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Участие сна в механизмах нейропластичности яв-

ляется давним предметом исследований. Например, 

известно, что фазы сна по-разному участвуют в про-

цессах памяти разной модальности. Медленновол-

новой сон в большей степени связан с эпизодической 

памятью, а сон с быстрыми движениями глаз — с про-

цедурной и эмоциональной. Эти открытия привели 

к оживлению интереса к гипнопедии — обучению во 

сне. Ранее было показано, что овладеть новыми зна-

ниями в этом состоянии невозможно, однако в не-

давних исследованиях было обнаружено, что во сне 

можно усвоить простые ассоциации: например, зву-

ковой тон с запахом. Неожиданным следствием ста-

ло использование этого открытия в лечении табач-

ной зависимости — запах сигарет больше не пред-

ставлялся курильщику приятным. Также было 

показано, что предъявление знакомого стимула во 

время сна улучшает запоминание уже известной ин-

формации, что может быть полезно учащимся. По-

лучается, что для улучшения процесса консолидации 

им нужно спать в том же окружении, где происходил 

процесс обучения: в аудитории или библиотеке.

Подтверждение важной роли сна для когнитив-

ного статуса человека приводит к пониманию кли-

нического значения этого состояния. Расстройства 

сна, в частности инсомния, сопровождаются ухудше-

нием памяти и исполнительных функций. Законо-

мерно, что у пожилых людей с недостаточным сном 

когнитивные характеристики ухудшаются быстрее, 

чем у хорошо спящих. Патофизиологической осно-

вой этого является обнаруженный в 2013 г. феномен 

ускорения очищения головного мозга от продуктов 

метаболизма, в частности β-амилоида, в состоянии 

сна. И наоборот, в экспериментах на животных бы-

ло показано, что улучшение сна при помощи сно-

творных препаратов нового поколения может приво-

дить к замедлению образования амилоидных бляшек. 

«Борьба за сон» в таком случае может стать одним из 

немногих терапевтических воздействий, способных 

замедлить развитие болезни Альцгеймера.

Об этих и других достижениях фундаментальной 

и клинической сомнологии вы узнаете в тематиче-

ском приложении, которое держите в руках.

Сон и нейропластичность
М.Г.  ПОЛУЭКТОВ

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
Университет), Москва, Россия
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В настоящее время установлена важная роль сна в консолидации памяти. Направление исследований обучения во сне опи-
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Сон — быстро обратимое состояние, для кото-

рого характерны отсутствие сознания, сниженные 

активность и способность реагировать на внешние 

стимулы. Сон играет важную роль в консолидации 

памяти, а значит, в процессах обучения. Современ-

ные исследования посвящены конкретным меха-

низмам, сопровождающим консолидацию памяти 

на уровнях от молекул до активности всего мозга. 

В этих работах и построенных на них теориях пред-

полагается обработка полученной ранее информа-

ции, хранящейся в кратковременной памяти. Во-

прос «возможно ли обучение de novo, без опоры на 

ранее полученную информацию во сне» многие го-

ды был дискуссионным.

Физиология сна Sleep physiology
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В настоящее время важную роль сна для обучения 

объясняют две основные теории. Согласно теории ак-

тивной консолидации, во время сна нейрональные 

комплексы коры головного мозга, участвовавшие в 

кодировании новой информации, реактивируются и 

реорганизуются для интеграции в долговременную 

память. Нейрональные репрезентации этих воспо-

минаний потенциируются и закрепляются. Гиппо-

кампзависимая память тесно связана с процессами 

медленноволнового сна (non-rapid eye movement — 

NREM) и веретенами сна [1—3]. Теория синаптиче-

ского гомеостаза обращает внимание на обратный 

процесс: общее снижение синаптической активности 

на сне. Репрезентации важных следов памяти подвер-

гаются минимальному ослаблению, остальные свя-

зи возвращаются к исходному уровню. Это позволя-

ет улучшить соотношение «сигнал—шум» в нейрон-

ных ансамблях и подготовить головной мозг к работе 

с новой информацией [4, 5].

Эти теории дополняют друг друга, но предпола-

гают работу головного мозга как изолированной си-

стемы во время сна. Они обе указывают на то, что 

консолидация памяти будет препятствовать форми-

рованию новых воспоминаний. Однако мозг и во сне 

способен к обработке поступающих сенсорных сиг-

налов, поскольку полная изоляция от внешней среды 

представляла бы огромный эволюционный риск. Ряд 

исследований, особенно появившихся в последнее 

десятилетие, указывает на возможность некоторых 

форм обучения. Механизмы и предел возможностей 

обучения во сне пока неясны, но авторы рассмотрен-

ных работ стараются интегрировать свои результаты 

с современным пониманием механизмов сна и кон-

солидации памяти.

Представленный в настоящей статье обзор фоку-

сируется на наиболее прямолинейных в понимании 

«обучения во сне» исследованиях: работах, в которых 

испытуемые во сне должны были усвоить какую-ли-

бо новую информацию, и это должно было отразить-

ся на их реакциях или поведении.

В последние годы приобрел популярность и дру-

гой подход к манипулированию памятью во сне. Он 

направлен не на запоминание новой информации во 

сне, а на повышение эффективности предшествую-

щего обучения. Это парадигма целевой реактивации 

памяти, в которой предполагается подкрепление 

сформированного в бодрствовании следа памяти 

предъявлением связанного с обучением непробуж-

дающего «стимула-подсказки» во сне после сессии 

обучения. Этот подход показал эффективность в 

управлении декларативной, эмоциональной, проце-

дурной памятью как в усилении, так и в ослаблении 

репрезентаций [6].

Обучение во сне у новорожденных детей

Способность к обучению во сне может быть тес-

но связана с возрастом и этапом развития головного 

мозга. Для младенцев характерны специфические 

паттерны электроэнцефалограммы (ЭЭГ), структура 

сон—бодрствование и интенсивное усвоение инфор-

мации об окружающем мире. Уже в первые дни жиз-

ни младенцы способны к запоминанию условных 

сигналов различной модальности и кросс-сенсорному 

ассоциативному обучению [7]. Спящие новорожден-

ные могут различать просодически богатые звуки 

(интонации в речи, пении) и искаженную для мини-

мизации просодических признаков речь. Реакции, 

вызываемые речью или пением, при регистрации маг-

нитоэнцефалограммы, значительно ослабевают при 

уменьшении просодии речи [8]. Новорожденные спят 

значительную часть суток, и включение этого време-

ни в период, когда возможно обучение, значительно 

расширяет возможности к раннему обучению и ос-

воению ассоциаций.

Головной мозг младенца уже способен к доста-

точно сложной фонологической обработке, которая 

не исчезает и во сне. Регистрация ЭЭГ показала, что 

спящие новорожденные могут включить предъяв-

ляемую во сне информацию в обучение дифферен-

цировке гласных звуков. Негативность рассогласо-

вания в вызванных потенциалах ЭЭГ на редкий зву-

ковой стимул можно обнаружить и у бодрствующих, 

и у спящих младенцев даже в возрасте менее 7 сут. 

Новорожденным предъявляли один частый и два 

редких гласных звука вечером, затем утром [9]. Экс-

периментальной группе эти же звуки также предъ-

являли и во сне в течение 2,5—5 ч. Эксперименталь-

ная группа в отличие от не обучавшихся во сне де-

тей и группы, обучавшейся другому набору звуков, 

научилась различать предъявляемый «фонетически 

сложный» редкий стимул от сходного с ним часто-

го, а «более простой» редкий стимул вызывал силь-

нее выраженную негативность рассогласования 

утром. Этот эффект сохранялся минимум до следу-

ющего вечера. Обучение дискриминации звуков не-

обходимо для усвоения речи, и путь аудиторного об-

учения во сне может быть значительно эффектив-

нее у младенцев по сравнению со взрослыми [9]. В 

этом исследовании стимулы, которые слышали спя-

щие, не были для них новыми, но различие между 

слышавшими звуки только вечером или вечером и 

во сне группами свидетельствует о дополнительном 

обучении во сне.

Спящие новорожденные способны и к ассоциа-

тивному обучению. В экспериментальной группе спя-

щие дети в возрасте 1—2 сут обучались ассоциации 

«звуковой тон—поток воздуха на веко». Контрольной 

группе предъявляли такие же стимулы в тех же усло-

виях, но в случайные моменты времени. Поток воз-

духа более чем в 90% случаев вызывает характерное 

движение закрытого века. В ходе обучения в экспе-

риментальной группе наблюдался четырехкратный 

рост вероятности реакции века на тон — от 20 до 80%, 

в то время как в контрольной группе положительной 

Физиология сна Sleep physiology
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динамики не было. Таким образом, в ходе сна про-

исходило обучение новой ассоциации стимулов [7].

Возможно, что способность младенцев к обуче-

нию является важным адаптивным механизмом. Сон 

новорожденных не так структурирован, как у взрос-

лых, в первые годы жизни проходят критически важ-

ные периоды созревания сенсорных систем и обуче-

ния. Так что способность к эффективному обучению 

во сне может являться характеристикой раннего сен-

ситивного периода и постепенно терять свою важ-

ность и снижаться с формированием взрослых пат-

тернов сна и сопровождающих их процессов [10], хо-

тя и не исчезать полностью.

