 50 женщин и 42 мужчины, медиана возраста 62,0 [55,0; 67,5] года, 
длительность с момента появления первых симптомов 12,0 [8,9; 27,1] мес. В контрольную группу вошли 46 пациентов без 
БДН (26 мужчин и 20 женщин). Портативное полисомнографическое исследование (ПСГ) проводилось пациентам с БДН 
сразу после постановки диагноза, т.е. на относительно ранних стадиях. Результаты и заключение. Выявлены значимые 
изменения параметров ночного дыхания по сравнению с контролем. Установлены значимые различия между результатами 
ПСГ у пациентов с разными дебютами БДН. Наиболее уязвимыми в отношении развития нарушений дыхания во сне (НДС) 
являются пациенты с бульбарным дебютом бокового амиотрофического склероза. Показатели минимальной сатурации 
крови кислородом, индекс десатурации, длительность апноэ могут служить маркерами для анализа НДС при проведении 
скрининговых исследований на основании установленных корреляций.

Ключевые слова: болезнь двигательного нейрона, боковой амиотрофический склероз, портативная полисомнография, 
сатурация крови кислородом, синдром гиповентиляции, апноэ сна, дыхательные нарушения.

Sleep-disordered breathing in motor neuron disease
Y.N. RUSHKEVICH, О.V. HALIYEUSKAYA, S.A. LIKHACHEV

Republican Research and Clinical Center of Neurology and Neurosurgery, Minsk, Belarus

Objective. To study sleep-disordered breathing (SDB) in patients with motor neuron disease (MND). Material and methods. 
Ninety-two patients, 50 women and 42 men, were examined Median age was 62 [55; 67.5] years, MND duration 12 [8.9; 27.1] 
months. The control group consisted of 46 patients (26 men; 20 women). A portable polysomnographic study (PSG) (Polymate 
YH-1000C (BMC, China)) was conducted immediately after the diagnosis of MND, that is, at a relatively early stage. Results and 
conclusion. Significant changes in PSG in comparison with the control have been revealed. Significant differences were found 
between the results of PSG in MND patients with different disease onsets. The most vulnerable to the development of SDB were 
patients with bulbar onset of amyotrophic lateral sclerosis. Minimal SpO2, index of desaturation, duration of apnea can serve as 
markers for the analysis of SDB during screening studies based on established correlations.

Keywords: motor neuron disease, amyotrophic lateral sclerosis, polysomnography, oxygen saturation, hypoventilation syndrome, 
sleep apnea, sleep-disordered breathing.

группе нейродегенеративных заболеваний, которые 

поражают преимущественно центральные и/или пе-

риферические мотонейроны. БДН отличается про-

грессирующим течением, развитием парезов и пара-

личей, бульбарных и дыхательных нарушений [1—

3]. Самым распространенным и частым проявлением 

БДН является боковой амиотрофический склероз 

(БАС).

Респираторные ночные расстройства на ранних 

стадиях могут характеризоваться неспецифически-

ми симптомами: низкой концентрацией внимания, 

плохой памятью, частыми ночными пробуждения-

ми, дневной сонливостью, повышенной утомляемо-

стью днем, утренними головными болями, апатией, 

плохим аппетитом и т.д. [1—3].

Развитие ночной респираторной дисфункции 

может протекать на фоне адекватных показателей 

внешнего дыхания, при отсутствии слабости дыха-

тельной мускулатуры. Раннее выявление и опреде-

ление заболевания важно для своевременной кор-

*e-mail: Rushkevich@tut.by© Коллектив авторов, 2018
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рекции нарушений дыхания во сне (НДС), профи-

лактики осложнений и сохранения качества жизни 

пациента [1—5].

Цель настоящей работы — исследование дыха-

ния во сне у пациентов с БДН.

Материал и методы

Обследовали 92 пациентов с БАС (основная 

группа) — 50 женщин и 42 мужчины, медиана воз-

раста 62,0 [55,0; 67,5] года. Длительность с момента 

появления первых симптомов составила 12,0 [8,9; 

27,1] мес, индекс массы тела (ИМТ) — 25,92 [23,50; 

29,15] кг/м2. Оценка по шкале нарушений функции 

при БАС (Amyotrophic lateral sclerosis functional 

rating scale revised — ALSFRSR) на момент включе-

ния в основной группе была 34,32 [32,00; 38,00] бал-

ла. Шейно-грудной дебют заболевания имели 32 

(34,8%) пациента, бульбарный — 40 (43,5%), пояс-

нично-крестцовый — 20 (21,7%). При установке 

диагноза БАС основывались на уточненных Эль-

Эскориальских критериях с алгоритмом Awaji-

Shima [6, 8].

В контрольную группу включили 46 пациентов 

без БДН — 26 мужчин и 20 женщин, ИМТ 27,3 [24,6; 

29,1] кг/м2. Различия по возрасту, ИМТ (U, p=0,0808) 

и полу (χ2, p=0,22860) между основной и контроль-

ной группами были статистически незначимы.

Портативное полисомнографическое исследо-

вание (ПСГ) проводилось пациентам с БАС сразу 

после постановки диагноза, т.е. на относительно 

ранних стадиях заболевания, с помощью портатив-

ного полисомнографа Polymate YH-1000C (BMC, 

Китай). При ПСГ регистрировали назофарингеаль-

ный поток (движение воздуха через носовую и рото-

вую полости); торакоабдоминальные движения 

(движения грудной и брюшной стенки); насыщение 

гемоглобина артериальной крови кислородом (сату-

рация, SpO
2
); звук храпа, посредством микрофона, 

положение тела во сне (актография).

Был проведен анализ основных полисомногра-

фических параметров дыхательных нарушений на 

основе общепринятых критериев: индекса апноэ/

гипопноэ (ИАГ) и индекса десатурации (ИД), сату-

рации (среднее и минимальное значение). Эпизод 

апноэ определялся при прекращении дыхания или 

снижении амплитуды колебаний ороназального по-

тока воздуха на 80% и более в течение 10 с и более. 

Эпизод гипопноэ выявляли при снижении воздуш-

ного потока более 50% от базового уровня вентиля-

ции, предшествующего гипопноэ, со снижением 

уровня насыщения гемоглобина артериальной кро-

ви кислородом более 3% и длящегося более 10 с. Ап-

ноэ и гипопноэ расценивались как обструктивные, 

если уменьшение дыхательного потока происходило 

при сохранявшихся дыхательных движениях груд-

ной и/или брюшной стенки. Как центральные — 

при отсутствии этих движений. Степень тяжести 

дыхательных нарушений определялась на основе 

ИАГ — числа эпизодов апноэ и гипопноэ за 1 ч сна: 

легкая — 5—15 событий/ч, средней тяжести — 15—30, 

тяжелая — 30 событий/ч и более.

Кроме того, были проанализированы количе-

ство десатураций во сне, эпизодов со снижением 

уровня насыщения гемоглобина артериальной кро-

ви кислородом более 4% от предыдущего базового 

уровня и длящихся более 10 с, а также ИД — число 

эпизодов десатураций за 1 ч сна, имеющий анало-

гичную ИАГ классификацию по степеням тяжести.

Степень насыщения гемоглобина артериальной 

крови кислородом зависит от парциального давле-

ния кислорода и в норме составляет 95—99%. При 

измерении этого показателя пульсоксиметром он 

обозначается как SpO
2
. В настоящем исследова-

нии был проанализирован средний уровень SpO
2
 

(средSpO
2
), который в норме составляет более 95%, 

и минимальный SpO
2
 (минSpO

2
) — норма более 

90%.

Статистическую обработку результатов выполня-

ли с использованием пакета Statistica 10.0 («StatSoft», 

США). Оценивали нормальность распределения в 

выборках с применением стандартных описатель-

ных статистик, гистограмм распределения, коэф-

фициента асимметрии, критерия Шапиро—Уилка. 

Описание количественных признаков представили 

в виде медианы и нижнего и верхнего квартилей 

(Me [Q
1
; Q

3
]) при распределении, отличном от нор-

мального. Для проверки гипотезы о различиях ко-

личественных признаков в двух независимых груп-

пах применяли методы непараметрической стати-

стики с использованием критерия Манна—Уитни 

(U). Сравнение трех и более независимых групп коли-

чественных данных проводили с помощью непарамет-

рического критерия Краскела—Уоллиса (H). При об-

наружении статистически значимых различий между 

группами при множественных сравнениях далее про-

водили попарные сравнения с помощью критерия 

Манна—Уитни с поправкой Бонферрони. Критиче-

ский уровень значимости при проверке статистиче-

ских гипотез в исследовании принимался равным 

0,05, при использовании поправки Бонферрони (при 

сравнении трех групп) — 0,017.

Результаты

При сравнении полученных параметров порта-

тивной ПСГ у пациентов основной и контрольной 

групп выявлены значимые отличия между показате-

лями (табл. 1). При анализе данных ПСГ у пациен-

тов с БАС повышение ИАГ было отмечено у 45 

(48,9%), в контрольной группе — у 9 (19,6%).

Установлено снижение показателей минSpO
2 

в 

основной группе по сравнению с контролем — 78% 

[72; 85] и 82% [79; 85] соответственно.
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Отмечено повышение показателей длительно-

сти апноэ до 79 [28; 166] с, ИАГ — до 5,0 [2,3; 11,9] в 

основной группе по сравнению с контролем (49 [21; 

90] с и 1,40 [0,3; 4,1] соответственно), указывающих 

на наличие предрасположенности для формирова-

ния НДС при БАС со статистически значимым уве-

личением средней частоты сердечных сокращений 

(средЧСС).

При проведении анализа результатов портатив-

ной ПСГ в зависимости от пола более низкий пока-

затель средSpO
2
 выявлен в основной группе у муж-

чин по сравнению с женщинами (95% [84; 97] и 95% 

[95; 96] соответственно; U, p=0,0074), как и более 

низкий уровень сатурации кислорода в период ап-

ноэ (SpO
2 
апноэ) — 90% [82; 92] и 93% [89; 96] соот-

ветственно (U, p=0,0008). Полученные данные отра-

жают более выраженные респираторные нарушения 

у мужчин с БАС.

Среди пациентов контрольной группы значимая 

разница была отмечена только по показателю 

минSpO
2
,

 
который у женщин оказался ниже, чем у 

мужчин (79,5% [75,5; 82,5] и 84% [80; 87] соответ-

ственно; U, p=0,0067), но находился в диапазоне 

нормативных значений (выше 80%).

Установлено значимое снижение минSpO
2 
у муж-

чин с БАС по сравнению с мужчинами контрольной 

группы — 78,5% [72,0; 87,0] и 84,0% [80,0; 87,0] соот-

ветственно (U, p=0,0106). Выявлено значимое уве-

личение показателя длительности апноэ у мужчин с 

БАС и в контрольной группе — 85 [53; 172] с и 52 [31; 

101] с соответственно (U, p=0,0095).

ИАГ в группе мужчин с БАС более чем в 3 раза 

превышал показатели контрольной группы — 7,55 

[3,00; 13,80] и 2,05 [0,30; 4,10] соответственно (U, 

p=0,0085). Среди женщин ИАГ был также выше в 

группе БАС, чем в контрольной — 4,40 [2,20; 7,30] и 

1,10 [0,10; 4,15] соответственно (U, p=0,0009).

Таким образом, у пациентов с БАС выявлены 

значимые изменения параметров ночного дыхания: 

достоверно показано снижение минSpO
2 
до

 
78% [72; 

85], удлинение длительности апноэ до 79,0 [28,0; 

166,0] с, ИАГ до 5,0 [2,3; 11,9] по сравнению с кон-

тролем, что указывает на наличие субклинической 

предрасположенности для формирования НДС в 

целом по группе БАС, со статистически значимым 

увеличением средЧСС как вероятным проявлением 

вегетативной дисфункции и симпатической актива-

ции в ответ на некоторую несостоятельность ноч-

ной вентиляции. Установлено значимое увеличение 

числа пациентов с умеренными и выраженными на-

рушениями минSpO
2 
по сравнению с контролем

 
(χ2 , 

p=0,00492).

C целью определения различий между дебютами 

заболевания, имеющими свои характерные клиниче-

ские проявления, были проведены множественные 

сравнения трех независимых подгрупп основной 

группы (с бульбарной, шейно-грудной, пояснично-

крестцовой формами БАС) по количественным дан-

ным портативной ПСГ с использованием непарамет-

рического критерия Крас кела—Уоллиса (H). Значи-

мые различия между формами БДН были выявлены 

по возрасту (H, p=0,0022), показателям сатурации 

средSpO
2
 (H, p=0,0091) и минSpO

2
 (H, p=0,0238), ИД 

(H, p=0,0027), SpO
2
 апноэ, показателю, который от-

ражает сатурацию в период самого длительного ап-

ноэ (H, p=0,0076); минимальной ЧСС (минЧСС) 

(H, p=0,0287) и максимальной ЧСС (максЧСС) (H, 
p=0,0522) в срав  ниваемых группах. Для определе-

ния, между какими группами имелись различия, 

были проведены попарные сравнения по тесту Ман-

на—Уитни с поправкой Бонферрони (р
крит

=0,017). 

Результаты портативной ПСГ в зависимости от де-

бюта БАС представлены в табл. 2.

Наиболее молодой возраст оказался у пациентов 

при пояснично-крестцовом дебюте БАС (58,0 [45,5; 

61,0] года), были выявлены значимые отличия по 

сравнению с бульбарным дебютом (U, p=0,0002), 

что отражает более позднее начало БАС при буль-

барной форме болезни.

Самые низкие показатели сатурации минSpO
2 

(76% [69; 82]) и средSpO
2 

(95% [93; 95]) были уста-

новлены при бульбарном дебюте заболевания, что 

свидетельствует о наличии дыхательных нарушений 

у этой подгруппы пациентов. Значимые различия 

этих параметров были выявлены по сравнению с 

подгруппой с пояснично-крестцовым дебютом (U, 

р=0,0037 и р=0,0166 соответственно).

ИАГ при бульбарной форме был 6,2 [2,9; 14,5], 

что соответствует легкому повышению ИАГ и отра-

жает предрасположенность к формированию об-

структивных нарушений, однако значимых разли-

чий с другими формами БАС получено не было.

Наибольшее значение ИД было отмечено при 

бульбарном дебюте, что значимо больше, чем при 

Таблица 1. ПСГ обследованных пациентов

Параметр Основная группа (n=92) Контрольная группа (n=46) p (U)

МинSpO
2
,

 
% 78,00 [72,00; 85,00] 82,00 [79,00; 85,00] 0,0193

СредSpO
2
,

 
% 95,00 [94,00; 95,00] 95,00 [93,50; 96,10] 0,4048

Длительность апноэ, с 79,00 [28,00; 166,00] 49,00 [21,00; 90,00] 0,0063

ИАГ, событий/ч 5,00 [2,30; 11,90] 1,400 [0,30; 4,10] 0,0000

СредЧСС, уд/мин 65,00 [60,50; 70,50] 60,75 [55,90; 69,20] 0,0423
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пояснично-крестцовом (U, р=0,001), и отражает 

легкие НДС при бульбарной форме. Самые длитель-

ные эпизоды апноэ более 80 с были выявлены также 

при бульбарном дебюте, но значимых различий с 

другими формами не было. Установлено выражен-

ное снижение сатурации кислорода в течение эпи-

зодов апноэ (SpO
2 
апноэ) при бульбарном дебюте по 

сравнению с шейно-грудным (U, р=0,0013).

Выявлены значимые различия параметров 

минЧСС и максЧСС между пациентами с бульбар-

ным и пояснично-крестцовым дебютами (U, 

р=0,0062 и р=0,0079 соответственно). Данные раз-

личия могут быть обусловлены более выраженными 

НДС при бульбарном дебюте и, соответственно, бо-

лее значимыми проявлениями вегетативной дис-

функции, обусловленной НДС у таких пациентов.

Исследовали распределение пациентов с БДН 

по степени тяжести ИАГ, ИД. Было выявлено, что 

большинство пациентов с бульбарным дебютом — 

22 (55%) имели повышение ИАГ: 12 (30%) — легкое, 

10 (25%) — умеренное и выраженное. В подгруппе с 

шейно-грудным дебютом легкое повышение ИАГ 

отмечалось у 4 (12,5%) пациентов, умеренные и вы-

раженные нарушения ИАГ — у 7 (22%). Нормаль-

ные значения ИАГ были выявлены у большинства 

пациентов с пояснично-крестцовой формой — у 12 

(60%), легкое повышение ИАГ — у 8 (40%) пациен-

тов, умеренных нарушений выявлено не было. Уста-

новлены значимые различия между формами болез-

ни и тяжестью ИАГ (χ2, p=0,03627). При попарном 

сравнении различия зарегистрированы при пояс-

нично-крестцовом и шейно-грудном дебютах (χ2, 

р=0,0145), различия между пояснично-крестцовой 

и бульбарной формами были незначимы (χ2, 

p=0,0497).

ИД — показатель ПСГ, который характеризует 

эпизоды гипоксемии вследствие развивающихся 

апноэ и гипопноэ. При анализе распределения па-

циентов в зависимости от тяжести ИД изменения 

были выявлены преимущественно у пациентов с 

бульбарным дебютом. Повышение ИД зарегистри-

ровано у большинства пациентов этой подгруппы 

— у 26 (75%), из них: легкое — у 23 (57,5%), более 

тяжелые нарушения — у 3 (7,5%). Легкое повыше-

ние ИД выявлено у 5 (25%) пациентов с шейно-

грудным дебютом и у 11 (34,4%) пациентов с пояс-

нично-крестцовым началом. Установлены значи-

мые различия между формами по тяжести ИД (χ2, 

p=0,01108). При попарном сравнении значимо от-

личались пояснично-крестцовая и бульбарная фор-

мы (χ2, p=0,01150), между бульбарной и шейно-

грудной формами значимых различий не было (χ2, 

р>0,017, р=0,01981).

Значимая связь была выявлена между минSpO
2
 

и ИД (r= ‒0,53; р=0,000) — чем ниже был уровень 

минSpO
2
, тем выше ИД. Также сильная взаимосвязь 

была найдена между минSpO
2 

и минЧСС (r=0,71; 

р=0,000) — чем ниже показатели минSpO
2
, тем 

меньше минЧСС. Полученные данные указывают 

на важность параметра минSpO
2 

для
 
мониторинга 

кардиореспираторных событий.

Значительное обратное влияние оказывало ИД 

на минЧСС — при увеличении ИД минЧСС умень-

шалась (r= ‒0,59; р=0,000). Показана средняя пря-

мая корреляция ИД и максЧСС (r=0,33; р=0,009).

Также была обнаружена статистически значи-

мая связь между длительностью апноэ и ИАГ 

(r=0,62; р=0,000) — при увеличении продолжитель-

ности апноэ вырастал ИАГ, что соответствует меха-

низмам развития дыхательных нарушений.

Обсуждение

НДС при БДН наблюдаются у 17—76% пациен-

тов. Наличие респираторной дисфункции при БАС 

ухудшает качество жизни больных, негативно влия-

ет на его дневную активность, на выживаемость и 

время до постановки трахеостомы [1, 7].

Развитие дыхательных нарушений при БДН об-

условлено денервационными процессами в стволе 

Таблица 2. Параметры портативной ПСГ у пациентов с разными вариантами дебюта БАС

Параметр
Бульбарный дебют 

(n=40) (1)

Шейно-грудной дебют 

(n=32) (2)

Пояснично-крестцо-

вый дебют (n=20) (3)
р

1—2
р

1—3 
р

2—3

Возраст, годы 64,5 [60,0; 68,0] 60,50 [54,50; 68,00] 58,00 [45,50; 61,00] 0,1679 0,0002 0,064

ИМТ, кг/м2 25,75 [23,45; 29,50] 26,25 [22,40; 29,35] 25,30 [23,60; 28,25] 0,8074 0,6547 0,799

МинSpO
2
, % 76,00 [69,00; 82,00] 81,00 [74,00; 84,00] 81,00 [77,00; 88,00] 0,0516 0,0166 0,254

СредSpO
2
, % 95,00 [93,00; 95,00] 95,00 [94,00; 96,00] 95,00 [95,00; 96,00] 0,0475 0,0037 0,255

ИД, событий/ч 8,20 [3,35; 10,40] 4,20 [2,80; 7,80] 4,30 [1,20; 5,85] 0,0244 0,0010 0,255

Длительность наиболь-

шего апноэ, мин 81,00 [46,50; 180,00] 63,00 [28,00; 155,50] 76,50 [28,00; 107,00] 0,2497 0,6547 0,843

SpO
2 
апноэ, % 90,00 [84,00; 93,00] 93,00 [91,00; 96,00] 92,00 [0; 94,00] 0,0013 0,8559 0,080

ИАГ, событий/ч 6,20 [2,90; 14,50] 4,65 [2,05; 12,70] 4,75 [2,30; 8,70] 0,4341 0,1650 0,778

МаксЧСС, уд/мин 101,00 [94,00; 108,00] 100,00 [84,00;106,00] 92,00 [86,00; 100,00] 0,2836 0,0079 0,361

МинЧСС, уд/мин 31,00 [28,00; 35,50] 33,00 [27,5; 43,00] 37,50 [34,00; 42,00] 0,1559 0,0062 0,300

СредЧСС, уд/мин 65,00 [62,00; 72,00] 66,50 [58,00; 71,00] 65,00 [55,50; 69,50] 0,4301 0,1894 0,440
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и/или спинном мозге, вторичной прогрессирующей 

слабостью диафрагмальной мышцы, межреберных 

и других вспомогательных мышц, мускулатуры 

глотки и гортани с формированием хронической 

дыхательной недостаточности. Среди НДС чаще 

описаны периоды необструктивного ночного ги-

попноэ, смешанные, центральные, обструктивные 

апноэ с развитием гиповентиляции [3, 5, 7].

НДС при БАС могут развиваться субклинически 

на фоне нормальной респираторной функции, без 

симптомов слабости диафрагмы. Пациенты с БДН 

чаще имеют повышенный уровень ИАГ, что выяв-

лено также в нашем исследовании [1, 9].

Распространенность ночной гиповентиляции 

при БДН очень высока — так, из 38 амбулаторных 

пациентов с БАС, которых обследовали в течение 

26 мес, у 2/
3
 наблюдались симптомы гиповентиля-

ции [7]. Ночная гипоксемия, возникающая вслед-

ствие повторяющихся гипопноэ и разных вариантов 

апноэ, в нашем исследовании регистрировалась у 

пациентов с БДН чаще, чем в группе контроля, что, 

вероятно, может предрасполагать к развитию вто-

ричной гиповентиляции.

V. Tsara и соавт. [10] наблюдали 29 пациентов с 

БАС и мониторингом дыхательной функции. У 19 

пациентов были выявлены НДС. СредSpO
2
 состави-

ла 92,2±2,6%, минSpO
2 

—
 
81±7,5%, ИД — 20,4±2. 

В нашем исследовании получены менее значимые 

изменения, что обусловлено проведением порта-

тивной ПСГ при постановке диагноза БДН и, соот-

ветственно, менее выраженными показателями ре-

спираторной дисфункции.

Таким образом, наличие легкого снижения по-

казателей сатурации у пациентов с БАС на относи-

тельно ранних стадиях болезни указывает на суб-

клиническое течение ночной гипоксемии, что 

может способствовать в дальнейшем развитию вто-

ричной гиповентиляции.

Бульбарный дебют является самым тяжелым на-

чалом БДН, так как приводит к развитию НДС по ос-

новным показателям ПСГ. Выявленные изменения 

указывают на большую уязвимость пациентов с буль-

барным дебютом по сравнению с другими формами 

БАС. Это может быть связано с вовлечением в патоло-

гический процесс как бульбарной мускулатуры, с раз-

витием тонических нарушений и мышечной слабости, 

наличие которых создает предрасположенность к раз-

витию обструктивных дыхательных нарушений, так и 

непосредственно дыхатель ных центров ствола мозга, 

что приводит, вероятно, к развитию также и других ти-

пов апноэ — смешанного и центрального.

Проведение портативной ПСГ выявляет НДС у 

пациентов с БАС на субклинической стадии болез-

ни, что позволяет выделить группу риска пациентов 

с БАС с развивающимися дыхательными нарушени-

ями и применять направленную медицинскую по-

мощь. Уровни минSpO
2
,

 
ИД, длительность апноэ 

оказывают выраженное влияние на кардиореспира-

торные показатели пациентов с БАС и могут слу-

жить определенными маркерами для анализа НДС и 

нарушений сердечного ритма

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Традиционно оценка изменений биоэлектриче-

ской активности мозга при церебральных опухолях 

используется в клинике для выявления их локализа-

ции и определения степени общемозговых измене-

ний. Большинство исследований сфокусировано на 

выявлении патологических изменений в электроэн-

цефалограмме (ЭЭГ) бодрствования, ассоцииро-

ванных с эпилепсией, головными болями и когни-

тивными нарушениями [1]. Изменения биоэлектри-

ческой активности мозга у пациентов c опухолью 

головного мозга прежде всего связывают с функци-

ональными изменениями мозговой ткани вслед-

ствие разрушения и смещения здоровых клеток, 

обусловленных ростом опухоли и увеличением 

внутри черепного давления [2]. Функциональные 

изменения мозговой ткани присутствуют непосред-
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Организация ночного сна у пациентов с первичной опухолью 
головного мозга
Ю.Ю. АРАПОВА*, Н.С. КУЗНЕЦОВА, Э.Е. РОСТОРГУЕВ, Т.П. ПРОТАСОВА, А.И. ШИХЛЯРОВА

ФГБУ «Ростовский научно-исследовательский онкологический институт» Минздрава России, Ростов-на-Дону, Россия

Цель исследования. Изучить циклическую организацию ночного сна и биоэлектрическую активность мозга во время сна 
у пациентов с первичной опухолью головного мозга до и после ее удаления. Материал и методы. Обследованы 10 
пациентов (средний возраст 48,6±4,2 года) с первичными глиальными опухолями. До операции и на 7-е сутки после нее 
проводили стандартное полисомнографическое исследование во время ночного сна. Результаты и заключение. 
Сокращение латентного периода развития дельта-сна, уменьшение представленности 2-й стадии сна и нарушение ее 
ритмогенеза на фоне увеличения представленности дельта-сна отмечались как до, так и после удаления опухоли. Выявлены 
изменения биоэлектрической активности мозга во время дельта-сна и фазы быстрого сна. Изменения в организации 
первых циклов сна были отмечены до операции. После операции было установлено увеличение представленности 2-й 
стадии сна. Полученные результаты могут быть использованы для корректировки сопроводительной терапии в раннем 
послеоперационном периоде с целью повышения ее эффективности.

Ключевые слова: сон, первичная опухоль мозга, циклы сна, дельта-сон.

Night sleep organization in patients with primary brain tumor
YU.YU. ARAPOVA, N.S. KUZNETSOVA, ED.E. ROSTORGUEV, T.P. PROTASOVA, A.I. SHIKHLIAROVA

Rostov Research Institute of Oncology, Rostov-on-Don, Russia

Objective. To study cycle organization of night sleep and analyze brain electrical activity during sleep in patients with primary 
brain tumor before and after surgical intervention. Material and methods. Ten patients, mean age 48.6±4.2 years, with primary 
tumors participated in the study. Polysomnography study was performed before and on the 7th day after surgical intervention. 
Results. Shot delta-sleep latency, shorter 2nd stage, disturbances of rhythmogenesis in the 2nd stage and higher delta-sleep activity 
were observed before and after surgical intervention. There were changes in the brain electrical activity during delta-sleep and 
REM. The changes in the first sleep cycles were noted before surgical intervention. The greater amount of stage 2 was found after 
surgery. Conclusion. The results can be used to correct the accompanying therapy in the early postoperative period to improve its 
efficacy.