Обучение во сне у взрослого человека и животных

Возможность обучить спящего человека новым 

навыкам или знаниям давно привлекала внимание 

исследователей. Именно такой тип обучения обыч-

но подразумевают, когда спрашивают о возможно-

сти «научиться чему-то во сне». Наиболее очевид-

ным, наглядным и первым попавшим в фокус вни-

мания ученых стал вопрос бессознательного усвоения 

новой информации в декларативной памяти с появ-

лением новых эксплицитных знаний, обычно — но-

вой для испытуемого вербальной информации. Впол-

не ожидаемо, что систематические научные исследо-

вания по этому вопросу начались достаточно рано.

В начале прошлого века стали появляться давав-

шие надежду положительные результаты относитель-

но запоминания новой озвученной информации спя-

щим пациентом, однако уже в 50-е годы они были под-

вергнуты критике в отношении протоколов 

экспериментов, статистики и, что самое важное, при-

сутствия самого сна в момент обучения. Применение 

методов анализа ЭЭГ показало, что способность вос-

произвести предъявленную во сне информацию была 

связана с наличием альфа-ритма ЭЭГ в момент предъ-

явления, а значит, происходило вне состояния нор-

мального сна [11, 12]. Сходные результаты с запоми-

нанием пар слов исключительно при наличии альфа-

активности (активации) появлялись и в дальнейшем 

[13]. Если предъявление было в ненарушенную 2-ю 

стадию сна или быстрый сон, запоминание отсутство-

вало [14]. Исследования в этом направлении дают до-

статочно однозначный и повторяющийся от работы к 

работе ответ: запоминание новой эксплицитной вер-

бальной информации спящим взрослым человеком 

без нарушения структуры сна невозможно.

Несмотря на стабильно отрицательные результа-

ты в области активации и консолидации декларатив-

ной памяти без выхода из состояния сна, исследова-

тели работали и с другими подходами, для которых 

удалось продемонстрировать принципиальную воз-

можность обучения без прерывания сна.

Первой была обнаружена возможность простого 

ассоциативного обучения. Ранние работы воспроиз-

вели классические парадигмы условнорефлекторно-

го обучения. Спящие обучались связи звука и элек-

трического шока. Реакцией на стимул было измене-

ние частоты сердечных сокращений, и эффект был 

более выражен для NREM-сна по сравнению со 2-й 

стадией [15]. Новые работы расширили понимание 

возможности усвоения невербальной информации, 

причем эффективность запоминания зависела от ста-

дии сна.

Новая серия исследований в данной области, во 

многом возродившая интерес к этой теме, началась 

в 2010 г. В 2012 г. вышла статья [17], подтвердившая 

принципиальную возможность запоминания новых 

ассоциаций во сне. Использовалась новая комбина-

ция стимулов: звуковой тон и запах, а результат обу-

чения оценивался по реакции принюхивания — углу-

бления вдоха в ответ на появление запаха. Ранее эта 

же группа исследователей показала [16], что ряд за-

пахов, в восприятии которых участвует только обо-

нятельный нерв (нетригеминальных запахов), не име-

ет пробуждающего эффекта при предъявлении во сне, 

но вызывает непроизвольную реакцию принюхива-

ния. При этой реакции вдох в ответ на приятные за-

пахи был больше по объему, чем на неприятные, и 

служил невербальной сенсорной реакцией, которая 

сохранялась и во сне. Исследователи сочетали раз-

ные звуковые тоны с приятными и неприятными не-

тригеминальными запахами, предъявляя пары сти-

мулов во время ночного сна. Если на предъявление 

стимулов наблюдалась ЭЭГ-активация, то такие дан-

ные не включались в анализ. В процессе ночного сна 

можно было наблюдать кривые обучения в реакции 

на предъявление звуков: с ростом объема входа на 

звук, ассоциированный с приятным запахом, и сни-

жением объема вдоха на звук, ассоциированный с не-

приятным запахом.

Различия в реакциях на запахи и звуки наблюда-

лись и в сне с быстрыми движениями глаз (rapid eye 

movement — REM), и в NREM-сне. Причем реакция 

на тоны была более выражена в REM-сне. Различие 

в объеме вдоха в ответ на звук сохранялось и после 

пробуждения, хотя испытуемые не помнили процес-

са обучения, а в необученной контрольной группе 

различий во вдохе после предъявления тонов не бы-

ло. Эффект обучения был эффективен после пробуж-

дения, если обучение шло в NREM-сон; если стиму-

лы предъявляли в REM-фазу, реакции не сохраня-

лись в бодрствовании. Эти результаты указывают на 

успешное имплицитное обучение новой ассоциации 

звук—запах во сне и частичный перенос памяти из 

сна в бодрствование [17].

В 2014 г. была опубликована статья [18] той же 

группы авторов, посвященная долговременным по-

веденческим эффектам имплицитного ассоциатив-

ного обучения во сне. Курильщики прошли ассоци-

ативное обучение: запах сигарет—неприятный запах 

(сульфид аммония или гнилая рыба в непробужда-

ющей концентрации). Запах сигарет подкреплял-
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ся неприятным запахом в 2/
3
 предъявлений, в кон-

трольной группе подавали только неприятный за-

пах. Предъявление велось в бодрствовании, во 2-й 

стадии сна или REM-фазе. Дополнительная «необу-

ченная» контрольная группа получала стимулы в слу-

чайном порядке во 2-й стадии сна. При пробуждении 

или активации стимуляция прекращалась. Спящие 

и бодрствующие реагировали на запах уменьшени-

ем первого вдоха после появления запаха, что под-

тверждало наличие сенсорной обработки.

Имплицитное обучение имело долговременный 

поведенческий эффект: пациенты групп, которые об-

учались во сне, не помнили факта предъявления сти-

мулов, но снизили потребление сигарет в течение 

7 сут после обучения по сравнению с 7 сут до него, 

особенно при обучении во 2-й стадии сна. Эффект 

был более выражен в первые 3 сут после обучения. У 

пациентов группы, обучавшейся в бодрствовании 

(эксплицитное обучение), и «необученного» контро-

ля такого эффекта не наблюдалось. Таким образом, 

одна ночь имплицитного ассоциативного обучения 

во время сна имела выраженный долговременный 

поведенческий эффект [18].

Результаты исследований показывают возмож-

ность ассоциативного обучения во сне, но какие ме-

ханизмы обеспечивают ее, остается неясным. Но-

вое исследование [19] продолжило начатое направ-

ление, авторы изучали активность головного мозга 

в процессе ассоциативного обучения. Пациенты об-

учались ассоциации «тон (400 или 1200 Гц) — запах 

(приятный—неприятный)» во время NREM- или 

REM-сна, оценка обучения шла по объему вдоха в 

ответ на предъявление звука без запаха. Наблюда-

лось увеличение мощности дельта- и сигма-ритмов 

в ответ на «неприятный» тон по сравнению с «при-

ятным» в NREM-фазе, однако в REM-фазе сна раз-

личий в тета-ритме, ожидаемых авторами по резуль-

татам других исследований, обнаружить не удалось. 

Таким образом, усвоенные во сне ассоциации вли-

яли на вызванную условными стимулами медленно-

волновую активность и веретена NREM-сна, которые 

считаются тесно связанными с процессами памяти. 

Эти реакции не были обусловлены частотой тона как 

таковой. Вызванное условным стимулом изменение 

дельта-ритма во сне оказалось ассоциировано с вы-

раженностью реакции принюхивания на условный 

звук. Чем сильнее была дельта-активность, тем бо-

лее была выражена реакция после пробуждения. Во 

время NREM-сна выраженность вызванного дель-

та-ритма имела негативную корреляцию с реакци-

ей принюхивания на «неприятный» звук и не корре-

лировала с принюхиванием на «приятный» звук, что 

указывает на более выраженное обучение в ответ на 

неприятный стимул. Наблюдаемое резкое измене-

ние связей дельта-ритма и поведения во сне и бодр-

ствовании (реакции принюхивания во сне и утром не 

коррелировали между собой) указывает на процессы 

консолидации, которые протекают после периода об-

учения, но до пробуждения.

Параллельно с этой серией работ было проведено 

еще одно исследование [21], показавшее возможность 

как формирования, так и подавления новых следов 

памяти во сне в зависимости от фазы сна и использу-

ющее перцептивное обучение. Применялась парадиг-

ма узнавания ранее услышанных сегментов шума, в 

рамках которой пациенты должны были распознавать 

повторяющиеся сегменты шума, возникающие на фо-

не белого шума. Эффективность узнавания растет с 

длительностью предъявления искомого стимула, а 

произвольное внимание — не обязательно [20], поэ-

тому данная парадигма хорошо подходила для пассив-

ного обучения во сне. Вечером пациенты должны бы-

ли различать простой шум и повторяющиеся сегмен-

ты шума. Они засыпали, выполняя задание, и во 

время сна им начинали предъявлять еще два набора 

по пять паттернов из разных повторяющихся сегмен-

тов: в NREM- и REM-сне соответственно.

И в бодрствовании, и во сне наблюдалась вызван-

ная активность ЭЭГ в ответ на повторяющиеся сег-

менты, и, хотя характеристики и динамика ответов 

отличались в разных стадиях, это свидетельствует об 

успешной обработке и распознавании сегментов в 

обоих состояниях. Утром пациенты снова выполня-

ли задачу выделения повторяющихся сегментов, в то 

время как им предъявляли новые стимулы, а также 

проигрывавшиеся вечером, в REM- и NREM-фазах. 

В начале утреннего теста пациенты в ранней степени 

эффективно узнавали сегменты, предъявленные ве-

чером или в REM-сне, и плохо распознавали новые 

и предъявленные в NREM-фазе сегменты. В ходе те-

стирования происходило перцептивное обучение, и 

узнавание новых сегментов улучшалось, а предъяв-

ленных в NREM-сне оставалось низким. Для REM-

сна эффективность обучения положительно коррели-

ровала с количеством стимулов, попавших на период 

фазического REM-сна. Для 2-й стадии сна эффектив-

ность обучения положительно коррелировала с ко-

личеством фронтальных веретен в период обучения. 

Эффективность обучения снижалась с ростом доли 

3-й стадии сна, а в вызванной активности с ростом 

дельта-активности в рамках цикла сна уменьшалось 

различие между целевым и нераспознаваемым паци-

ентом референтным сегментом шума.

Таким образом, в этой работе была показана воз-

можность формирования новых репрезентаций слож-

ных звуковых стимулов и принципиальное различие 

стадий сна в возможностях формирования или подав-

ления новых следов памяти. Механизмы самого пер-

цептивного обучения еще не до конца ясны, но бы-

ло показано вовлечение структур гиппокампа и пред-

полагается включение базовых нейропластических 

процессов.

Имплицитное обучение, видимо, не блокирует-

ся во сне так жестко, как эксплицитное. На это ука-
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зывает и исследование 2016 г. [22], посвященное им-

плицитному запоминанию предъявленных во сне 

слов. Пациенты должны были различать слова и псев-

дослова, нажимая на кнопки правой или левой ру-

кой. Выполняя это задание, они засыпали. Такой 

подход приводил к сохранению высокого уровня об-

работки сигнала и во сне. Вечером, до засыпания, им 

предъявляли первый набор слов, после перехода ко 

2-й и 3-й стадиям сна — второй набор (при актива-

ции переключались на первый набор). Во время сна 

наблюдались дифференцированные латерализован-

ные вызванные реакции ЭЭГ на слова и псевдосло-

ва, соответствующие руке, которой должна была быть 

нажата кнопка. Это подтверждало сохранение высо-

коуровневой обработки и подготовку реакции во сне.

После пробуждения предъявлялись старые набо-

ры и третий новый набор слов, и пациент должен был 

указать, слышал он новое слово или старое, и на-

сколько он в этом уверен. Утром пациенты в боль-

шинстве случаев не узнавали предъявленные во сне 

слова, и в целом уровень ошибок распознавания и 

уверенности в том, что слово новое, совпадал с тако-

вым для новых слов, что говорит об отсутствии экс-

плицитной памяти о словах. Предъявленные вечером 

слова в большинстве случаев и с высокой уверенно-

стью распознавались как старые. Однако, если паци-

енты считали слово из второго набора старым, то их 

уверенность в этом была выше, чем для «старого» сло-

ва из третьего набора. Различия между словами вто-

рого и третьего наборов наблюдались и в вызванной 

активности ЭЭГ в форме «центропариетальной не-

гативности» около 500 мс после предъявления даже 

в случаях, когда пациент распознавал это слово как 

новое. Авторы считали это признаками имплицит-

ной памяти о предъявленных во сне словах [22].

К настоящему моменту можно сказать, что неко-

торые формы обучения во сне для человека возмож-

ны, хотя пока сложно говорить о систематизации 

подходов и результатов. Работы, в которых были по-

лучены положительные результаты, перечислены в 

таблице. Однако, изучение обучения во сне не огра-

ничивалось исследованиями с участием людей. Экс-

перименты на животных также позволили использо-

вать широкий круг подходов к формированию следа 

памяти и достаточно сложных форм обучения.

Условнорефлекторное обучение было показано 

на крысах [23]. Во сне им осуществлялась выработка 

условного рефлекса второго порядка: связи звуково-

го тона и электрокожной стимуляции уха, которая 

ранее служила как условный сигнал подачи электри-

ческого импульса на пол во время лакания воды. Жи-

вотные проходили обучение второго порядка либо в 

бодрствовании, либо во REM- или NREM-сне. Ме-

рой эффективности обучения являлось подавление 

лакания воды при подаче условного стимула второ-

го порядка. Обучение в обоих стадиях сна оказалось 

эффективно, хотя эффект был менее выражен, чем 

для бодрствования, он также сохранялся в течение 3 

сут тестирования.

Формирования эксплицитной памяти у мышей во 

сне удалось добиться путем инвазивной стимуляции 

[24]. Клетки места — группа клеток гиппокампа, ак-

тивирующихся при попадании животного в опреде-

ленное место в пространстве. Существует привязка 

«клетка—область пространства», поэтому они служат 

для построения когнитивной карты окружения, а их 

реактивация во сне считается частью процесса консо-

лидации пространственной памяти. Мыши получали 

положительное подкрепление — стимуляцию меди-

ального пучка переднего мозга, при спонтанной акти-

вации определенной клетки места, для которой уже 

была известна привязка к пространству. Это создава-

ло искусственную имитацию задания по формирова-

нию предпочтительного места, которое, по современ-

ным представлениям, опирается на эксплицитную 

гиппокампзависимую память. Стимуляция проводи-

лась бодрствующим или спящим животным. Во вре-

мя сна большая часть стимулов приходилась на 

NREM-сон и пропорционально значительная часть — 

на периоды острых волн (sharp wave ripples), паттернов 

осцилляции, связанных с консолидацией памяти.

После стимуляции в любом состоянии у живот-

ных появлялось ярко выраженное поведенческое 

предпочтение подкрепленного места, связанного со 

стимуляцией. Кроме возможности обучения, эта ра-

бота подтверждает теорию о реактивации простран-

ственной памяти и сохранении пространственной ко-

дировки клетками места во сне.

Несмотря на новые успехи, небольшое количе-

ство работ, посвященных обучению во сне, и отсут-

ствие глубокого понимания связи стадий сна, про-

цессов консолидации различных типов памяти и сте-

пени обработки сигналов разной модальности в 

спящем головном мозге пока не позволяют создать 

схему взаимодействия этих факторов. Возможно выч-

ленение некоторых закономерностей, которые могут 

послужить основой для новых исследований. Мож-

но обратить внимание, что успешные случаи обуче-

ния во сне касаются в основном имплицитных типов 

памяти: формирования способности к различению 

звуков, условнорефлекторных ассоциаций, распоз-

навания старых и новых стимулов при отсутствии 

эксплицитного осознания самого факта обучения в 

тех работах, где это уточнялось.

Специфика механизмов обучения во сне

Сон традиционно рассматривается как состоя-

ние, способствующее консолидации памяти, а не ко-

дированию новых следов [4, 25]. Однако примеры 

успешного усвоения новой информации во сне по-

казывают, что эти пути не полностью заблокирова-

ны. Для некоторых случаев это объясняется эффек-

тивным обходом сенсорных блоков путем представ-

ления ольфакторной информации [17, 18], которая 
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не проходит через таламический переключатель, что 

может обусловить особый статус запахов, восприни-

маемых во сне [26]. Обнаружение вызванных стиму-

лами потенциалов и ритмов ЭЭГ в описанных выше 

работах свидетельствует, что и для звуков сенсорный 

барьер сна не является непреодолимым.

Понимание, почему стадии сна так различаются 

по возможностям сенсорной обработки внешних сиг-

налов и обучения в различных парадигмах, могло бы 

пролить свет на вопрос их роли в формировании и 

консолидации памяти. Одной из причин такого рез-

кого различия в эффективности обучения может быть 

изменение уровня нейромедиаторов, происходящее 

при смене стадий сна, например сильного снижения 

уровня ацетилхолина в NREM-сне [27]. Возможно, 

что рекрутированная новым стимулом в глубоком сне 

сеть нейронов сохраняет супрессированное состоя-

ние и в бодрствовании, что проявляется в подавле-

нии запоминания данного стимула. Изменение ней-

рохимического статуса головного мозга тесно связа-

но с пластическими процессами, которые активно 

продолжаются во время сна. В разных стадиях пре-

обладает потенциация или уменьшение синаптиче-

ских связей. Возможно, обнаруженное отсутствие 

перцептивного обучения в глубоком NREM-сне [21] 

является отражением процесса ослабления синапти-

ческих связей.

Традиционно REM-сон считается достаточно 

«изолированным» состоянием, в котором головной 

мозг малочувствителен к внешним стимулам, и эн-

догенные процессы соревнуются с внешними сигна-

лами. В таком случае способность к запоминанию 

стимулов в этом состоянии должна отсутствовать. Од-

нако деление этой стадии на фазический и тониче-

ский сон может разрешить возникшее противоречие. 

В состоянии тонического REM-сна чувствительность 

к сенсорной информации выше [28, 29], и периоды 

тонического REM-сна были ассоциированы с эффек-

тивным обучением [21]. С другой стороны, в пара-

дигмах ассоциативного обучения с ольфакторными 

стимулами перенос эффектов обучения в последую-

щее бодрствование был слабее, чем во 2-й стадии, что 

может быть связано с механизмами быстрого забы-

вания связанных с REM-сном воспоминаний [30].