Keywords: sleep, primary brain tumor, cycles of sleep, delta-sleep, REM.

ственно в ложе опухоли, в близлежащих областях 

либо являются вторичными и отмечаются в контра-

латеральном полушарии [3]. На ЭЭГ бодрствования 

эти изменения могут проявляться в виде эпилепти-

ческих разрядов, появлении дельта-волн в области 

локализации опухоли, а также асимметричных бета- 

и альфа-ритмов [4]. На более поздних стадиях роста 

опухоли во всех областях головного мозга регистри-

руется полиморфная дельта-активность при отсут-

ствии альфа- и бета-ритмов [5].

Высокая утомляемость, депрессия, когнитив-

ные нарушения, эпилепсия и головные боли в бодр-

ствовании у пациентов с опухолями головного мозга 

часто сопровождаются нарушениями сна. Нередко у 

таких пациентов имеются трудности с засыпанием и 

поддержанием сна. Его низкая эффективность, ран-
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нее пробуждение и другие нарушения сна [6] стано-

вятся хроническими и сохраняются продолжитель-

ное время после завершения противоопухолевой 

терапии. Поэтому изучение механизмов нарушения 

сна и изменений в биоэлектрической активности 

мозга во время сна имеют важное значение для раз-

работки программ нейрореабилитации у пациентов 

с опухолями головного мозга.

Цель исследования — изучение циклической 

организации ночного сна и биоэлектрической ак-

тивности мозга во время сна у пациентов с первич-

ными глиальными опухолями супратенториальной 

локализации в лобной области правого либо левого 

полушария головного мозга до и после их удаления.

Материал и методы

Обследованы 10 пациентов обоего пола (сред-

ний возраст 48,6±4,2 года) с первичными глиальны-

ми опухолями супратенториальной локализации в 

лобной доле. При поступлении у всех пациентов от-

мечалось ясное сознание, они были контактны, 

ориентированы, нарушений в чувствительной и ко-

ординационной сферах не наблюдалось, симптом 

Бабинского был отрицательный с двух сторон, от-

сутствовала менингеальная симптоматика. Средний 

показатель по шкале Карновского составлял 

78,2±2,4 балла. Эписиндром присутствовал у 3 па-

циентов.

Объем опухоли и зоны перифокального отека 

оценивали по данным магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ). Средний объем опухолей был 

56,8±3,3 см3. Микрохирургическое удаление опухо-

ли головного мозга выполнялось с применением 

интраоперационной флюоресцентной микроско-

пии и навигационной системы StealthStation S7 

(«Medtronic», США). Послеоперационный период у 

всех пациентов протекал без осложнений и особен-

ностей. Всем больным проводилась противоотечная 

(дексаметазон, омепразол) и обезболивающая тера-

пия (нестероидные противовоспалительные сред-

ства).

До удаления опухоли и на 7-е сутки после опера-

ции проводили стандартное полисомнографическое 

исследование во время ночного сна без адаптаци-

онной ночи на ЭЭГ-регистраторе Энцефалан 

ЭЭГР-19/26 («Медиком МТД», Россия). Анализ по-

лисомнограмм осуществлялся 3 экспертами в соот-

ветствии с международными стандартами [7].

Рассчитывали общую продолжительность сна, 

первых его 3 циклов, 1-й и 2-й стадий сна, дельта-

сна, фазы быстрого сна (ФБС) и время бодрствова-

ния за весь период сна и в первых 3 циклах. Про-

центная представленность 1-й и 2-й стадий, дельта-

сна и ФБС определяли по отношению к общей 

продолжительности сна либо к продолжительности 

цикла сна. Спектральную мощность ЭЭГ дельта-сна 

и ФБС рассчитывали методом преобразования Фу-

рье (Fast Fourier Transform — FFT) для диапазона 

частот от 0,5 до 24,0 Гц с шагом 5 с.

Исследование выполнено на базе отделения 

нейроонкологии РНИОИ с соблюдением этических 

принципов проведения медицинских исследований 

с участием человека в качестве субъекта (Хельсинк-

ская декларация, Финляндия, 1964).

Статистический анализ полученных данных 

проводили с помощью программных средств Sta-

tistica 10.0 («StatSoft», США). Результаты представ-

лены в виде среднего значения и его стандартного 

отклонения. Сравнительный анализ парамет ров 

структуры ночного сна до и после удаления опухо-

ли, а также изменение спектральной мощности ЭЭГ 

оценивали с помощью U-критерия Манна—Уитни, 

достоверными считались значения при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Согласно исследованиям M. Kryger и соавт. [8], 

ночной сон здорового взрослого человека состоит 

из нескольких стадий: 5—15 мин засыпания (1-я 

стадия), 40—50% 2-й стадии, 20—27% дельта-сна, 

17—25% REM-стадии и 5% бодрствования. Анализ 

полисомнограмм пациентов с первичной опухолью 

мозга показал, что до и после удаления опухоли 

представленность 1-й стадии составила 4,9 и 3,5%, 

2-й стадии — 21,5 и 22,6%, дельта-сна — 42,7 и 

42,6%, REM-стадии — 28,6 и 21,4%, бодрствова-

ния — 4,9 и 3,5% соответственно. Полученные ре-

зультаты указывают на то, что у пациентов как до, 

так и после удаления опухоли отмечаются недо-

статок 2-й стадии сна и большая представленность 

дельта-сна.

Согласно положению о голографической функ-

ции сна, его 1-й цикл включает все стадии сна и вы-

полняет адаптационную нагрузку, а в последующих 

циклах сна происходит компенсация тех функций, 

которые не были восстановлены в 1-м цикле [9]. 

Анализ продолжительности первых 3 циклов сна 

показал, что она варьировала на разных этапах лече-

ния (см. таблицу): до удаления опухоли продолжи-

тельность первых 2 циклов была укорочена (33,0±3,2 

и 55,0±4,8 мин соответственно), а после операции 

1-й цикл был увеличен (116,0±5,6 мин). До удаления 

опухоли в 1-м цикле сна был очень коротким ла-

тентный период развития 2-й стадии сна, которая 

являлась доминирующей и составляла 36,4% цикла. 

Во 2-м и 3-м циклах в наибольшей степени был 

представлен дельта-сон (40,0 и 63,8% соответствен-

но). После удаления опухоли в 1-м цикле был отме-

чен короткий латентный период развития дельта-

сна, который составил 75,8%, тогда как представ-

ленность 1-й и 2-й стадии была 0,8 и 12,1% 

соответственно. Во 2-м и 3-м циклах представлен-

ность дельта-сна снижалась.
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Сравнительный анализ параметров структуры 

ночного сна до и после удаления опухоли (U-кри-

терий Манна—Уитни) показал, что после удаления 

опухоли увеличивается продолжительность первых 

3 циклов сна (Z=4,3; Z=3,9; Z=5,2, p<0,05), в 1-м 

цикле сна увеличивается представленность дельта-

сна (Z=5,4, p<0,05), во 2-м цикле — представлен-

ность 2-й стадии (Z=4,8, p<0,05), в 3-м — 1-й стадии 

(Z=4,6, p<0,05) и дельта-сна (Z=5,3, p<0,05).

Анализ ЭЭГ сна показал, что до хирургического 

лечения в дельта-сне регистрируются увеличение 

мощности дельта-ритма, фокус его локализации — в 

полушарии, пораженном опухолью. После опера-

ции этот феномен не выявлен.

В дельта-сне и в ФБС как до, так и после удале-

ния опухоли на ЭЭГ отмечались участки альфа-волн 

высокой амплитуды. Наблюдалось наличие пика 

мощности в диапазоне альфа-ритма на фоне высо-

ких значений мощности в дельта-диапазоне (см. ри-
сунок, а), а также фокуса альфа-активности в заты-

лочной области (см. рисунок, б), при этом мощность 

альфа-активности была выше в полушарии, контра-

латеральном пораженному опухолью. Появление 

альфа-веретен в дельта-сне приводит к изменению 

его структуры и фрагментации. Следует отметить, 

что до операции подобные фрагменты дельта-сна 

составляли 45% от общей представленности дельта-

сна, а после операции их встречаемость снизилась 

до 24%.

Кроме того, происходило повышение мощности 

альфа-ритма в ФБС, с его наибольшей выраженно-

стью в полушарии, контралатеральном полушарию 

с опухолью (см. рисунок, в). Наличие участков аль-

фа-ритма в ФБС, по-видимому, являлось отражени-

ем его фрагментации.

Заключение

По данным ряда исследований, у пациентов с 

первичной опухолью головного мозга нарушения 

церебральных функций в бодрствовании часто свя-

Представленность стадий по 3 циклам ночного сна до и после оперативного лечения

Параметр

1-й цикл сна 2-й цикл сна 3-й цикл сна

до 

операции

после 

операции

до 

операции

после 

операции

до 

операции

после 

операции

ПЦ, мин 33,0±3,2 116,1±5,6* 55,0± 4,8 68,0±6,7* 72,2±4,2 86,0±5,9*

Бодрствование, мин (% от ПЦ) 3,0±0,2 (9,1) 6,0±0,3 (5,1) 4,0±0,1 (7,2) 0 3,0±0,1 (4,2) 5,1±0,2 (5,8)

1-я стадия сна, мин (% от ПЦ) 2,1±1,1 (6,1) 1,1±0,3 (0,8) 7,4±2,1 (12,7) 10,2±1,2 (14,7) 1,2±0,3 (1,4) 22,2±4,2* (25,6)

2-я стадия сна, мин (% от ПЦ) 12,0±1,2 (36,4) 14,1±0,8 (12,1) 3,0±1,1 (5,5) 16,3±2,1* (23,5) 11,2±2,1 (15,3) 11,0±3,4 (12,7)

Дельта-сон, мин (% от ПЦ) 8,0±2,1 (24,2) 88,0±5,1* (75,8) 22,0±2,3 (40) 26,1±3,1 (38,2) 46,0±4,1 (63,8) 34,0±2,1* (39,5)

REM-стадия, мин (% от ПЦ) 8,1±2,1 (24,2) 8,1±1,6 (6,8) 19,0±2,1 (34,5) 16,2±1,8 (3,5) 11,0±2,3 (15,3) 14,1±1,8 (16,3)

Примечание. ПЦ — продолжительность цикла. * — p<0,05.

заны с нарушениями ночного сна [6], такими как 

инсомния, гиперсомния и ночные кошмары [10].

В настоящем исследовании установлено, что у 

пациентов с первичной опухолью головного мозга 

большого объема (56,8±3,3 см3) нарушения в орга-

низации сна прежде всего связаны с изменениями в 

его медленноволновой фазе. Показано существен-

ное снижение представленности 2-й стадии сна, на-

рушение ее ритмогенеза, которое сохраняется и по-

сле удаления опухоли. Отмечено нарушение рас-

пределения дельта-сна — его представленность 

уве ли чивается от цикла к циклу, в которых он явля-

ется доминирующим. И до, и после операции на-

блюдается короткий латентный период развития 

дельта-сна. Сокращение продолжительности пер-

вых циклов сна до удаления опухоли, нарушение их 

структуры, а именно небольшая представленность 

дельта-сна в 1-м цикле и практическое отсутствие 

2-й стадии сна в последующих циклах, могут свиде-

тельствовать о нарушении адаптивных функций сна 

у пациентов [9]. После удаления опухоли в раннем 

послеоперационном периоде установлено увеличе-

ние 1-го цикла сна с увеличением представленности 

дельта-сна. Во 2-м цикле сна увеличивается пред-

ставленность 2-й стадии, что может свидетельство-

вать о некотором восстановлении структуры сна.

Выявлены некоторые особенности в организа-

ции биоэлектрической активности мозга в дельта-

сне и ФБС. Наличие амплитудной асимметрии 

дельта-волн с большей амплитудой в полушарии, 

пораженном опухолью, как до, так и после опера-

тивного лечения является результатом перифокаль-

ного отека и гипоксии мозговой ткани, а также на-

рушениями васкуляризации в этой области [11—13]. 

Наличие веретен альфа-активности в дельта-сне и 

ФБС может свидетельствовать о наличии очага ак-

тивации, формирующемся при опухолях головного 

мозга [3]. Как известно, появление альфа-активно-

сти на ЭЭГ сна может приводить к его фрагмента-

ции [14, 15], что и было отмечено в нашем исследо-

вании для дельта-сна и ФБС.
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По данным М.Ш. Промыслова и соавт. [16], по 

мере роста опухоль проникает в более глубокие 

структуры головного мозга, что приводит к наруше-

нию синаптических связей, дегенерации проводя-

щих тканей и частичной гибели нервных клеток и 

изменяет работу мозга как в бодрствовании, так и во 

время сна. Изучение организации биоэлектриче-

ской активности мозга в цикле сон—бодрствование 

у пациентов с церебральными опухолями имеет 

большое значение как для понимания механизмов 

нарушения работы мозга при данной патологии, так 

и для улучшения эффективности сопроводительной 

терапии пациентов в ранний послеоперационный 

период.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.