Обучение в NREM-сне, которое наблюдалось в 

исследованиях с участием людей и в экспериментах 

Работы, продемонстрировавшие успешное обучение во сне у человека с указанием типа обучения, стимулов, регистрируемых ре-
акций, выбранных для обучения состояний и эффективности обучения в них
Publications demonstrating successful learning during sleep in human subjects

Обучение Стимул Реакция
Эффективность обучения в 

бодрствовании
Примечание Публикация

Перцептивное, 

различение звуков

Звуки речи ВП ЭЭГ Б+ 

Сон+

Б–

Новорожденные.

Во сне шло дополни-

тельное обучение

M. Cheour и 

соавт., 2002 [9]

Ассоциативное Звук—поток 

воздуха на веко

Движение века Новорожденные. 

Реакции только во сне, 

есть кривая обучения 

во сне

W. Fifer и соавт., 

2010 [7]

Ассоциативное Звук—электриче-

ский шок

Изменение ЧСС 2-я, 3-я стадии +

3-я стадия >2-й стадии

K. Ikeda и 

соавт., 1996 [15]

Ассоциативное Звук—запах Объем вдоха REM–

NREM+ 

Во сне реакции в 

REM>NREM

A. Arzi и соавт., 

2010 [16]

Ассоциативное Запах сигарет—за-

пах

Потребление 

сигарет

Б–

REM+

2-я стадия+

2-я стадия> REM

A. Arzi и соавт., 

2014 [18]

Ассоциативное Звук—запах Объем вдоха, 

ритмы ЭЭГ

NREM+ Рост дельта- и 

сигма-ритмов в NREM 

на «неприятный» запах

A. Canales-

Johnson и 

соавт., 2018 [19] 

Перцептивное Зацикленные 

сегменты шума

Вызванная 

активность ЭЭГ, 

обнаружение 

стимулов в шуме

Б, REM+

NREM±

2-я стадия >3-й стадии

Утром ослаблено 

запоминание ранее 

предъявленных в 

NREM стимулов

T. Andrillon и 

соавт., 2015 [20]

Перцептивное, 

узнавание старых/

новых стимулов

Слова, псевдосло-

ва

Узнавание 

старого стимула, 

уверенность в 

узнавании, ВП 

ЭЭГ

Б+

Сон±

Имплицитное 

запоминание во сне 

влияет на ВП ЭЭГ и 

уверенность в 

опознании части слов

T. Andrillon и 

соавт., 2016 [22]

Примечание. ВП ЭЭГ — вызванные потенциалы ЭЭГ; ЧСС — частота сердечных сокращений; Б — бодрствование; «–» — эффект обучения отсутствует; 

«±» — эффект обучения ограничен или слабо выражен»; «+» — эффект обучения присутствует; «>» — эффект обучения более выражен после одного со-

стояния по сравнению с другим.

Notes. Learning type, stimuli, measured reactions, learning efficiency when awake are shown. EEG ERP — EEG event-related potentials, HR — heart rate, W — wake-

fulness, «–» — learning effect is absent, «±» — learning effect is limited or small, «+» — learning effect is present, «>» — learning effect in one state is more pronounced 

than in another.

Физиология сна Sleep physiology



14 Журнал неврологии и психиатрии, 2019, т. 119, № 4, вып. 2

на животных, отвечает современным представлени-

ям о важной роли этой стадии в целом и отдельных 

осцилляторных феноменов (дельта-волн, веретен) в 

консолидации памяти [1]. Видимо, прошедшая сен-

сорный барьер информация извне также подвергает-

ся консолидации.

В целом тема обучения во сне сейчас переживает 

ренессанс. Это направление исследований укладыва-

ется в более общий тренд привлечения сна для улуч-

шения когнитивных функций [31]. Проводятся экспе-

рименты, позволяющие очертить возможные типы об-

учения, допустимые и оптимальные периоды 

стимуляции, модальность стимулов. Пожалуй, перво-

очередной является задача систематизации связей ста-

дий сна, типов обучения и обеспечивающих их меха-

низмов. Современные методы позволяют выявить тон-

кости реакций спящего головного мозга на стимулы, 

а эксперименты на животных в перспективе позволят 

оценить лежащие в их основе нейрофизиологические 

процессы. Парадигмы имплицитного обучения могут 

заинтересовать специалистов по этому типу памяти, а 

в перспективе и найти практическое применение. 

И хотя тема «обучение во сне» многие годы встречала 

скепсис ученых, в перспективе она может расширить 

наше понимание работы процессов восприятия, вни-

мания, памяти и обучения.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интере-
сов.
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К механизму терапевтического эффекта электростимуляции. 
Интерпретации и предсказания, основанные на результатах 
исследований сна
© И.Н.  ПИГАРЕВ1, М.Л. ПИГАРЕВА2, Е.В. ЛЕВИЧКИНА1, 3

1ФГБУН «Институт проблем передачи информации им. А.А. Харкевича» РАН, Москва, Россия;
2ФГБУН «Институт высшей нервной деятельности и нейрофизиологии» РАН, Москва, Россия;
3Университет Мельбурна, Парквиль, Австралия

Резюме
В статье рассматривается гипотеза, что терапевтический эффект электростимуляции разных частей тела может быть свя-
зан с увеличением сонливости и улучшением качества последующего сна, вызванных этой процедурой. Показано, что имен-
но улучшенный сон, а не стимуляция сама по себе вызывает терапевтический эффект. Отдельно разбирается возможный 
механизм противосудорожного действия электрической стимуляции блуждающего нерва, в основе которого лежит вызван-
ное стимуляцией изменение частот активности ритмически работающих висцеральных органов. Изменение этих частот 
выводит их из зоны резонансных частот нейронных цепей коры головного мозга, в которую во время сна открывается про-
ведение висцеральных сигналов.
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Resume
Based on the studies of the transition from wakefulness to sleep, we propose that therapeutic effect of various types of electrical 
stimulations can be related to growing sleepiness promoted by the stimulation, and to the improvement of sleep quality resulted 
from this procedure. Namely, improved sleep but not the stimulation itself will cause the therapeutic effect. The authors also dis-
cuss the probable mechanisms of the anticonvulsive effects of the vagus nerve stimulation and suggest that this effect could be 
caused by the changes in rhythmical activity of the visceral organs as a result of stimulation. Changes in these frequencies will shift 
them out of the resonance range of the cortical neuronal circuits, towards which propagation of these visceral signals is opened 
during sleep.
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Попытки использовать электрическое раздраже-

ние для лечения различных заболеваний начались да-

же до того, как нервная система и ее функции, а так-

же природа электричества были открыты [1]. После-

дующие научные интерпретации возможного 

терапевтического воздействия электрической стиму-

ляции базировались на известных функциональных 

свойствах тех или иных частей нервной системы, вы-

явленных в состоянии бодрствования. В последние 

годы, благодаря достижениям в микроэлектронике и 

компьютерных технологиях, использование электро-

стимуляции в терапевтических целях стало бурно ра-

сти. Однако в большинстве случаев механизм лечеб-

ного эффекта этого метода оставался неясным. Бо-

лее того, обращало на себя внимание удивительное 

явление — одно и то же воздействие могло оказывать 

положительный эффект в лечении совершенно раз-

ных по своей природе заболеваний.

В настоящем обзоре обсуждаются возможные ме-

ханизмы таких неспецифических эффектов электро-

терапии, основанные на результатах последних ис-

следований в рамках разработки висцеральной тео-

рии сна [2, 3].

Вероятный механизм неспецифических 
терапевтических эффектов электростимуляции

Висцеральная теория сна базируется на экспери-

ментах, свидетельствующих о том, что во время сна 

нейроны различных корковых сенсорных и мотор-

ных областей переключаются с обработки экстеро-

цептивной информации (зрительная, соматосенсор-

ная и т.д.) на обработку интероцептивных сигналов, 

приходящих от висцеральных систем организма (пи-

щеварительная, сердечно-сосудистая, дыхательная и 

т.д.) [4—8]. На основе этих наблюдений было сдела-

но предположение, что во время сна кора больших 

полушарий и другие области головного мозга вовле-

каются в активность, связанную с поддержанием 

жизнедеятельности всех органов тела, в том числе и 

самого мозга. Во сне формируется ответ организма 

на любые патологические отклонения в его висце-

ральной сфере.

Хорошо известно, что длительная депривация сна 

ведет к неминуемой гибели животных [9], а наруше-

ния сна связаны с различными висцеральными от-

клонениями у человека [10—13]. С другой стороны, 

улучшение нарушенного сна или восстановление 

нормальных циклов сна оказывают терапевтическое 

воздействие на различные заболевания [14, 15]. Но, 

казалось бы, какое отношение все это может иметь к 

электротерапии? Возможно, самое прямое. В ряде 

случаев терапевтические эффекты электростимуля-

ции могут быть прямым следствием работы механиз-

мов, обеспечивающих переход от состояния бодр-

ствования ко сну.

Детально процесс перехода от бодрствования ко 

сну был разобран в предыдущих работах [16, 17] авто-

ров настоящей статьи, где переход от бодрствования 

ко сну и обратно был рассмотрен как баланс между 

двумя группами актуальных потребностей организ-

ма: бодрствования и сна. Потребности бодрствова-

ния определяются активностью организма в окружа-

ющей среде и основаны на информации, поступаю-

щей от экстеро- и проприорецепторов. Потребности 

сна в свою очередь зависят от состояния всех висце-

ральных органов и базируются на интероцептивной 

информации. Пока все интероцептивные параметры 

находятся в пределах генетически детерминирован-

ной нормы, организм не чувствует усталости и про-

должает реализовывать потребности бодрствования. 

Любые отклонения текущей интероцептивной ин-

формации от нормы будут вести к появлению сиг-

налов рассогласования, ощущаемых как усталость и 

необходимость сна.

В первых исследованиях с применением электри-

ческого раздражения предполагали, что такие раз-

дражения имитируют нормальные возбудительные 

или тормозные реакции, присущие стимулируемым 

нервным структурам. Однако позже стало известно, 

что электрическая стимуляция скорее дезорганизует 

нормальную активность нейрональной сети. Элек-

трическое воздействие, приложенное даже на пери-

ферические нервы, кожу или мышцы, не говоря уже 

о ткани головного мозга, приводит к искусственной 

комбинации возбужденных волокон, которая вряд ли 

может соответствовать каким-либо естественным ус-

ловиям. Следует помнить, что во всех участках тела 

распределены тысячи окончаний интероцептивных 

нервов. Их электрическое раздражение вызовет нео-

бычную комбинацию возбуждения, что, безусловно, 

приведет к появлению сигнала рассогласования. 

А это в свою очередь будет увеличивать потребность 

сна. В некоторых случаях состояние сна может воз-

никнуть немедленно, но более вероятно, что эта сти-

муляция только увеличит давление сна, что приведет 

к улучшению качества сна в последующую ночь или 

ночи. Именно это улучшение качества сна, а не вза-

имодействие электрического тока со стимулируемой 

To cite this article:
Pigarev IN, Pigareva ML, Levichkina EV. On the mechanism of therapeutic effects of electroistimulation. Interpretations and predictions based 

on the results of sleep studies. S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry = Zhurnal Nevrologii i Psikhiatrii im. S.S. Korsakova. 2019;119(4 

vyp 2):15-21. (In Russ.). https://doi.org/10.17116/jnevro201911904215

Физиология сна Sleep physiology



17Journal of neurology and psychiatry, 2019, vol. 119, no. 4, issue 2

тканью станет причиной восстановления висцераль-

ных функций, и в случае любого заболевания будет 

способствовать улучшению состояния организма.

Сомногенное влияние раздражения висцераль-

ных нервов было замечено давно. Было известно, что 

механическое раздражение области шеи вызывает 

сон. Теперь мы знаем, что этот эффект связан с раз-

дражением блуждающего нерва, проходящего вдоль 

каротидной артерии, за что последняя и получила на-

звание сонной. В экспериментах на животных [18] 

было показано, что электрическая стимуляция блуж-

дающего нерва действительно вызывает сон. Сомно-

генный эффект стимуляции блуждающего нерва был 

отмечен и в исследованиях с участием людей [19, 20]. 

Однако чтобы вызвать сон, не обязательно стимули-

ровать весь нерв. Достаточно и локального раздраже-

ния некоторых его периферических ветвей.

В одной из первых работ [4] авторов настоящей 

статьи, посвященных изучению сна, была исследо-

вана активность нейронов зрительной коры кошки 

во время сна при электрической стимуляции тонко-

го кишечника. Существовало опасение, что стиму-

ляция кишечника будет нарушать глубину сна. Тем 

не менее стимуляция кишечника не только не нару-

шала сон, но и способствовала его углублению. Поз-

же было обнаружено, что подобный сомногенный 

эффект электрической стимуляции кишечника уже 

наблюдали и описали венгерские ученые [21].

Сомногенное воздействие «неожиданной» инте-

роцептивной стимуляции в серии опытов обладало 

свойством привыкания. Максимальный эффект на-

блюдали в ответ на первые ее применения. На следу-

ющие сутки эффект снижался и мог полностью ис-

чезнуть через несколько суток. Прекращение стиму-

ляции на 2 нед способствовало восстановлению 

сомногенного эффекта. Процесс такого естественно-

го для нервной системы привыкания не был иссле-

дован систематически. Тем не менее сложилось впе-

чатление, что даже изменение параметров стимуля-

ции препятствует развитию быстрого привыкания.

В настоящей статье не затрагиваются случаи сти-

муляции глубинных, сомногенных, структур голов-

ного мозга. Механизм засыпания в этих случаях, не-

сомненно, другой, однако все равно нельзя исклю-

чить неспецифические эффекты, возникающие по 

механизму, описанному выше.

На данный момент было найдено только одно ис-

следование [22], результаты которого прямо показа-

ли, что электрическая стимуляция кожи ладони у па-

циентов эффективно улучшает качество сна. Однако 

существует большое количество исследований с при-

менением механического аналога электрической сти-

муляции — акупунктуры. Во многих работах [23—25] 

было выявлено, что акупунктура эффективно улучша-

ет качество сна и способствует лечению нарушений 

сна. Исходя из висцеральной теории сна, было сдела-

но предположение [22], что эффективность акупунк-

туры при лечении разных проблем со здоровьем, по 

крайней мере частично, может быть основана на улуч-

шении качества сна после сеансов иглоукалывания.

Вероятное увеличение сонливости после элек-

трической стимуляции или сеансов иглоукалывания 

необходимо учитывать в тех случаях, когда пациен-

ты после этой процедуры предполагают управлять ав-

томобилем.

С другой стороны, имеет смысл на базе медицин-

ского учреждения провести систематическое иссле-

дование эффекта слабого электрического раздраже-

ния разных частей тела при изменяющихся парамет-

рах такой стимуляции. Предлагаемые на рынке 

недорогие карманные электростимуляторы позволя-

ют это легко сделать. Если высказанные теоретиче-

ские рассуждения правильны, можно ожидать появ-

ления существенного сомногенного влияния такой 

процедуры. Не исключено, что в ряде случаев «рас-

пределенная» и вариабельная электростимуляция бу-

дет способна заменить по эффективности снотвор-

ные фармакологические препараты, но будет свобод-

на от их побочных эффектов, поскольку базируется 

на врожденных механизмах, обеспечивающих пере-

ход от бодрствования ко сну.

Возможный механизм противосудорожного 
эффекта электрической стимуляции 
блуждающего нерва

В предыдущем разделе этой статьи был затронут 

терапевтический эффект стимуляции блуждающего 

нерва, который был объяснен последствием вероятно-

го улучшения сна в результате такой стимуляции. Од-

нако стимуляция блуждающего нерва в настоящее вре-

мя часто используется для предотвращения эпилепти-

ческих приступов у пациентов, которым не помогают 

противосудорожные препараты и которым по той или 

иной причине невозможно провести хирургическое ле-

чение [26, 27]. В эффективных случаях противосудо-

рожный эффект стимуляции блуждающего нерва на-

ступает немедленно и определенно не может быть объ-

яснен улучшением последующего качества сна. 

Несмотря на широкое применение этого метода, опре-

деленного понимания механизма противосудорожно-

го действия стимуляции блуждающего нерва пока не 

сложилось [28]. Действительно, трудно представить, 

каким образом стимуляция нерва, осуществляющего 

информационный обмен между висцеральными орга-

нами и головным мозгом, может влиять на развитие 

пароксизмальных процессов в ЦНС.

В этом контексте внимание привлекают три мо-

мента.

Первым, важным и общепризнанным моментом 

была провоцирующая судорожные припадки ритми-

ческая сенсорная стимуляция [29]. Механизм этого 

явления легко представить. Анатомия нервной си-

стемы с ее многочисленными обратными связями на 

всех уровнях дает прекрасную базу для получения ре-
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зонансных систем. Проявления резонансных свойств 

в нервной системе были описаны [30]. В естествен-

ной природе сенсорные стимуляции с постоянным 

ритмом встречаются нечасто. А вот искусственная 

среда современного развитого общества постоянно 

создает ритмическую сенсорную стимуляцию, кото-

рая, попав в резонансную частоту тех или иных нерв-

ных сетей, может приводить к судорожным явлени-

ям. Удивительно, что резонансные явления редко об-

суждаются в контексте причин эпилептических 

приступов. Возможно, это связано со вторым важ-

ным моментом в феноменологии эпилепсии.

В ряде исследований [31—34] отмечалось, что 

эпилептические приступы часто развиваются в со-

стоянии сна, развивающейся сонливости или же в 

процессе пробуждения. А на сегодняшний день об-

щепризнано, что во время сна головной мозг сенсор-

но депривирован и экстероцептивная и проприоцеп-

тивная стимуляции не доходят до уровня коры боль-

ших полушарий. Таким образом, очевидно, что 

ритмическая сенсорная стимуляция не может являть-

ся серьезной причиной возникновения судорожной 

активности в этих условиях.