Анализ ЭЭГ дельта-сна и ФБС с эпизодами альфа-ритма больного с опухолью левого полушария.
а — спектральная мощность фрагмента ЭЭГ дельта-сна; б — топографическое картирование мощностного спектра фрагмента ЭЭГ дельта-сна; в — спек-

тральная мощность фрагмента ЭЭГ ФБС; г — топографическое картирование мощностного спектра фрагмента ЭЭГ ФБС.
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Нарколепсия — неврологическое заболевание и 

одновременно одно из расстройств сна, относящее-

ся к группе гиперсомний. Клиническая картина 

этого расстройства характеризуется повышенной 

дневной сонливостью и приступами засыпаний в 

дневное время, приступами снижения или полной 

потери мышечного тонуса при сохранности созна-

ния (катаплексия), галлюцинациями при засыпа-

нии и пробуждении, нарушениями ночного сна в 

форме инсомнии. Сочетание и степень выраженно-

сти симптомов нарколепсии могут быть различны-

ми, но главным симптомом заболевания является 

избыточная сонливость, возникающая в неподходя-

щее время. По признаку наличия или отсутствия в 

клинической картине нарколепсии приступов ката-

плексии выделяют нарколепсию 1-го типа (с ката-

плексией) и 2-го типа (без катаплексии). С совре-

менных позиций основой этиопатогенеза нарколеп-

сии 1-го типа считается дегенерация специфических 

(орексиновых) нейронов в гипоталамусе вследствие 

развития аутоиммунного поражения без четко вы-

явленного провоцирующего фактора. Причину раз-

вития нарколепсии 2-го типа установить на настоя-
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щий момент не удалось, однако известны случаи 

перехода болезни 2-го типа в 1-й, но не наоборот. 

Кроме того, есть данные о генетической детермини-

рованности нарколепсии. Например, у 95% пациен-

тов с нарколепсией 1-го типа встречается ген HLA 
DQB1*0602, в то время как в общей (здоровой) по-

пуляции он обнаруживается только у 20%.

Несмотря на достаточно характерные симптомы 

(так называемая «нарколептическая пентада») и, как 

правило, отсутствие признаков поражения нервной 

системы, для подтверждения диагноза «нарколеп-

сия» необходимо проведение полисомнографии с 

последующим множественным тестом латентности 

ко сну. Этот тест позволяет количественно опреде-

лить степень выраженности дневной сонливости 

(при нарколепсии среднее время засыпания во вре-

мя укладывания днем составляет 8 мин и менее) и 

наличие феномена раннего (в пределах 15 минут по-

сле засыпания) начала фазы сна с быстрыми движе-

ниями глаз (ФБС) не менее чем в 2 из 5 засыпаний. 

Также для диагностики нарколепсии используется 

определение антигенов комплекса гистосовмести-

мости HLA-DR2, HLA DQB1*0602, а также опреде-
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ление уровня гипокретина-1 в цереброспинальной 

жидкости.

Способов излечения этого заболевания в насто-

ящее время неизвестно [1]. Предполагают, что свое-

временное начало иммуносупрессивной терапии 

может предотвратить массивное повреждение гипо-

кретиновых нейронов в дебюте нарколепсии.

Считается, что первыми, кто описал заболевание, 

были Карл Фридрих Отто фон Вестфаль (1877) и Жан 

Батист Желино (1880) [2, 3]. Вестфаль в описании нар-

колепсии особое внимание уделял феномену ката-

плексии и предполагал эпилептическую природу бо-

лезни, а Ж.Б. Желино подробно описал атаки сна с 

провоцирующими триггерами и ввел термин «нарко-

лепсия» (греч.: narke — оцепенение, сон; lepsis — взя-

тие), рассматривая нарколепсию как форму невроза.

В России первое клиническое описание этого 

заболевания появилось в 1895 г. в журнале «Врач» 

[4]. Оно было выполнено П.А. Лощиловым в клини-

ке великого русского невропатолога и нейрогистоло-

га, а также одного из основоположников нейрохирур-

гии Л.О. Даркшевича в Казани. Доктор П.А. Лощилов 

описал 4 случая нарколепсии, 2 из которых возник-

ли у пациентов с истерией, а 2 других — изолирован-

но от каких-либо других неврологических рас-

стройств (рис. 1).
Представляем описание автором случая, как он 

считал, нарколепсии с истерией.

Рис. 1. Первое описание случая нарколепсии в России, сделанное доктором П.А. Лощиловым.
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Мальчик 12 лет, с судорожными приступами в 

семейном анамнезе. За последние 6 лет у него были 

5 раз судорожные приступы с потерей сознания, 

продолжавшиеся по 1—2 нед и заканчивающиеся 

состоянием сонливости. Перед каждым таким при-

ступом у больного появлялись предвестники (голов-

ная боль, дремота и урчание в животе), пациент ис-

кал место, где можно лечь, и у него появлялись кло-

нические судороги с полной потерей сознания. 

Больной поднимал руки и ноги вверх, делал ими 

различные движения, сгибал и разгибал их в локте-

вых и коленных суставах, приводил их за спину. Го-

лову пациент старался опустить с кровати, плотно 

сомкнув веки и стиснув зубы. Все туловище вытяги-

валось, загибаясь дугою назад. Язык никогда не 

прикусывался. Припадок длился 1—2 ч, оканчивал-

ся сам, потом вновь начинался, так что за день их 

могло быть около 5, в последующие дни частота и 

интенсивность судорог уменьшались, сменяясь не-

преодолимою потребностью ко сну. Эти дни паци-

ент постоянно дремал, а иногда и совсем засыпал, 

но не более чем на несколько минут. Такой сон слу-

чался за занятиями, во время урока с домашним 

учителем. Подобные приступы возникали у ребенка 

с периодичностью от половины года до полутора 

лет. Со слов родителей, начались подобные приступы 

после сильного испуга (пожар у соседей). Объектив-

но отклонений в соматической и неврологической 

системе не обнаружено. Пациенту были назначены 

холодные обтирания, гальванизация позвоночника 

и образ жизни без умственного переутомления, на 

фоне чего за 10 мес наблюдения приступов не на-

блюдалось.

Ниже приведен пример описания П.А. Лощило-

вым пациента с предполагаемой нарколепсией без 

истерического расстройства.

Крестьянка 16 лет, горничная и нянька, два ее 

дяди страдали приступами предположительно паду-

чего свойства. Сифилиса не было. После отъезда из 

деревни в Казань, откуда пациентка очень не хотела 

уезжать, стала страдать сложностью просыпания 

утром, отмечает отсутствие чувства высыпания по-

сле ночного сна, низкую работоспособность и полу-

дремное состояние в течение дня (движения мед-

ленны, вялы и не точны, не может вышивать), кото-

рые периодически сменяются сном. Пациентка 

могла уснуть при подметании пола, опершись на 

метлу, или, идя по делам, сесть посреди двора и ус-

нуть до прихода отца. Слабый раздражитель в виде 

легкого шума, тихого прикосновения или произне-

сения ее имени пробуждает ее. Пациентка не пом-

нит, что происходит с ней в моменты сна. Такое со-

стояние пациентки длится обычно около недели, а 

затем проходит. К моменту обращения в клинику у 

пациентки было 4 периода подобной сонливости, 

каждый раз провоцируемые грустным настроением 

после возвращения из родной деревни. Объективно 

признаков патологии со стороны соматической или 

неврологической системы не обнаружено. Паци-

ентка получила лечение в виде раствора брома 

внутрь и гальванизации позвоночного столба, также 

ей было порекомендовано вернуться жить в родную 

деревню, после чего приступов сонливости больше 

не возникало.

Анализируя свои наблюдения [4], П.А. Лощилов 

соглашался с ранними выводами Ж.Б. Желино о том, 

что нарколепсию следует рассматривать как «само-

стоятельную совокупность болезненных припадков, 

за особый род невроза, бывающий и отдельно, и в 

связи с другими нервными заболеваниями». В свете 

современных представлений ни то, ни другое наблю-

дение не соответствуют клиническим критериям по-

становки диагноза «нарколепсия», а имитируют сим-

птомы этого заболевания. В первом представленном 

случае речь, видимо, идет о конверсионном рас-

стройстве, а во втором — о депрессивных эпизодах. 

Таким образом, нарколепсия в современном пони-

мании П.А. Лощиловым не была описана, несмотря на 

то что именно он первым использовал этот термин.

В 1896 г. Ф.А. Рыбаков представил на заседании 

Общества невропатологов и психиатров Москов-

ского университета случай больного 18 лет, у кото-

рого приступы сонливости возникли после перене-

сенного брюшного тифа с частотой около 1—3 раз в 

день и продолжительностью от 5 до 60 мин (цит. по 

[5]). В этом случае также употреблялся термин «нар-

колепсия», однако с учетом современных данных 

такой ремиттирующий характер приступов сонли-

вости позволяет скорее исключить, чем подтвердить 

возможность наличия именно нарколепсии у опи-

санного больного.

В 1901 г. С.Я. Зельцер [6] доложил о 4 случаях 

нарколепсии, причем в 3 из них, по его мнению, 

нарколепсия была самостоятельным заболеванием. 

Доктор Зельцер пришел к следующим выводам: 

«1) непреодолимая внезапная сонливость может 

встречаться как самостоятельная болезнь; 2) как та-

ковая, она развивается вдруг под влиянием радостных 

или — чаще — печальных душевных потрясений; 

3) самостоятельная внезапная сонливость встречает-

ся большей частью у лиц с ограниченным умствен-

ными развитием; 4) внезапная сонливость вообще 

чаще встречается у истощенных теми или другими 

болезнями, быть может, как следствие подавленного 

душевного настроения, вызываемого сознанием тя-

жести болезни; 5) перемена обстановки и образа 

жизни должна благотворно влиять на ее течение».

Еще одним примером представлений о вторич-

ном характере нарколепсии в «допавловскую эру» 

является описание доктором Н.Е. Кушевой [5] в 

1903 г. в Саратовской губернской земской больнице 

случая постсифилитической нарколепсии.

Крестьянин, земледелец, 35 лет, женат, обратил-

ся в клинику с жалобами на сонливость, появившу-
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юся 2 года назад исподволь и постепенно усиливаю-

щуюся. В последнее время пришлось отказаться от 

работы. Какого-либо стрессового или травматиче-

ского фактора указать не может. Сонливость насту-

пает днем, приступами, от 5 до 8 в день; приступы 

продолжаются от 5 до 10 мин. Во время припадка 

сонливости больной ничего не видит и не слышит, 

закрывает глаза, сон сопровождается грезами. По-

сле приступа просыпается бодрым. Удержаться от 

желания спать не может. Приступы летом бывают 

чаще. Ночной сон нормальный, но иногда бывает 

бред. Летом может уснуть во время кошения травы, 

роняя косу. За обедом засыпает и не может удержать 

ложку. В церкви засыпает и не может простоять всей 

службы. Три года назад в течение месяца боль в но-

совой полости и носовых костях, после чего отметил 

искривление носовой перегородки. В прошлом году 

появились язвы на теле, оставившие рубцы. Когда 

заразился сифилисом, указать не может. На поло-

вых органах язв никогда не было. Примерно через 

год от появления сонливости у больного отнялись 

правая рука и нога, а также язык. Спустя 3 нед, на 

фоне употребления йодистого калия симптоматика 

регрессировала. Объективно: соматических и нев-

рологических нарушений не выявлено; пигменти-

рованные старые рубцы на правой руке и левой го-

лени. В носовых полостях гиперемия, гипертрофия 

слизистой оболочки, полипы, изменение формы 

носа. На фоне терапии йодистым калием и двуйоди-

стой ртутью на протяжении 2 мес отмечалось значи-

тельное урежение приступов сонливости.

Доктор Н.Е. Кушева отмечала, что в наблюдае-

мом случае можно подтвердить связь сифилиса с 

нарколепсией, поскольку сонливость появилась по-

сле начала сифилиса, не было выявлено никаких 

иных патологий, и частота приступов на фоне про-

тивосифилитического лечения значительно сокра-

тилась. В целом на основании описанных на тот 

момент случаев заболевания Н.Е. Кушева предлага-

ла разделить нарколепсию на самостоятельную и 

симптоматическую. По предположению врача, по-

следняя возникает чаще и «находится в связи с нерв-

ными и конституциональными болезнями» (речь 

идет, скорее всего, об истерии; прим. авт.) [5]. Слу-

чай, представленный Н.Е. Кушевой, в большей сте-

пени, чем наблюдение доктора П.А. Лощилова, мо-

жет претендовать на роль первого клинического 

описания нарколепсии в России. При этом вопрос 

«Так ли это на самом деле?» остается нерешенным. 

Не характерным для клиники нарколепсии в дан-

ном случае являются слишком большая частота 

приступов засыпаний, их императивный характер и 

очень короткая продолжительность. Также нет упо-

минания о катаплексии, что при такой выраженно-

сти заболевания должно быть высоковероятным.

Большой интерес к патофизиологии нарколеп-

сии как к яркому проявлению расстройства деятель-

ности функциональных систем мозга проявлял 

классик физиологии И.П. Павлов (рис. 2). В прото-

колах знаменитых «павловских сред» запечатлено 

высказывание великого физиолога о нарколепсии: 

«Я представляю себе, что это есть изолированное за-

болевание, но только тормозного характера». Что 

имел в виду нобелевский лауреат? Для того чтобы 

ответить на этот вопрос, следует вспомнить, что рас-

суждая о сонливости и сне у собак в процессе выра-

ботки условных рефлексов, И.П. Павлов говорил: 

«торможение и сон — это одно и то же» [7]. Таким 

образом, и сон, и нарколепсия по Павлову являются 

проявлением торможения, только при нарколепсии 

торможение не охватывает все центры, необходи-

мые для полноценного, нормального сна, и развива-

ется «парциальная сонливость». Кроме того, ученые 

«павловской» школы рассматривали нарколепсию 

как «торможение деятельности всех анализаторов в 

коре, кроме двигательного», предположительно вы-

зываемое недостатком необходимых для нервных 

клеток питательных веществ. Так объяснялось про-

должение движения в случае, если в этот момент 

происходил приступ патологической сонливости 

(то, что сейчас называют автоматическим поведени-

ем; прим. авт.). Страдающие нарколепсией рассмат-

ривались как люди со слабой, быстро истощающей-

ся при работе нервной системой, что требует немед-

ленного восстановления, которое воплощается в 

приступе сна. С этих позиций объяснялась подвер-

женность нарколепсии молодых людей, т.е. лиц, 

подверженных «недостаточности нервной системы» 

Рис. 2. Иван Петрович Павлов.
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(термин И.П. Павлова), и, соответственно, объяс-

нялось, почему это состояние в зрелом возрасте мо-

жет самопроизвольно пройти (по современным 

представлениям — не может; прим. авт.). Физиолог 

отмечал 3 этапа сна у больных нарколепсией при 

приступе: опускание век, сонливость и полный сон. 

Причем при положительном эффекте лечения он 

отмечал исчезновение этих фаз в обратном порядке.

Не менее захватывающим было объяснение ве-

ликим русским физиологом другого симптома нар-

колепсии — катаплексии, которая, по Павлову, яв-

ляется результатом отрицательных индукционных 

взаимодействий функциональных систем мозга, ча-

ще на фоне эмоционального стимула (смеха), при-

водящих к торможению изолированной двигатель-

ной системы при сохранности деятельности всех 

анализаторов и к «функциональному параличу». 

В своем труде «Лекции о работе больших полушарий 

головного мозга» И.П. Павлов описывал этот фено-

мен следующим образом: «...заторможенная дея-

тельность только больших полушарий, но торможе-

ние не спустилось ниже на центры, заведующие 

уравновешиванием, установкой тела в простран-

стве». Это представление великого физиолога про-

тиворечит современному пониманию развития меха-

низма атонии поперечно-полосатых мышц при при-

ступе катаплексии, которая рассматривается как 

«вторжение» характерного для ФБС феномена мы-

шечной атонии в состояние бодрствования, при этом 

весь механизм обеспечения этой атонии реализуется 

на уровне ствола, а не полушарий головного мозга.

При всей внешней схожести с истерией в «пав-

ловское» время нарколепсию не рассматривали как 

функциональное заболевание, как это считал в сво-

ем первом описании Ж.Б. Желино. И.П. Павлов, 

обсуждая пациента, у которого нарколепсия воз-

никла после пережитого сильного стресса, прямо 

говорил, что «это не истерия» (цит. по «Павловские 

среды. Отдельные случаи заболевания по материа-

лам нервной клиники. Нарколептик. 13 декабря 

1933 г., с. 147—153»). Следующее высказывание 

И.П. Павлова можно рассматривать как обобщение 

его представлений о нарколепсии: «Когда болезнь 

отделяет все анализаторы полушария специально от 

двигательного анализатора, то мы имеем припадки 

нарколепсии, когда же в силу индукции отношения 

меняются на обратные, то случается катаплексия».

Помимо «слабости» нервной системы, И.П. Пав-

лов рассматривал ограничение мозгового крово-

обращения как одну из возможных причин нарко-

лепсии. Так, случаи патологической сонливости у 

собак, которым перерезали aa. сarotidis и vertebralis, 

определялись им как «экспериментальная нарко-

лепсия».

На основании возбудительно-тормозной кон-

цепции развития нарколепсии разрабатывались и 

методы лечения этого состояния. Для этого применя-

лась комбинация солей брома с кофеином. В первое 

время пытались использовать два эти агента раз-

дельно, что, по мнению исследователей, давало по-

ложительный, но не всегда продолжительный эф-

фект, поэтому в дальнейшем было предложено ис-

пользовать комбинацию свойств этих веществ, 

основываясь на характерном для физиологической 

школы того времени представлении, что бром обес-

печивает торможение, а кофеин — возбуждение 

нервной системы. Эти средства применяли совмест-

но, предполагая, что их одновременный эффект мо-

жет нормализовать работу головного мозга, как пи-

сал И.П. Павлов, «бром накапливает то, что надобно 

для положительного эффекта кофеина». Также для 

лечения нарколепсии И.П. Павлов предлагал сам 

сон как средство восстановления притока питатель-

ных веществ в мозг и уменьшения повышенной 

утомляемости полушарий головного мозга [8—10].

В годы, последовавшие после смерти великого 

русского физиолога, изучению нарколепсии уделя-

лось значительное внимание. Следует отметить пу-

бликации по этому вопросу Е.Л. Вендеровича (1923, 

1933, 1936), С.Н. Давиденкова (1937), Н.А. Крышо-

вой (1935), Р.А. Ткачева (1933), Л.Я. Немлихера 

(1933, 1935, 1939), С.Л. Левина (1955, 1959); а также 

оригинальные исследования на основании большо-

го количества наблюдений, проведенные М.И. Сан-

дромирским (1954) на материале 54 больных, 

А.И. Ватулиной (1952) — на 27, Е.А. Карапетян 

(1963) — на 90, Н.Н. Яхно (1970) — на 25, И.Н. Уша-

ковой (1976) — на 84, А.М. Вейном (1964) — на 110, 

М.С. Муртазаевым (1982) — на 28, В.М. Разумовым 

(1986) — на 19, А.К. Новицкой (1991) — на 14 паци-

ентах с нарколепсией.

Российские ученые «постпавловской» эры про-

должали исследования в области этиологии и па-

тогенеза нарколептического синдрома. Рассматри-

вались как генетические факторы развития этого 

заболевания, так и влияние внешних вредных воз-

действий на его возникновение. И если точную 

причину нарколепсии в силу ограниченности мето-

дического аппарата той поры определить не удалось 

(поскольку гипокретиновая система мозга до 1998 г. 

не была известна), то получилось, по крайней мере, 

выявить многочисленные провоцирующие факто-

ры, связанные с этим заболеванием.

Много внимания уделил изучению нарколепсии 

выдающийся русский невролог и нейроморфолог, 

проф. Е.Л. Вендерович. Российским врачам он из-

вестен по патологическому кистевому рефлексу 

Россолимо—Вендеровича и моторному ульнарному 

дефекту, или признаку Вендеровича. Основой его 

статей был вопрос этиологии нарколепсии. Проф. 

Е.Л. Вендерович обнаруживал и регистрировал слу-

чаи нарколепсии экзогенного происхождения при 

малярии, рассеянном склерозе, черепно-мозговой 

травме, реакции на противотифозные прививки и 
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особенно при эпидемическом энцефалите. Такие 

случаи нарколепсии он предпочитал называть нар-

колептическим синдромом и утверждал, что чаще 

всего патологическая сонливость принадлежит 

именно к этой этиологической группе, в то время 

как генетически детерминированную, или «инге-

рентную», нарколепсию он полагал достаточно ред-

ким заболеванием.

В целом ученый высказывал сомнение в «само-

стоятельности» нарколептического синдрома и по-

лагал, что он патогенетически связан с влиянием 

преимущественно экзогенных «болезнетворных 

агентов». Более чем за 70 лет до получения первых 

данных об ассоциации дегенеративного процесса в 

гипокретиновых нейронах гипоталамуса с аутоим-

мунной реакцией, проф. Е.Л. Вендерович приписы-

вал большую роль в патогенезе нарколепсии пере-

несенным скрытым нейроинфекциям, называя их 

«этиологической альфой и омегой нарколептиче-

ского синдрома» и указывая в качестве доказа-

тельств-аналогий, например, случаи энцефалитиче-

ского паркинсонизма без острой инфекционной 

симптоматики. По мнению Вендеровича, важным 

моментом, определяющим, какого рода клиниче-

ская картина при такой нейроинфекции будет пре-

валировать, служит топография инфекционного 

процесса в головном мозге. При поражении мезэн-

цефалона разовьется паркинсонизм, а при страда-

нии диэнцефалона — нарколептический синдром. 

Тем не менее Евгений Леонидович отмечал наличие 

у пациентов с нарколептическим синдромом и пре-

диспозиции, которая является не обязательно на-

следственной, а может быть приобретенной в течение 

жизни (возможно, в форме «неких свойств крови» 

и/или изменений после перенесенных инфекций), 

т.е. по сути экзогенной (что вполне коррелирует с сов-

ременными представлениями о заинтересованности 

HLA-системы и аутоиммунной агрессии в патогенезе 

нарколепсии; прим. авт.) [11, 12].

Не обошел стороной тему нарколепсии и все-

мирно известный нейрогенетик и невролог С.Н. Да-

виденков (рис. 3). Вклад этого ученого в медицину и 

неврологию поистине сложно переоценить. Проф. 

С.Н. Давиденков впервые в мировой истории орга-

низовал медико-генетические консультации (1934—

1935), разработал классификацию наследственных 

заболеваний нервной системы, выделил общие за-

кономерности формирования ее нормальных и 

патологических вариаций, а также соотношения 

функциональной активности первой и второй сиг-

нальных систем, что позволило переосмыслить 

многие органические заболевания; определил веду-

щую роль подвижности нервных процессов в пато-

генезе неврозов, описал лопаточно-перонеальную 

амиотрофию (1928), дистоническую миоклонию 

(1936), двухволновый вирусный энцефалит (1952) и 

неврологическое осложнение гриппа (1951) [13].

Нарколепсию С.Н. Давиденков рассматривал в 

рамках концепции И.П. Павлова как проявление 

частичного «дробного» сонного торможения, при 

котором неполное торможение не захватывает дви-

гательный анализатор, что и приводит к собственно 

приступу засыпания. Помимо «чистых» форм нар-

колепсии, он выделял симптоматическую нарко-

лепсию, которая, как правило, не сопровождается 

катаплексией и является проявлением какого-либо 

другого расстройства: опухоли головного мозга, 

нейросифилиса, эпидемического энцефалита, арте-

риосклероза, полицитемии. Кроме того, С.Н. Дави-

денков обращал внимание на атипичные симптомы 

нарколепсии, которые проявляются, например, ка-

таплексией покоя, диссоциацией локализации мы-

шечной слабости при катаплексии засыпания или 

пробуждения и т.д. Последний необычный симптом 

профессор описывал на примере нарколептика, по-

лировщика мебели по профессии, работа которого 

была сопряжена с постоянным напряжением в ру-

ках, а помимо приступов непреодолимой сонливо-

сти, пациент предъявлял слабость в руках при засы-

пании и пробуждении, как будто руки буквально 

«засыпают раньше, а просыпаются позже». «Когда 

больной просыпается утром, он чувствует себя «со-

вершенно разбитым» и еще долго, в течение не-

скольких десятков минут, ощущает слабость в руках 

и должен их растирать, и только после умывания хо-

лодной водой чувствует себя более бодрым и уже 

вполне владеющим движениями рук… Больной ло-

жится в постель, и еще он не заснул, как замечает, 

что «руки уже спят», и ему очень трудно делать ими 

Рис. 3. Сергей Николаевич Давиденков.
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какие-нибудь движения, и только потом он по-

настоящему засыпает» (цит. по [14]).

Объясняя такую необычную катаплексию, С.Н. Да-

виденков вспоминает учение Павлова, в частности 

опыты по торможению у собак. И.П. Павлов отме-

чал последовательное постепенное торможение от-

делов двигательной коры и контролируемых ими 

групп мышц в зависимости от времени и степени их 

напряжения и считал, что «торможением раньше за-

хватывается то, что перед надвигающейся гипноти-

зацией сильнее работало». Лечить больных нарко-

лепсией Сергей Николаевич Давиденков также, как 

и И.П. Павлов, предлагал бромидами (для «правиль-

ной концентрации тормозного процесса»), эфедри-

ном, фенамином и кофеином (для уменьшения днев-

ной сонливости), водолечением, лечебной физкуль-

турой, сонотерапией (лечение сном). Последний 

метод основывался на теории об улучшении функций 

корковых клеток при удлинении сонного торможе-

ния [14].

Ученик И.П. Павлова М.И. Сандомирский [15] 

в своей работе отталкивался от павловского пони-

мания нарколепсии, однако считал значимым в па-

тогенезе нарколепсии влияние экзогенных вредных 

факторов (опухоль головного мозга, сифилис, эпи-

демический энцефалит, малярия, рассеянный скле-

роз, полицитемия, черепно-мозговая травма, скле-

роз сосудов головного мозга) на нервную систему, 

ведущих к ее ослаблению. Следуя традиции «пав-

ловской» научной школы, он полагал, что сам ги-

персомнический синдром при нарколепсии возни-

кает в результате суммации повседневных, несиль-

ных раздражений, которые у функционально слабых 

нейронов коры приводили к запредельному тормо-

жению и сну как охранной, защитной реакции. 

С позиции автора, сон в данной ситуации является 

частичным, а торможение распространяется только 

по коре больших полушарий и не спускается на ни-

жележащие отделы головного мозга. Катаплексию с 

этой точки зрения он рассматривал как запредель-

ное изолированное торможение двигательных обла-

стей коры в результате одного сверхсильного вне-

запного раздражения (на фоне эмоций; прим. авт.).

Другой представитель «павловской» школы 

Е.А. Карапетян в большой работе [16], основанной 

на данных обследования 90 больных, среди причин 

нарколепсии указывала преобладание инфекцион-

ного (грипп, энцефалит, тиф) и травматического 

факторов. Е.А. Карапетян предложила включить в 

симптоматику нарколепсии нарушения вегетатив-

ных, висцеральных и обменных функций: измене-

ние трофики костей черепа, низкое артериальное 

давление, ожирение, импотенцию, нарушение мен-

струального цикла, нарушение углеводного обмена, 

лимфоцитоз, дисфункцию желудочно-кишечного 

тракта, что расценивалось как проявление нарушения 

корково-подкорковых взаимоотношений (что далее 

рассматривалось в свете концепции «гипоталамиче-

ского синдрома»). Также она отмечала, что сновиде-

ния больных нарколепсией отличаются яркостью, 

эмоциональной насыщенностью и стереотипией.

В диссертационной работе И.Н. Ушаковой [17], 

опубликованной в 1976 г. и посвященной эксперти-

зе нетрудоспособности и реабилитации больных 

нарколепсией, была продемонстрирована значи-

тельная социальная отягощенность этим заболева-

нием. По данным ее исследования, 77% больных с 

диагнозом нарколепсии являются инвалидами, что 

определяет это заболевание в качестве противопо-

казания ко всем водительским профессиям и видам 

труда, связанным с безопасностью движения транс-

порта, к работе «с постоянным напряжением памя-

ти, внимания, со значительным эмоциональным 

воздействиям, в ночную смену ... тяжелым физиче-

ским трудом». Было доказано, что профессиональ-

ная активность больных нарколепсией существенно 

лимитирована, что подчеркивало актуальность про-

блемы этого заболевания.