Перейдем к третьему важному моменту. Упоми-

навшиеся выше исследования [4, 6] показали, что во 

время сна происходит не прекращение афферентно-

го притока в кору головного мозга, а смена источни-

ков этого афферентного притока. Вместо экстеро-

цептивной и проприоцептивной информации в те же 

нейронные сети по тем же путям начинает поступать 

интероцептивная информация о состоянии всех вис-

церальных систем организма. При этом известно, что 

многие висцеральные органы обладают ритмической 

активностью. Сердечные сокращения и ритмичное 

дыхание, перистальтическая активность желудка и 

кишечника создают постоянный ритмичный аффе-

рентный приток, направляемый в кору мозга во вре-

мя сна. Ритмичность этого потока прерывается в пе-

риоды быстрого сна. Но также известно, что и эпи-

лептические приступы крайне редко возникают в эту 

«неритмичную» фазу сна [35].

Таким образом, можно допустить, что именно 

ритмичная афферентация от висцеральных систем, 

приходящая в кору головного мозга в периоды сна, 

в каких-то случаях провоцирует эпилептическую ак-

тивность. Следующие два рисунка, взятые из доклада 

авторов настоящего обзора на 23-м Конгрессе Евро-

пейского общества исследователей сна (ESRS) в Бо-

лонье (2016), иллюстрируют такую возможность [36]. 

На рис. 1 представлены автокоррелограммы суммар-

ной электрической активности группы нервных во-

локон спинного мозга кролика, переключающихся в 

период сна на передачу висцеральной информации в 

центральные отделы нервной системы. Фрагмент «а» 

отражает импульсную активность волокон в период 

медленного сна. Отчетливо видно появление ритми-

ческой активности, соответствующей в данном слу-

чае частоте сердечных сокращений животного. На 

фрагменте «б» автокоррелограмма тех же волокон 

представляет момент быстрого сна, когда ритмиче-

ская активность исчезает. Однако, как было отмече-

но выше, и эпилептические приступы также крайне 

редки во время быстрого сна [35]. Можно возразить, 

что ритмическая активность висцеральных органов 

(сердечный ритм или ритм перистальтики кишеч-

ника) имеют низкую частоту, ниже частот экстеро-

цептивной стимуляции, которые обычно отмечают-

ся как эпилептогенные. Весьма вероятно, что ритми-

ка импульсации, идущей по нервным стволам в ЦНС 

от висцеральных органов, может быть существенно 

выше ритмики наблюдаемых движений висцераль-

ных органов. Такую возможность иллюстрирует рис. 2, 

представляющий активность одиночного нервного 

волокна спинного мозга. Центральную часть этого 

рисунка занимает растровая диаграмма импульсной 

Рис. 1. Автокоррелограммы кривых, отражающих частоту им-
пульсации группы нервных волокон спинного мозга кролика в 
период медленного сна (а) и в период быстрого сна (б).
По оси ординат — коэффициенты корреляции; по оси абсцисс — время (с).

Fig. 1. Autocorrelograms of the spike density curves reflected activ-
ity of a group of fibers in rabbit spinal cord during slow wave sleep 
(a), and during REM sleep (b).
Vertical axes — coefficients of correlation; horizontal axes — time in seconds.
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активности этого волокна (фрагмент «а»). Здесь каж-

дая строчка отражает импульсную активность волок-

на на протяжении одного сердечного сокращения, а 

каждая точка соответствует моменту генерации нерв-

ного импульса. Всего на рис. 2 представлены 2000 сер-

дечных сокращений, произошедших на протяжении 

15 мин (900 с). Импульсные разряды выровнены по 

началу сердечного цикла относительно пика зубца R 

электрокардиограммы. Усредненная картина кардио-

граммы, соответствующая по временно й шкале им-

пульсным разрядам, представлена на фрагменте «в». 

Вертикальная пунктирная линия на рисунке отмечает 

конец одного цикла сердечного сокращения, измеря-

емого от нулевого момента. Обращает на себя внима-

ние вертикальная исчерченность растровой диаграм-

мы, свидетельствующая о том, что импульсная актив-

ность этого волокна, оставаясь привязанной по фазе 

к ритму сердца, имеет более высокую внутреннюю 

частоту, приближающуюся к 20 Гц. Слева от растро-

вой диаграммы показан повернутый на 90° фрагмент 

электроэнцефалограммы (ЭЭГ), проведенной в те же 

15 мин, что и запись нейронной активности. На ЭЭГ 

видно, что в период около 500-й секунды наступает 

момент снижения амплитуды медленных волн, свя-

занный в данном случае с кратковременным пробуж-

дением животного. Следует обратить внимание, что 

в период пробуждения моментально исчезает связь 

активности нервного волокна с сердечным ритмом, 

которая восстанавливается снова по мере развития 

медленного сна.

Если допустить, что в определенных случаях раз-

витие эпилептических приступов бывает вызвано 

ритмической афферентацией от висцеральных орга-

нов, то становится ясным и вероятный механизм про-

тивосудорожного действия стимуляции блуждающе-

го нерва. Этот механизм, скорее всего, неоднороден. 

Прежде всего, электрическая стимуляция блуждаю-

щего нерва приведет к дезорганизации ритмичности 

афферентного потока, идущего в головной мозг по 

самому блуждающему нерву. Но большая часть аф-

ферентного висцерального потока идет по проводя-

щим путям спинного мозга. Хорошо известно, что 

активация блуждающего нерва меняет частоту актив-

ности ритмически работающих висцеральных орга-

нов [37]. Это в свою очередь может выводить их рит-

мику из зоны резонансных частот нервных сетей моз-

га. Ну и, наконец, нельзя исключить, что атипичная 

ритмика, идущая по блуждающему нерву в процессе 

электрической стимуляции, будет напрямую влиять 

на саму резонансную частоту в зонах коры мозга, свя-

занных в периоды сна с этим нервом [38].

Необходимо отметить, что стимуляция блужда-

ющего нерва эффективна не только во время сна, но 

и в периоды бодрствования. К сожалению, нет ин-

Рис. 2. Импульсная активность одиночного нервного волокна спинного мозга кролика в период медленного сна.
Фрагмент «а» — растровая диаграмма импульсной активности. Каждая строка соответствует импульсной активности на протяжении одного сердечного со-

кращения. Шкала справа показывает номера сердечных сокращений от нуля до 2000. Фрагмент «б» — усредненная электрокардиограмма во временно й шка-

ле, соответствующей записям нейронной активности во фрагменте «а». Вертикальная пунктирная линия показывает момент окончания сердечного цикла, 

начавшегося в момент «0». Фрагмент «в» — электроэнцефалограмма, записанная на протяжении 15 мин эксперимента. Остальные пояснения в тексте.

Fig. 2. Spike activity of a single nerve fiber in rabbit spinal cord during slow wave sleep presented as raster diagram (а).
Every line represents spike activity during one heart beat. Right hand scale indicates numbers of heart beats from zero to 2000. Fragment «б» — averaged electrocardio-

gram in the time scale, corresponding to spike records in fragment «а». Vertical dashed line indicates the end of cardio cycle started at moment «0». Fragment «в» — 

electroencephalogram, recorded during fifteen minutes of this experiment. Other explanations are in the text.
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формации относительно того, в какое время суток от-

носительно моментов сна пациентов чаще включа-

ются стимуляторы. Но можно предположить, что это 

будет происходить или при развитии сонливости, или 

непосредственно после пробуждения, или же в пери-

од второго, послеобеденного, максимума сонливо-

сти. В эти циркадианные периоды наиболее вероят-

но развитие так называемого локального сна. Это яв-

ление связано с развитием сна не по всей поверхности 

коры головного мозга, а только в отдельных, чаще ас-

социативных, зонах коры мозга, в которых развива-

ется типичная для сна активность нейронов, связан-

ная, по представлениям авторов настоящего обзора, 

именно с открытием афферентного притока от вис-

церальных систем [39, 40].

В заключение представляется важным еще раз 

подчеркнуть, что висцеральный механизм эпилепто-

генеза рассматривается не как единственный и не как 

основной, а в качестве еще одного возможного меха-

низма этого многогранного явления. Интерес пред-

лагаемого механизма состоит в том, что он потенци-

ально допускает возникновение эпилептической ак-

тивности в совершенно здоровом мозге. Естественно 

предполагать, что в здоровом организме частоты им-

пульсации, передаваемые по висцеральным нервам, 

лежат за пределами резонансных частот обрабатыва-

ющих сетей мозга. Но, возможно, что из-за патоло-

гических процессов в том или ином висцеральном 

органе может измениться частота ритмической ак-

тивности, передаваемой от этого органа в мозг. Воз-

никшая патологическая частота может либо прямо 

войти в зону резонанса, либо оказаться кратной та-

кой резонансной частоте. Весьма вероятно, что имен-

но с такими явлениями в некоторых случаях может 

быть связана замеченная коморбидность эпилепсии 

и желудочно-кишечных кровотечений, хронических 

болезней сердечно-сосудистой и дыхательной систем 

[41]. Не исключено, что описанный терапевтический 

эффект кетоновой диеты [42] также имеет в своей ос-

нове вызванное составом пищи изменение частот в 

импульсных посылках, идущих от органов пищева-

рения в кору мозга в периоды сна.
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Резюме
Когнитивно-поведенческая терапия инсомнии (КПТ-И) — метод выбора при лечении хронической инсомнии. Однако в свя-
зи с нехваткой специалистов и высокой резистентностью инсомнии к лечению в настоящее время актуально изучение аль-
тернативных методов, среди которых библиотерапия, психотерапия по телефону, сокращенная и онлайн-КПТ-И. Вспомо-
гательным методом лечения остается применение снотворных препаратов, которые могут применяться как монотерапия 
в случае недоступности КПТ-И, так и как дополнение к КПТ-И.
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Abstract
Cognitive-behavioral therapy for insomnia (CBT-I) is the treatment of choice for chronic insomnia. Together with advantages it has 
such limitations like shortage of trained staff and low response rate. That is why the alternative methods of CBT-I induce high 
interest: bibliotherapy, phone psychotherapy, brief behavioral therapy and online-CBT-I. Hypnotics administration is recommended 
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Актуальность и распространенность хронической 
инсомнии