А.И. Ватулина [18], проводя свою работу под 

руководством Е.Л. Вендеровича, стремилась расши-

рить представления клиницистов о семиотике, этиоло-

гии, патогенезе и лечении нарколепсии. В частности, к 

известным типичным проявлениям нарколепсии Ва-

тулина прибавляла минимальный центральный ге-

мипарез, который наблюдался у 20 из 24 пациентов, 

что свидетельствовало в пользу органической при-

роды заболевания. В основе патогенеза нарколеп-

сии, по мнению автора, лежало повреждение гипо-

таламической области экзогенными факторами (су-

ществование идиопатической и гередитарной 

нарколепсия ставилось под сомнение), нарушаю-

щее поступление импульсов от внутренней среды 

организма к коре больших полушарий. В то же вре-

мя эпизоды дневных засыпаний рассматривались в 

соответствии с воззрениями И.П. Павлова как про-

явление недостаточности тонуса коры больших по-

лушарий с преобладанием тормозного процесса, ка-

таплексия — как проявление частичного торможе-

ния двигательного анализатора на фоне эмоций 

(сверхмаксимальное раздражение клеток двигатель-

ного анализатора), а катаплексия пробуждения — как 

«выраженная задержка освобождения торможения 

двигательного анализатора после сна». В качестве эф-

фективного лечения предлагалась сонотерапия, ко-

торую еще И.П. Павлов рекомендовал использовать 

для нормализации процессов торможения и которая 

рассматривалась в качестве эффективного способа 

восстановления функции коры больших полуша-

рий. Интересно, что этот метод лечения использует-

ся и сейчас в рамках так называемых «запланиро-

ванных засыпаний» как форма поведенческой тера-

пии нарколепсии.

Новый этап подхода к проблеме нарколепсии, 

позволивший отказаться от традиционного «пав-
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ловского» понимания этого состояния как несвое-

временного торможения коры головного мозга, свя-

зан с формированием концепции гипоталамическо-

го синдрома — симптомокомплекса, при котором 

эмоциональные и когнитивные нарушения рассмат-

риваются в ассоциации с нейроэндокринными рас-

стройствами. Появление этой концепции было 

инициировано работами Вальтера Гесса по изуче-

нию роли межуточного (промежуточного) мозга. 

Продолжая развитие идей Гесса в неврологии, рос-

сийские ученые сконцентрировались на так называе-

мых неспецифических нарушениях неврологических 

функций (под этим подразумевалось отсутст вие при-

знаков поражения моторных, чувст вительных или 

сенсорных, т.е. специфических нервных путей; 

прим. авт.). Одним из ведущих коллективов в СССР, 

работавших в этом направлении, были ученые Ла-

боратории по изучению нервных и гуморальных ре-

гуляций акад. Н.И. Гращенкова. Сон изучался как со-

стояние, неразрывно связанное с различными 

аспектами деятельности гипот аламической области. 

В связи с этим при расстройствах сна усилия ученых 

были направлены на выявление признаков других 

нарушений функции гипоталамуса. Современные 

представления о начале нарколепсии как локально-

го аутоиммунного поражения диэнцефальной обла-

сти (своего рода «диэнцефалита») позволяют вспом-

нить о первых работах российских ученых, прово-

дившихся в этом направлении.

В связи с новой концепцией развития патологи-

ческого процесса при нарколепсии важно вспом-

нить имя акад. А.М. Вейна (рис. 4), который внес 

существенный вклад в изучение нарколепсии в Рос-

сии. Им были описаны клинические особенности 

110 пациентов с этим заболеванием. В диагностике 

нарколепсии Вейн основывался на понятии «нарко-

лептической пентады», предложенной им в 1966 г. 

В нее входят приступы дневных засыпаний, ката-

плексия, нарушение ночного сна, гипнагогические 

галлюцинации и катаплексия пробуждения/засыпа-

ния. По данным автора, полный набор «пентады» 

встречался достаточно редко (в 6% случаев), обычно 

имело место то или иное сочетание ее компонентов. 

А.М. Вейн подробно описал главный (и в 15% случа-

ев единственный) симптом нарколепсии — парок-

сизм дневных засыпаний, который является ядром 

заболевания, характеризуется императивностью 

возникновения, проявлением в неадекватной обста-

новке, неглубоким обратимым сном. Важно отме-

тить, что акад. А.М. Вейн относил к проявлениям 

нарколептического синдрома также некоторые эн-

докринные (ожирение, гипогонадизм, нарушение 

угле водного обмена), вегетативные (брадикардия, 

артериальная гипотония) и органические невроло-

гические симптомы (паркинсонизм, пирамидная 

недостаточность, глазодвигательные нарушения), 

которые вместе с «пентадой» указывают на пораже-

ние мезенцефально-диэнцефальной области голов-

ного мозга [19].

В связи с появлением в Советском Союзе элек-

троэнцефалографических комплексов и принятием 

международным сообществом в 1968 г. «Стандарти-

зованной терминологии и руководства по расши-

фровке стадий сна» А. Рехтшаффена и Э. Кейлса, 

исследования больных нарколепсией в нашей стра-

не перешли с клинического на нейрофизиологиче-

ский уровень, а результаты работ выявили при этом 

заболевании признаки поражения срединно-ство-

ловых структур головного мозга, связанных с обла-

стью гипоталамуса.

В работе сотрудника лаборатории А.М. Вейна, в 

будущем тоже академика, Н.Н. Яхно [21] было вы-

сказано предположение, что к развитию нарколеп-

сии приводит нарушение динамического взаимоот-

ношения между системами бодрствования, «мед-

ленного сна» и «быстрого» сна как вследствие 

первичного нарушения функции каждой системы, 

так и координации между ними. «Имеющиеся в 

норме динамические взаимоотношения между ни-

ми (системами; прим. авт.) с доминированием бодр-

ствования или сна в соответствующие периоды су-

точного цикла, сказываются нарушенными вслед-

ствие как первичных расстройств в каждой из этих 

систем, так и, главным образом, полома координи-

рующих аппаратов, регулирующих соотношения 

внутри цикла бодрствование—сон. Степень указан-

ных нарушений находит свое проявление в форме 

заболевания и тяжести клинической картины» (цит. 

по [21]). В дальнейшем эта идея получила блестящее 

экспериментальное подтверждение в результате от-

крытия К. Сейпером [20] и П. Люппи гипокретино-

вого механизма, регулирующего чередование фаз 

сна. Большое внимание в работе Н.Н. Яхно [21] бы-

ло уделено клинико-полиграфическому анализу за-

болевания, вследствие чего были продемонстриро-

ваны увеличение у больных нарколепсией общей 

Рис. 4. Александр Моисеевич Вейн.

ИСТОРИЯ СОМНОЛОГИИ



137ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

длительности суточного сна, существенные наруше-

ния количественной представленности обеих фаз 

сна и их внутренней организации (что рассматрива-

лось как диссоциация фазических и тонических 

компонентов сна).

Роль нарушения гипоталамического механизма 

регуляции деятельности нервной системы обсужда-

лась в работе другого сотрудника этой лаборатории — 

В.М. Разумова. В ней утверждалось, что «весь симпто-

мокомплекс полисимптомной нарколепсии обуслов-

лен относительным функциональным преобла данием 

эволюционно более древнего ретикуло-гипоталамо-

лимбического уровня интеграции процессов акти-

вации и деактивации над эволюционно молодым 

таламо-полушарным уровнем, что приводит к нару-

шению интегративной деятельности неспецифиче-

ских систем мозга и свидетельствует в пользу диссо-

люции системы интеграции цикла бодрствование—

сон как основы патогенеза нарколепсии». Таким 

образом, функциональный распад данного цикла 

рассматривался как процесс, обратный его эволю-

ции в онто- и филогенезе. В качестве доказательства 

теории приводились следующие аргументы: несоот-

ветствие организации цикла бодрствование—сон 

задачам целостного интегративного поведения, 

уменьшение непрерывных периодов бодрствования 

и сна, сужение диапазонов уровней бодрствования, 

снижение синхронизирующих влияний в фазе мед-

ленного сна (ФМС) при относительно избыточном 

автономном функционировании системы быстрого 

сна и его отдельных компонентов [22].

В работе М.С. Муртазаева [23] было предложено 

в качестве дифференциальной диагностики поли-

симптомной и моносимптомной нарколепсии ис-

пользовать показатели полиграфического исследо-

вания дневных засыпаний и ночного сна больных. 

Так, например, преждевременное появление бы-

строго сна и преимущественная представленность 

этой фазы сна во время дневных засыпаний харак-

терна для полисимптомной нарколепсии, тогда как 

засыпания при моносимптомной нарколепсии 

представлены 1-й и 2-й стадиями ФМС. Кроме того, 

нарушение организации и структуры ночного сна 

при полисимптомной нарколепсии проявляется из-

быточной представленностью ФБС, редукцией 4-й 

стадии ФМС, выраженными активационными 

сдвигами в течении сна. Полисимптомная нарко-

лепсия в настоящее время рассматривается как нар-

колепсия 1-го типа, и действительно, при ней более 

выражена дефектность механизмов регуляции бы-

строго сна. М.С. Муртазаев для лечения нарколеп-

сии впервые применил оксибутират натрия (в 1982 г., 

за 12 лет до того, как FDA зарегистрировало первое 

исследование этого препарата в качестве лекар-

ственного средства при нарколепсии; прим. авт.). 

Использование препарата у больных нарколепсией 

улучшало ночной сон и иногда приводило к сниже-

нию частоты и интенсивности дневных засыпания 

[23].

В одном из последних российских исследований 

(к сожалению, это было в 1991 г.), посвященных 

нарколепсии, — работе врача-психиатра А.Н. Но-

вицкой [24], полисимптомная нарколепсия была от-

несена к кругу заболеваний, сопровождающихся 

формированием психоорганического синдрома в 

форме астенического (57%), эксплозивного (36%) и 

эйфорического вариантов (7%). Состояния с рас-

стройством восприятия, возникающие у больных 

нарколепсией при засыпании и при пробуждении 

(гипнагогические галлюцинации), рассматривались 

А.Н. Новицкой в рамках онейрического синдрома. 

В качестве средств лечения больных в исследовании 

использовались трициклические антидепрессанты 

имипрамин и дезипрамин, а также цефедрин, инги-

биторы моноаминоксидазы, неспецифические сти-

муляторы растительного происхождения (препара-

ты женьшеня) с положительной динамикой в виде 

уменьшения приступов дневных засыпаний и ката-

плексии. В качестве средства улучшения ночного 

сна применялся 5% оксибутират натрия, использо-

вание которого сопровождалось положительным 

эффектом.

Таким образом, нарколепсия была описана в 

России почти сразу после первого описания евро-

пейскими специалистами (с разницей лишь в 15 

лет). Представления российских ученых о причи-

нах, патогенезе и подходах к лечению нарколепсии 

развивались параллельно и аналогично мировым, в 

чем-то повторяя, а где-то даже их опережая (павлов-

ское понимание нарколепсии, гипоталамическая 

концепция нарколепсии А.М. Вейна, применение 

оксибата натрия в качестве средства лечения). Воз-

растающие материало- и трудоемкость исследова-

ний в области нейронаук в условиях сокращения 

финансирования не позволили российским ученым 

удержаться в лидерах в вопросах осмысления меха-

низмов развития нарколепсии. Тем не менее тради-

ционно высокий уровень клинического мышления, 

свойственный российским специалистам, позволя-

ет надеяться на их участие в раскрытии новых аспек-

тов этого заболевания.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Состояние сна привлекает внимание физиоло-

гов и клиницистов относительно малой исследован-

ностью. Это позволяет надеяться, что изучение дея-

тельности головного мозга и формирования патоло-

гических процессов именно в этом функциональном 

состоянии приведет к открытию новых аспектов 

деятельности живого организма и, как следствие, 

новых методов лечения известных заболеваний.

Появление современных молекулярно-генети-

ческих методов исследований привело к значитель-

ному прогрессу в этой области медицины за послед-

ние 20 лет. Были открыта орексин/гипокретиновая 

мозговая активирующая система, описан механизм 

лимфатического дренажа мозга во время сна, изучен 

феномен локального сна людей и животных, разра-
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ботаны и выведены на рынок новые лекарственные 

препараты для лечения инсомнии и нарколепсии. 

Успехи мировой науки отражались и в работе отече-

ственных сомнологов, которые создавали новые на-

правления исследований и поводы для обсуждения 

их результатов [1—3]. С 1998 г. в Москве проводятся 

регулярные научно-практические конференции 

«Актуальные проблемы сомнологии», которые со-

бирают на площадке Сеченовского университета 

ученых и врачей, занимающихся проблемами, свя-

занными состоянием сна. Это мероприятие было 

инициировано выдающимся деятелем отечествен-

ной науки клиницистом-неврологом академиком 

А.М. Вейном и регулярно проводится силами со-

трудников кафедры нервных болезней университета 
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в содружестве с другими академическими учрежде-

ниями. На конференциях с докладами по результа-

там своей работы выступают как руководители на-

учных коллективов, так и аспиранты и студенты.

Цель работы — анализ содержания состоявших-

ся в течение последних 20 лет конференций «Акту-

альные проблемы сомнологии» с использованием 

наукометрических методов для изучения особенно-

стей отечественной научной деятельности в области 

фундаментальной и клинической сомнологии, вы-

деления наиболее востребованных направлений и 

оценки динамики научных исследований в этой об-

ласти.

Материал и методы

Было проанализировано 888 публикаций — те-

зисов из сборников материалов всероссийских кон-

ференций «Актуальные вопросы сомнологии» (I—

X), проведенных в 1998—2016 гг. В качестве крите-

риев оценки использовался ряд показателей [4—7]. 