Трудности засыпания, частые ночные и ранние 

утренние пробуждения эпизодически встречаются у 

каждого второго человека в общей популяции. Даже 

единичная бессонная ночь вызывает ощутимые по-

следствия в виде разбитости, общей слабости, труд-

ностей концентрации внимания, ухудшения памя-

ти и настроения. Практически весь день становится 

подчинен желанию лечь спать пораньше и компен-

сировать недосып. В большинстве случаев так и про-

исходит. Но если нарушения сна вызваны сильным 
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и продолжительным стрессом, сочетаются с часты-

ми нарушениями режима укладывания и подъема, 

перелетами в другой часовой пояс и другими прово-

цирующими факторами, то инсомния может хрони-

фицироваться.

Клинически выраженная хроническая инсомния 

отмечается в среднем у 5—10% взрослого населения. 

Такой разброс эпидемиологических данных связан с 

неоднородностью критериев, использованных в ис-

следованиях для постановки диагноза.

Международная классификация расстройств сна 

3-го пересмотра (International classification of sleep 

disorders, 3rd ed. — ICSD-3) (2014 г.) не учитывает эти-

ологию нарушений сна и объединяет в диагнозе «ин-

сомния» как нарушения, связанные с нарушением ре-

жима сна, так и возникшие на фоне расстройств пси-

хической сферы [1]. ICSD-3 определяет хроническую 

инсомнию как любые жалобы на сон, возникающие 

при наличии подходящих условий и достаточного вре-

мени для сна не реже 3 раз в неделю. Эти жалобы вы-

зывают ухудшения дневного самочувствия, такие как 

дневная сонливость, головная боль, головокружение, 

слабость, ухудшение концентрации внимания, памя-

ти и общей работоспособности, плохое настроение, и 

персистируют в течение не менее 3 мес. Этим критери-

ям удовлетворяют пациенты с нарушением восприя-

тия сна, у которых объективная оценка продолжитель-

ности и глубины сна с помощью полисомнографиче-

ского исследования не выявляет отклонений. Такому 

определению хронической инсомнии удовлетворяют 

и те пациенты, у которых инсомния является прояв-

лением более серьезного соматического, неврологи-

ческого или психического заболевания.

Критерии 5-го издания Диагностического и ста-

тистического руководства по психическим болезням 

2013 г. (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Dis-

orders, 5th ed. — DSM-5) практически во всем дубли-

руют ICSD-3. Распространенность инсомнии, соот-

ветствующей этим диагностическим критериям, со-

ставляет до 7,9% во взрослой популяции [2].

В 10-м издании Международной классификации 

болезней (МКБ-10) присутствуют такие коды заболе-

ваний, как G47.0 (нарушения засыпания и поддержа-

ния сна) и F51.0 (бессонница неорганической этио-

логии) [3]. Европейские рекомендации определяют 

бессонницу неорганической этиологии по МКБ-10 

как жалобы на трудности засыпания и поддержа-

ния сна или низкое качество сна, возникающие не 

реже 3 раз в неделю в течение 1 мес и вызывающие 

обеспокоенность и тревогу как в отношении самих 

симптомов, так и в отношении их последствий [4]. 

Бессонница неорганической этиологии исключает 

инсомнии, связанные со злоупотреблением алкого-

лем, лекарственными и психоактивными вещества-

ми, с психическими расстройствами и другими нару-

шениями сна. Распространенность инсомнии, удов-

летворяющей этому критерию, составляет 3,9% [5].

Структура групп пациентов, страдающих хрони-

ческой инсомнией, неоднородна. Женщины страда-

ют инсомнией в 1,5 раза чаще, чем мужчины. Паци-

енты старше 75 лет имеют этот диагноз в 2 раза чаще, 

чем в среднем возрасте, что обусловлено, как прави-

ло, нарушениями режима сна и снижением активно-

сти в бодрствовании. Хроническая инсомния комор-

бидна с сердечно-сосудистыми, неврологическими 

заболеваниями, расстройствами дыхательной, пище-

варительной, мочевыводящей систем, с болевыми 

синдромами.

Само по себе сокращение времени ночного сна, яв-

ляющееся характерным последствием инсомнии, при-

водит к повышению риска сердечно-сосудистых и ме-

таболических заболеваний [6]. Любые жалобы на ноч-

ной сон повышают риск развития сердечно-сосудистых 

заболеваний в будущем на 5—20%, а общий риск смер-

ти от сердечно-сосудистых заболеваний в течение 20 

лет — на 45% [7]. Развитию этих состояний при хрони-

ческой инсомнии способствует в первую очередь стой-

кая гиперактивация гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой системы [8], а также повышение тонуса 

симпатической нервной системы, нарушение цирка-

дианных ритмов организма, гиперактивность ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы [9].

Поскольку в развитии хронической инсомнии 

большую роль играют неправильные стратегии со-

владания со стрессом, дисфункциональное мышле-

ние, это заболевание часто оказывается коморбид-

ным психическим расстройствам. Особенно высока 

коморбидность инсомнии с расстройствами тревож-

ного и депрессивного спектра: распространенность 

этих расстройств у пациентов с инсомнией составля-

ет 20% [10]. Связи между психическими расстрой-

ствами с нарушением сна представляются настолько 

сложными, что практикующему врачу оказывается 

крайне трудно определить, какое состояние являет-

ся основным, а какое — его осложнением. Инсомния 

может предшествовать тревожному расстройству, по-

являться одновременно с симптомами тревоги или 

дебютировать в уже развернутой картине тревожно-

го расстройства. В то же время лечение одного из ко-

морбидных расстройств зачастую оказывает благо-

приятный эффект на другое расстройство [11].

Заслуживающим внимания последствием бессон-

ницы является повышение риска серьезных аварий 

на производстве или при управлении автомобилем в 

1,7 раза [11], а также увеличение экономических рас-

ходов на лечение, пропущенных рабочих дней и не-

качественного выполнения рабочих обязанностей из-

за плохого сна накануне. Дневные симптомы инсом-

нии снижают работоспособность, даже если человек 

не берет выходной после бессонной ночи. Это явле-

ние носит название презентеизм (от англ. present — 

присутствовать) — сотрудник присутствует на рабо-

чем месте, но в силу плохого самочувствия работает 

менее эффективно, чем обычно.
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Когнитивно-поведенческая терапия инсомнии и ее 
варианты

«Золотым стандартом» лечения хронической ин-

сомнии является когнитивно-поведенческая терапия 

(КПТ-И). Она патогенетически обоснована, так как 

воздействует на разные звенья патогенеза инсомнии: 

корректирует дисфункциональные убеждения отно-

сительно сна и последствий бессонницы, исправля-

ет неправильные поведенческие установки, которые 

еще сильнее нарушают сон, снижает уровень гипер-

активации головного мозга и связанный с ним «бег 

мыслей» [12].

КПТ-И включает в себя набор практик, наибо-

лее эффективным из которых является метод огра-
ничения сна, основанный на увеличении давления сна 

за счет сокращения времени пребывания в постели. 

У этого метода есть противопоказания — судорож-

ные приступы в анамнезе, парасомнии, биполярное 

расстройство, поскольку депривация сна снижает по-

рог судорожной готовности, может спровоцировать 

эпизод снохождения или маниакальную фазу. Метод 

должен с осторожностью применяться у пациентов, 

занятых на опасном производстве, управляющих 

транспортом из-за возможной дневной сонливости.

Методика контроля стимуляции исключает лю-

бую постороннюю деятельность в постели, кроме сна 

и сексуальной активности, чтобы постепенно восста-

новить положительную ассоциацию между постелью 

и сном. В случае формирования стойкой негативной 

ассоциации, когда, ложась в постель, пациент пере-

стает чувствовать сонливость, время сна тоже может 

сильно сократиться. Поэтому лечение с применени-

ем этого метода должно выполняться под контролем 

специалиста. Метод контроля стимуляции перекли-

кается с правилами гигиены сна, которые направле-

ны на создание благоприятных условий для сна, что 

укрепляет положительную связь между постелью и 

сном. Обучение правилам гигиены сна охватывает 

информирование об образе жизни (диета, физиче-

ская активность, вредные привычки) и окружающей 

среде (освещение, уровень шума, температура), ко-

торые могут улучшать или нарушать сон.

Релаксационные методы включают остановку 

мысленного потока, дыхательные практики, безоце-

ночное осознание (mindfulness), мышечную релакса-

цию [13].