Математико-статистическая обработка осуществля-

лась с помощью описательной статистки (среднее 

значение — М, стандартное отклонение — σ, 95% 

доверительный интервал — 95% ДИ), критерия 

Пирсона (χ2) для таблиц сопряженности 2×2. За до-

статочный уровень достоверности принималось 

значение p<0,05.

Результаты

Всероссийские конференции «Актуальные во-

просы сомнологии» проводятся с участием отече-

ственных и зарубежных специалистов (в среднем из 

6 стран) (табл. 1). За все годы в них приняли участие 

ученые 18 стран, среди которых Украина, Узбеки-

стан, Беларусь, Молдова, США, Франция и др. Рос-

сийские регионы чаще всего представляли крупные 

города — Москва, Санкт-Петербург, Ростов-на-

Дону, Воронеж, Екатеринбург, Иркутск, Казань, 

Пермь, Ярославль, а в последние годы — также Бар-

наул, Тула, Чебоксары и др.

Среди учреждений, направлявших своих сотруд-

ников на эти конференции, отчетливо лидировали 

научно-исследовательские институты Российской 

академии наук, медицинские вузы и медицинские 

организации (центры, лаборатории, лечебно-про-

филактические учреждения) (табл. 2). Из прочих ву-

зов выделялись представители педагогического, 

психологического, философского профилей. В по-

следние годы интерес к конференциям стали прояв-

лять различные компании (акционерные общества, 

общества с ограниченной ответственностью), фон-

ды (благотворительные), интернет-сайты и др.

В структуре тезисов материалов конференций 

на долю медицины сна пришлось 34,2%, клиниче-

ской сомнологии — 26,5%, общей сомнологии — 

24,3%, лечения расстройств сна — 12,5%, прочую 

связанную со сном тематику — 2,5% (табл. 3). 
В среднем (см. табл. 1) в сборниках материалов кон-

ференции публиковалось 89 (от 62 до 112) тезисов, 

цифровой материал присутствовал в 83,2% (от 77,1 

до 91,3%) тезисов, статистическая обработка — при-

мерно в каждом третьем (в среднем 32,5%; от 21,1 до 

51,3%) сообщении. Распределение показателей сбор-

ников по годам и общий объем в условных печатных 

листах представлены в табл. 1.

Общая сомнология. Раздел включал фундамен-

тальные теоретические и экспериментальные рабо-

ты, посвященные: нейрофизиологическим и нейро-

химическим исследованиям состояния сна; форми-

рованию цикла сон—бодрствование в фило- и 

онтогенезе позвоночных; современным методам ис-

следования сна животных и человека; изучению де-

ятельности вегетативной нервной системы во время 

сна; эффектам депривации сна животных и челове-

ка; исследованиям психической активности во сне; 

хронобиологическим аспектам состояния сна; осо-

бенностям сна в разные периоды жизни человека. 

Широта затрагиваемых проблем обусловлена тем, 

Таблица 1. Наукометрические показатели сборников тезисов всероссийских конференций «Актуальные проблемы сомнологии» 
I—X (1998—2016)

Конференция, 

№ (год)

Страна, 

n
Регион РФ, 

n
Количество 

тезисов, n
Цифровой матери-

ал, %

Статистическая об-

работка, %

Количество стра-

ниц (усл. п.л.), n
I (1998) 3 16 95 86,3 21,1 112 (11,97)

II (2000) 6 11 101 81,2 35,6 113 (12,07)

III (2002)* 9 16 93 86,0 22,6 120 (6,97)

IV (2004) 7 8 62 87,1 35,5 72 (7,69)

V (2006) 4 14 80 91,3 33,8 156 (16,66)

VI (2008)* 9 13 99 83,8 24,2 112 (6,51)

VII (2010) 5 15 75 81,3 36,0 88 (9,40)

VIII (2012) 5 16 88 79,5 51,3 98 (10,47)

IX (2014) 6 14 83 77,1 28,9 130 (7,55)

X (2016) 5 21 112 78,6 35,7 150 (8,71)

M±ō (95% ДИ) 6# (4,49—7,3) 14# (11,9—16,9) 89# (78,4—99,1) 83,2±4,5 (80,0—86,4) 32,5±8,9 (26,1; 38,8) 9,8±3,1 (7,5—12,0)

Примечание. * — конференции, проведенные в Санкт-Петербурге; # — округленное  среднее значение; усл. п.л. — условные печатные листы.
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что в связи с появлением новых методов исследова-

ний сна, как свидетельствует В.М. Ковальзон [1], 

«ситуация в экспериментальном изучении сна изме-

няется настолько стремительно, что уже сейчас тре-

буются уточнения и даже, порой, пересмотр в отно-

шении ряда положений, еще несколько лет назад, 

казалось, не вызывавших сомнений», например в 

вопросах регуляции состояния сон—бодрствование.

Несмотря на такую высокую и разнонаправлен-

ную активность ученых в этой области, А.Н. Шепо-

вальников и А.Ц. Гольбин [8] оценивают возможно-

сти и достижения отечественной фундаментальной 

(общей) сомнологии как «весьма скромные». По их 

мнению, из отечественных наработок заслуживают 

внимания исследования реорганизации процессов 

центральной обработки афферентной импульсации 

от внутренних органов во время сна (И.Н. Пигарев), 

влияние белков теплового шока на регуляцию меха-

низмов переключения стадий сна у теплокровных 

(Ю.Ф. Пастухов), изучение «микроциклов» элек-

трической активности мозга в разные периоды сна 

у детей и взрослых, функциональная специализа-

ция больших полушарий головного мозга во время 

глубокого и поверхностного сна (коллектив Ин-

ститута эволюционной физиологии и биохимии 

им. И.М. Сеченова).

Клиническая сомнология. Центральное место в 

исследованиях по тематике этого раздела, включаю-

щего различные нарушения сна у людей, упомяну-

тые в классификациях расстройств сна, составляют 

работы по инсомниям, расстройствам дыхания во 

сне, парасомниям, расстройствам движений во сне, 

нарушениям сна в детском возрасте. Устойчивый 

интерес на протяжении 20 лет просматривается к 

проблемам взаимосвязи нарушений сна со стрессом 

различных модальностей (в том числе у школьников 

и студентов), сменной работы у лиц разных профес-

сий (работники умственного труда, медицинские 

работники, водители и машинисты транспортных 

средств и др.); к использованию в клинической 

практике полисомнографии, кардиореспираторно-

го мониторирования, пульсоксиметрии, актигра-

Таблица 2. Учреждения авторов тезисов всероссийских конференций «Актуальные вопросы сомнологии» I—X (1998—2016)

Конференция, 

№ (год)
НИИ

Медицинский 

вуз 
ГИДУВ МО (ЛПУ) Прочие вузы

Прочие 

учреждения

I (1998) 7 12 3 5 2 —

II (2000) 12 12 3 11 4 1

III (2002) 24 15 1 10 6 1

IV (2004) 10 9 1 7 5 1

V (2006) 12 9 1 12 7 2

VI (2008) 14 11 — 9 12 3

VII (2010) 15 10 1 14 10 2

VIII (2012) 16 12 1 18 10 2

IX (2014) 20 14 1 13 8 1

X (2016) 29 13 2 26 8 7

Округленное среднее 

значение (95% ДИ) 16 (11,1—20,6) 12 (10,3—13,1) 1 (0,7—2,1) 13 (8,2—16,8) 7 (5,0—9,38) 2 (0,6—3,4)

Примечание. НИИ — Научно-исследовательский институт; ГИДУВ — Государственный институт для усовершенствования врачей; ЛПУ — лечебно-про-

филактическое учреждение; МО — медицинские организации.

Таблица 3. Тематическая структура тезисов всероссийских конференций «Актуальные вопросы сомнологии» I—X (1998—2016)

Конференция, 

№ (год)

Общая 

сомнология, n (%)

Клиническая 

сомнология, n (%) 

Медицина сна, n 

(%)

Лечение 

нарушений сна, 

n (%)

Прочее, n (%) 

I (1998) 12 (12,6) 22 (23,2) 45 (47,4) 12 (12,6) 4 (4,2)

II (2000) 17 (16,8) 24 (23,8) 44 (43,6) 13 (12,8) 3 (3,0)

III (2002) 30 (32,3) 22 (23,7) 29 (31,2) 11 (11,8) 1 (1,0)

IV (2004) 20 (32,3) 15 (24,2) 15 (24,2) 9 (14,5) 3 (4,8)

V (2006) 22 (27,5) 25 (31,3) 19 (23,7) 14 (17,5) —

VI (2008) 44 (44,4) 18 (18,2) 27 (27,3) 8 (8,1) 2 (2,0)

VII (2010) 19 (25,3) 22 (29,4) 25 (33,3) 8 (10,7) 1 (1,3)

VIII (2012) 20 (22,7) 22 (25,0) 33 (37,5) 13 (14,8) —

IX (2014) 18 (21,7) 28 (33,7) 28 (33,7) 8 (9,7) 1 (1,2)

X (2016) 14 (12,5) 37 (33,0) 39 (34,8) 15 (13,4) 7 (6,3)

Округленное среднее 

значение (95% ДИ) 22 (14,9—28,2) 24 (19,3—27,7) 30 (23,2—37,5) 11 (9,2—13,0) 2 (0,7—3,73)
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фии; к психологическим и психометрическим ис-

следованиям; к эпидемиологическим разработкам 

(распространенность нарушений сна в разных реги-

онах России, структура нарушений сна при различ-

ных нозологиях, обращаемость к врачам с жалобами 

на нарушения сна); к вопросам влияния на сон пси-

хоактивных веществ (кофе, алкоголь и др.) и элек-

тростимуляции различной модальности, гипноза и 

двигательной активности.

Медицина сна. Эта область изучает особенности 

возникновения, клиники и лечения патологических 

состояний, возникающих в период сна; влияние на-

рушений сна на развитие и динамику болезней че-

ловека [9]. В отличие от клинической сомнологии, 

концепция медицины сна подразумевает изучение 

не столько самих расстройств сна, сколько влияния, 

которое они оказывают на здоровье человека в нор-

ме и в патологии. Кроме того, в круг интересов ме-

дицины сна входит и влияние заболеваний на сон 

человека, например изучение изменений структуры 

сна при депрессии или головной боли. Как показал 

анализ, более 1/
2
 (около 51%) объема всех материа-

лов этого раздела составили работы, посвященные 

сну при неврологических заболеваниях, примерно 
1/

4
 — при терапевтических заболеваниях (преиму-

щественно болезни сердечно-сосудистой системы, 

эндокринной сферы и органов дыхания), еще 1/
4
 

пришлась на прочие расстройства (из них психиче-

ские и наркологические проблемы — около 8%). 

Среди патологических состояний особое внимание 

уделялось синдрому обструктивного апноэ сна, 

причем число публикаций на эту тему в последние 

10 лет возросло в 2 раза (с 19 до 38 статей в период 

2008—2016 гг.). Большой интерес для проведения 

исследований представляли: эпилепсия (и другие 

судорожные состояния), паркинсонизм, нарушения 

мозгового кровообращения (инсульты), головные 

боли, гипертоническая болезнь и инфаркт миокар-

да, нарушения ритма сердца, депрессивные состоя-

ния, невротические (стрессовые) и тревожные рас-

стройства, деменции и шизофрения, ожирение и 

сахарный диабет.

Лечение нарушений сна. Анализ показал, что для 

лечения расстройств сна использовался широкий 

арсенал средств и методов. Самыми обсуждаемыми 

оказались: фармакотерапия (34,2% статей), исполь-

зование СиПАП-терапии (18,9%), хирургическое 

лечение (15,3%), психотерапия (9,9%); на остальные 

методы пришлось 21,7% статей. Лекарственные 

средства (преимущественно небензодиазепиновые 

и растительные препараты, биологически активные 

добавки) достоверно чаще описывались в материа-

лах конференций 1998—2006 гг. (48,4% против 

14,9%; χ2=13,543; df=1; p<0,001), СиПАП-терапия, 

напротив, стала чаще упоминаться в материалах по-

следних конференций (2008—2016 гг.) (9,3% против 

31,9%; χ2=8,975; df=1; p=0,002), также в последние 

годы повысился интерес к вопросам психотерапии 

расстройств сна, в частности инсомнии (4,7% про-

тив 17,0%; χ2=6,102; df=1; p=0,01). Следует отме-

тить, что как отражение работающей системы помо-

щи больным с нарушениями сна в программе 

последних конференций появились материалы ис-

следований, стремящихся обобщить и систематизи-

ровать результаты лечения (проблемы неадекватно-

го хирургического лечения апноэ сна, использова-

ния внутриротовых аппликаторов и др.). Большее 

внимание стало уделяться вопросам приверженно-

сти к различным методам терапии (СиПАП, рото-

вые аппликаторы) и использованию комплексного 

подхода в лечении расстройств сна.

Среди прочих исследований в области сомноло-

гии и медицины сна, отраженных в сборниках тези-

сов 10 конференций, следует отметить исторические 

и философские сообщения, образовательные и ор-

ганизационные работы. В частности, еще на первой 

конференции (1998) обсуждалась проблема созда-

ния центров клинических и фундаментальных ис-

следований сна с разработкой критериев и стандар-

тов их лицензирования и аккредитации с целью раз-

вития этой области знаний в России. Уже тогда 

производилось обобщение опыта деятельности пер-

вых сомнологических центров, открытых в Москве 

в 1991—1997 гг.

Особое место в сообщениях (2008, 2014, 2016 гг.) 

было посвящено анализу научного наследия А.М. Вей-

на, И.Г. Кармановой, Я.И. Левина как ярких деяте-

лей сомнологии и медицины сна в России.

Среди современных и перспективных направле-

ний организационных исследований в сомнологии 

следует отметить использование и развитие инфор-

мационных порталов, социальных сетей и другой 

IT-технологии как платформ для обучения, кон-

сультаций, лечения и профилактики расстройств 

сна, чему было посвящено значительное число ра-

бот в сборнике материалов последней конферен-

ции, прошедшей в 2016 г.

Обсуждение

Исследования сна в России имеют давние и 

славные традиции. М.М. Манасеина в 1894 г. опу-

бликовала результаты первых в мире опытов по де-

привации сна животных. В зарубежных изданиях 

регулярно цитируются работы Л.М. Мухаметова, от-

крывшего однополушарный сон дельфинов в 1975 г. 

Известные научные школы, занимавшиеся изуче-

нием сна с фундаментальных и клинических пози-

ций, были созданы И.Г. Кармановой в Санкт-

Петербурге и А.М. Вейном в Москве.

Неудивительно, что вопросы сна продолжают 

привлекать внимание российских исследователей и 

в наше время. Подтверждением этому является ста-

бильность числа опубликованных тезисов научных 

ИСТОРИЯ СОМНОЛОГИИ



143ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

работ за годы проведения конференций. При этом 

следует отметить постоянную высокую насыщен-

ность тезисов фактологическим (цифровым) мате-

риалом, отсутствие декларативных и обзорных пу-

бликаций, что является косвенным отражением ка-

чества работ.

Несмотря на несоизмеримое финансирование 

научной деятельности в области сомнологии в Рос-

сии по сравнению с североамериканскими или ев-

ропейскими лабораториями, тематика представляе-

мых на конференциях исследований соответствует 

основным мировым тенденциям в этой области. 

Так, например, популярное направление изучения 

клеточных механизмов регуляции сна, одним из ре-

зультатов которого явилась предложенная в 2005 г. 

Клиффордом Сейпером модель чередования бы-

строго и медленного сна, в материалах конферен-

ций в нашей стране было представлено работами 

коллектива А.А. Бурикова (Ростов-на-Дону). Очень 

популярная в эти же годы в клинической сомноло-

гии тема влияния соннозависимых нарушений ды-

хания на показатели здоровья была отражена в тези-

сах работ И.М. Воронина (Тамбов), И.М. Мадаевой 

(Иркутск), А.Л. Бабака (Москва) и др.

В последние годы акцент внимания сомноло-

гов-клиницистов сместился в область изучения рас-

стройств сна при дегенеративных заболеваниях. Это 

может быть связано как с открытием в 2013 г. лим-

фатической мозговой системы, очистительная ак-

тивность которой увеличивается именно во время 

сна, так и с общим старением населения нашей пла-

неты. Соответственно, в последние годы увеличи-

лось число работ, посвященных возрастзависимым 

расстройствам сна (коллективы Ю.Ф. Пастухова из 

Санкт-Петербурга и О.С. Левина из Москвы). Успе-

хи генетических исследований последних лет, увен-

чавшиеся присуждением группе ученых Нобелев-

ской премии по физиологии и медицине за «клеточ-

ные часы», представлены и в тезисах работ кол лектива 

Института высшей нервной деятельности и нейро-

физиологии под руководством В.Б. Дорохова.

Наукометрические исследования в области сом-

нологии проводятся достаточно редко, так что пря-

мое сопоставление данных настоящего исследова-

ния с результатами зарубежных является затрудни-

тельным. При поиске литературы по библиометриче-

ским исследованиям в этой области были найдены 

лишь 4 работы [10—13], 3 из которых пос вящены 

проблеме синдрома обструктивного апноэ сна (СО-

АС) и 1 — инсомнии. Согласно данным этих работ, 

отмечается трехкратный рост публикаций по нару-

шениям дыхания во сне (СОАС) и клинической 

нев рологии за 16—20 лет (более 10% всех статей по 

сомнологии). Схожая ситуация наблюдается в обла-

сти СОАС у детей при анализе журнальных баз дан-

ных, входящих в MedLine, Web of Science, Scopus за 

38 лет (1972—2010 гг.). Анализ публикаций по про-

блеме инсомнии свидетельствует об экспоненци-

альном росте их числа за последние 20 лет (с 1994 г.) — 

на 10% ежегодно. Большинство работ фокусируется 

на нарушениях сна при депрессиях, диагностиче-

ских опросниках, полисомнографии и лечении (ис-

пользование гипнотиков и седативных средств). 

Как и в настоящем анализе, в одном из исследова-

ний [12] констатируется уменьшение числа опубли-

кованных работ по фармакотерапии расстройств 

сна и ее побочных эффектах при росте интереса к 

психотерапии (когнитивно-поведенческой тера-

пии) в качестве альтернативы лечению инсомнии. 

В целом можно сделать вывод, что представленные 

нами данные по наиболее востребованной пробле-

матике клинической сомнологии (СОАС и инсом-

нии) отражают мировые тенденции в этой области.

В отношении анализируемых сборников следует 

отметить, что требования к тезисам на протяжении 

20 лет оставались практически неизменными по 

объему, оформлению и тематике. Отбор и рецензи-

рование проводились по единой методологии и од-

ной командой организаторов.

Ограничениями настоящей работы является не-

которая субъективность при отнесении публикации 

к разделу клиническая сомнология или медицина 

сна, в первую очередь за счет тесных межпредмет-

ных связей, возникающих на всех этапах планиро-

вания, проведения, анализа и оформления материа-

лов исследования. Если тезисы по общей сомноло-

гии базировались преимущественно на результатах 

экспериментов на животных, то работы по клиниче-

ской сомнологии и медицины сна зачастую описы-

вали аспекты, относящиеся и к одному, и к другому 

разделам сомнологии, включая частично и вопросы 

лечения расстройств сна. Это создавало известные 

трудности в дифференциации ряда работ.

Таким образом, проведенный наукометриче-

ский анализ позволил оценить интерес отечествен-

ных исследователей к проблемам сомнологии и ме-

дицины сна. Выявлены творческие коллективы, на-

учные направления и темы, их стабильность и 

сменяемость в течение последних 20 лет. Работы в 

целом соответствуют приличному отечественному 

уровню научных публикаций, а обозначенный все-

российский статус конференций может быть заме-

нен на международный. Можно надеяться, что кон-

ференция «Актуальные проблемы сомнологии» не 

затеряется в современной череде конгрессов и фо-

румов по вопросам сна.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.

HISTORY OF SOMNOLOGY



144 ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 4, 2018; Вып. 2

ЛИТЕРАТУРА/REFERENCES

1. Ковальзон В.М. Нейрофизиология и нейрохимия сна. В кн.: Полу-

эктов М.Г., Аристакесян Е.А., Бузунов Р.В., Ватаев С.И., Голенков А.В., 

Гольбин А.Ц., Завалко И.М., Ковальзон В.М., Колесникова Л.И., 

Корабельникова Е.А., Левин О.С., Литвин А.Ю., Ляшенко Е.А., Ма-

даева И.М., Михайлов В.А., Мустафаев Д.М., Оганесян Г.А., Паль-

ман А.Д., Пигарев И.Н., Пигарева М.Л. Сомнология и медицина сна. 
Национальное руководство памяти A.M. Вейна и Я.И. Левина. Под 

ред. Полуэктова М.Г. М.: Медфорум; 2016. [Kovalzon VM. Neurophys-

iology and neurochemistry of sleep. In: Poluektov MG, Aristakesyan EA, 

Buzunov RV, Vataev SI, Golenkov AV, Gol’bin ATs, Zavalko IM, Koval’zon VM, 

Kolesnikova LI, Korabel’nikova EA, Levin OS, Litvin AYu, Lyashenko EA, 

Madaeva IM, Mikhailov VA, Mustafaev DM, Oganesyan GA, Pal’man AD, 

Pigarev IN, Pigareva ML. Somnologia i medicina sna. Natsional’noe ruko-

vodstvo pamyati AM. Veina i YaI. Levina. Pod red. Poluektov M.G. M.: 

Medforum; 2016. (In Russ.)].

2. Левин Я.И. Нейрофизиологические, нейрохимические, вегетатив-

ные и хронобиологические основы медицины сна. Российский физио-
логический журнал им. И.М. Сеченова. 2011;97(4):388-402. [Levin YaI. 

Neurophysiological, neurochemical, autonomous and chronobiological 

basics of sleep medicine. Ross Fiziol Zh im I.M. Sechenova. 2011;97(4):388-

402. (In Russ.)].

3. Полуэктов М.Г. Сомнология и медицина сна в России. Физиология 
человека. 2013;39(6):5-12. [Poluektov MG. Somnology and sleep medicine 

in Russia. Human Physiology [Internet]. Pleiades Publishing Ltd; 2013;39(6): 

567-567. (In Russ.)].

 https://doi.org/10.1134/s0362119713060091

4. Голенков А.В., Николаев Е.Л. Наукометрический анализ материалов 

I—IV съездов психиатров, наркологов и психотерапевтов Чувашии. 

Психическое здоровье. 2015;10(113):45-49. [Golenkov AV, Nikolaev EL. 

Naukometricheskii analiz materialov I—IV s»ezdov psikhiatrov, narkologov 

i psikhoterapevtov Chuvashii. Psikhicheskoe zdorov’e. 2015;10(113):45-49. 

(In Russ.)].

5. Ивушкин А.А., Немцов А.В. Наукометрический анализ материалов 

российского и европейского съезда психиатров. Журнал неврологии и 
психиатрии им. С.С. Корсакова. 2009;109(8):63-67. [Ivushkin AA, 

Nemtsov AV. Scientometric analysis of materials of Russian and European 

congresses of psychiatrists. Zhurnal Nevrologii i Psihiatrii im. S.S. Korsako-
va. 2009;109(8):63-67. (In Russ.)].

6. Оганов Р.Г., Трущелев С.А. Наукометрические подходы к анализу 

результатов научно-исследовательской деятельности. Кардиоваску-
лярная терапия и профилактика. 2012;11(2):90-95. [Oganov RG, 

Trushchelev SA. Naukometricheskie podkhody k analizu rezul’tatov 

nauch no-issledovatel’skoi deyatel’nosti. Kardiovaskulyarnaya terapiya i 
profilaktika. 2012;11(2):90-95. (In Russ.)].

7. Трубников В.С., Туральчук К.А. Проектирование системы сбора, 

анализа и визуализации наукометрических данных. Проблемы совре-
менной науки и образования. 2015;6(36):58-63. [Trubnikov VS, Tural’chuk KA. 

Proektirovanie sistemy sbora, analiza i vizualizatsii naukometricheskikh 

dannykh. Problemy sovremennoi nauki i obrazovaniya. 2015;6(36):58-63. (In 

Russ.)].

8. Шеповальников А.Н., Гольбин А.Ц. Сомнология в России. VIII Все-

российская конференция «Актуальные вопросы сомнологии» памяти 

акад. РАЕН проф. Я.И. Левина (тезисы докладов). М. 2012. [Shepo-

val’nikov AN, Gol’bin ATs. Somnologiya v Rossii. VIII Vserossiiskaya kon-

ferentsiya «Aktual’nye voprosy somnologii» pamyati akad. RAEN prof. 

Ya.I. Levina (tezisy dokladov). M. 2012. (In Russ.)].

9. Вейн А.М. Медицина сна. Терапевтический архив. 1992;10:4-6. [Vein AM. 

Medicina sna. Therapeutic archive. 1992;10:4-6. (In Russ.)].

10. Gouveia CJ, Qureshi HA, Kern RC, Shintani SS. National Institutes of 

Health Funding for Obstructive Sleep Apnea: An Opportunity for Otolar-

yngologists. Otolaryngol Head Neck Surg. 2015;153(4):671-678.

 https://doi.org/10.1177/0194599815589584

11. Huamaní C, Rey de Castro J, González-Alcaide G, Polesel DN, Tufik S, 

Andersen ML. Scientific research in obstructive sleep apnea syndrome: bib-

liometric analysis in SCOPUS. 1991—2012. Sleep Breath. 2015;19(1):109-

114. https://doi.org/10.1007/s11325-014-0969-x

12. Huang CP. Bibliometric analysis of obstructive sleep apnea research trends. 

J Chin Med Assoc. 2009;72(3):117-123.

 https://doi.org/10.1016/S1726-4901(09)70036-X

13. Ma Y, Dong M, Mita C, Sun S, Peng CK, Yang AC. Publication analysis on 

insomnia: how much has been done in the past two decades? Sleep Med. 
2015;16(7):820-826. https://doi.org/10.1016/j.sleep.2014.12.028.

ИСТОРИЯ СОМНОЛОГИИ



Уважаемые читатели!

Не забудьте подписаться на 
«Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова» 

 Мы можем предложить Вам несколько способов оформления подписки:

 •на сайте нашего издательства: www.mediasphera.ru

 •в интернет-магазине нашего издательства: www.e-shop.mediasphera.ru 
   (здесь Вы можете подписаться и на PDF версию журнала)
 •непосредственно в издательстве
 •в любом отделении Почты России
 •через альтернативные подписные агентства

Также наши журналы представлены в интернет-магазинах

нужно всего лишь набрать в поисковике магазина запрос - Media Sphera

Оформите полугодовую подписку - получите дополнительно бесплатный доступ
к электронной версии журнала

Подписная компания проводится в следующие сроки:

 

На «Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова» можно подписаться 
как отдельно, так и в комплекте с тематическими спецвыпусками

по каталогу Агентства «Роспечать».
Подписные индексы: 70531 (частные лица), 70528 (организации).

Отдел распространения и подписки: 8 (495) 482 4329

Ждем Вас в числе наших подписчиков!

 •на сайте и в издательстве: 

 I полугодие - с 1 сентября по 31 марта
 II полугодие - с 1 апреля по 31 августа

 

 •через отделение Почты России:

 I полугодие - с 1 сентября по 15 декабря
 II полугодие - с 1 апреля по 15 июня





<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /OK
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends false
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo true
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages false
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth 8
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth 8
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /CreateJDFFile false
  /SyntheticBoldness 1.000000
  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /RUS ()
    /ENU ()
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