Методы когнитивной терапии направлены на дека-

тастрофизацию инсомнии, отказ от дисфункциональ-

ных мыслей в отношении сна и помогают найти наи-

более эффективные способы совладания со стрессами, 

провоцирующими дебют или рецидив инсомнии.

При всей эффективности и безопасности неле-

карственных методов лечения существует проблема 

больших затрат времени и сил как со стороны паци-

ента, так и со стороны врача, поскольку полный курс 

КПТ-И включает от 6 до 10 еженедельных сессий со 

специалистом, прошедшим подготовку клиническо-

го психолога или психотерапевта. Несмотря на без-

опасность и подтвержденную эффективность КПТ-И, 

этот метод не всегда отвечает поставленным целям и 

возможностям пациента. Сложностью являются огра-

ниченное количество специалистов, владеющих ме-

тодикой КПТ-И, и высокая стоимость лечения. Важ-

ную роль играют такие личностные особенности па-

циента, как внешний локус контроля, неспособность 

брать на себя ответственность за свое здоровье, не-

доверие нелекарственным методикам — т.е. все, что 

снижает приверженность лечению методом КПТ-И.

В связи с этим активно ведутся поиск и апроба-

ция более доступных и сокращенных подходов к пси-

хотерапии хронической инсомнии. Предложены ме-

тодики сокращенной поведенческой терапии (Brief 

behavioral therapy for insomnia — BBT-I), онлайн-ме-

тодики, методы групповой терапии. Эти практики не 

требуют участия значительного числа обученных спе-

циалистов, а также позволяют участникам процесса 

более гибко управлять своим временем, что в итоге 

повышает приверженность лечению [14].

Эффективность таких подходов подтверждена, од-

нако пока в связи с недостаточным количеством про-

спективных исследований остается неясным, сохра-

няется ли достигнутый эффект после окончания тера-

пии так же долго, как и после полного курса КПТ-И.

Крайний вариант такой упрощенной методики 

— только обеспечение пациента печатными матери-

алами (библиотерапия), которая позволяет ему само-

стоятельно обучаться методам КПТ, продемонстри-

ровала свою эффективность и может помочь решить 

проблему нехватки времени в условиях амбулатор-

ного приема.

Фармакотерапия хронической инсомнии

Для лечения инсомнии чаще всего назначают 

производные бензодиазепина, усиливающие ГАМК-

ергические тормозные реакции в головном мозге. 

Широта терапевтического эффекта этих препаратов 

приводит к тому, что наряду со снотворным наблю-

даются седативный, анксиолитический, противоэпи-

лептический эффекты, которые чаще являются жела-

тельным добавлением к основному эффекту препа-

рата, например при тревожном расстройстве. Однако 

другие дополнительные эффекты не столь желатель-

ны. Сопровождающая торможение миорелаксация 

может приводить к усугублению проявлений син-

дрома обструктивного апноэ сна. Многолетнее упо-

требление бензодиазепиновых препаратов приво-

дит к угнетению когнитивных функций и снижению 

иммунитета. Многие распространенные бензодиа-

зепины (клоназепам, феназепам) имеют значитель-

ный период полувыведения, что вызывает такие по-

бочные эффекты, как нарушение координации (по-

веденческая токсичность), дневная сонливость. Эти 

эффекты могут приводить к увеличению риска до-

рожно-транспортных происшествий и падений, что 
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особенно опасно для пожилых людей. Прием бензо-

диазепиновых снотворных препаратов сопровождает-

ся развитием эффектов привыкания (необходимость 

увеличения дозы для получения того же эффекта) и 

зависимости (возникновение синдрома абстиненции 

после отмены). Прием препаратов этой группы со-

провождается уменьшением представленности глу-

боких стадий медленного сна и фазы быстрого сна. 

Поэтому даже единичный прием бензодиазепина на 

следующую ночь может вызвать «эффект отдачи» — 

рикошетную инсомнию, которая заключается в ухуд-

шении субъективных и объективных характеристик 

сна в последующие 1—2 ночи.

При острой инсомнии длительностью менее 3 мес 

назначение гипнотиков коротким курсом считается 

безопасным и является методом выбора. Однако дли-

тельное использование бензодиазепиновых снотвор-

ных приводит к толерантности, злоупотреблению, 

зависимости от препарата и развитию синдрома от-

мены при попытке ее преодоления. Так, в 2014 г. в 

США были зарегистрированы 21,5 млн человек, зло-

употребляющих психоактивными веществами, из них 

1,9 млн — транквилизаторами и 0,7 млн — седатив-

ными средствами [15]. В России 18,7% взрослого на-

селения принимают снотворные эпизодически или 

постоянно [16].

Следующее поколение снотворных представля-

ют собой так называемые Z-препараты — зопиклон, 

золпидем, залеплон. Их снотворный эффект обеспе-

чивается связыванием с α-1-субъединицей ГАМК
А
-

рецепторного комплекса с незначительным эффек-

том на подтипы, определяющие другие клинические 

эффекты. В связи с высокой избирательностью дей-

ствия и более коротким периодом выведения из ор-

ганизма эти препараты обладают рядом преимуществ 

перед производными бензодиазепина: выводятся из 

организма в течение ночи, вызывают меньше по-

бочных эффектов днем, обладают меньшим риском 

развития привыкания и злоупотребления [17]. Сно-

творный эффект Z-препаратов достигается при до-

зировках, не вызывающих миорелаксации, угнете-

ния дыхательного центра, когнитивных симптомов, 

угнетения фазы быстрого сна.

В метаанализе [18] исследований применения 

Z-препаратов было продемонстрировано, что сно-

творные этой группы оказывают наибольший эффект 

на время засыпания, ускоряя засыпание как по объ-

ективным, так и по субъективным меркам, суще-

ственно не влияя на остальные показатели сна.

Одним из препаратов зопиклона, доступных в 

России, является Сомнол (АО «Гриндекс»). Препа-

рат содержит 7,5 мг зопиклона и назначается по 1 та-

блетке перед сном. В России эффективность Сомно-

ла для лечения инсомнии оценивалась в нескольких 

проспективных несравнительных исследованиях.

В сравнительных исследованиях зопиклон демон-

стрировал сопоставимый с бензодиазепинами сно-

творный эффект при менее выраженных побочных 

эффектах. Так, изучение эффективности и безопас-

ности Сомнола (зопиклон) в исследовании, которое 

включало группу пациентов Московского городско-

го сомнологического центра, принимавших препа-

рат, показало улучшение объективных и субъектив-

ных характеристик сна до показателей здоровых. При 

этом не увеличилось число баллов по анкете для 

скрининга синдрома апноэ во сне и по шкале сонли-

вости, что свидетельствует о безопасности препара-

та в отношении нарушений дыхания во сне и отсут-

ствии дневных побочных эффектов [19, 20].

За рубежом в лечении хронической инсомнии 

более широкое применение получил эсзопиклон, 

являющийся активным правовращающим стерео-

изомером зопиклона (в России не зарегистрирован). 

Результаты 7 исследований эффективности этого пре-

парата выявили, что он снижает объективно измерен-

ную латентность сна в среднем на 14 мин и увеличи-

вает общее время сна на 28—57 мин. В рекомендациях 

по фармакотерапии 2017 г. Американская академия 

медицины сна (American academy of sleep medicine — 

AASM) рекомендует его как препарат для лечения 

трудностей засыпания и поддержания сна [1].

Фармакотерапия по-прежнему остается вторым 

ключевым подходом в лечении инсомнии. Ее эффек-

тивность в отношении острых нарушений сна сопо-

ставима с КПТ-И, но уменьшается при хронической 

инсомнии в связи с тем, что устойчивость эффекта 

значительно снижается в отличие от КПТ-И.

Выбор метода лечения и возможности их 
сочетания

Результаты исследований, сравнивающих эф-

фективность снотворных и определенных методик 

КПТ-И или целого комплекса нелекарственных ме-

тодов лечения, неизменно свидетельствуют в пользу 

нелекарственных подходов как по эффективности, 

так и по безопасности. Так, в исследовании G. Ja-

cobs и соавт. [17] на фоне применения КПТ-И ла-

тентность сна уменьшилась на 43%, в то время как на 

фоне фармакотерапии — только на 30%; время бодр-

ствования в течение ночи сократилось на 56 и 46% 

соответственно; однако увеличение общего времени 

сна оказалось незначительным для обоих методов те-

рапии: 12 и 9% соответственно. Было показано, что 

при долгосрочном наблюдении положительные ре-

зультаты КПТ-И сохраняются дольше, чем резуль-

таты применения снотворных [22].

Несмотря на положительные результаты, полу-

ченные на разных выборках больных инсомнией, 

ответ на лечение оставался достаточно низким и не 

превышал 60—80%, а ремиссия достигалась только 

в 42—55% (в зависимости от выбранного критерия 

эффективности) для обоих подходов [23, 24]. Таким 

образом, у 1/
3
 пациентов с хронической инсомнией 

нарушения сна после проведенного лечения сохра-
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няются. Даже при совместном применении КПТ-И 

и снотворного препарата на лечение ответили всего 

60% пациентов [24].

Результаты некоторых исследований показали, 

что применение КПТ-И и фармакотерапии в начале 

лечения было более эффективно, чем монотерапия 

любым из методов, однако в дальнейшем рекомен-

довалось отменить фармакотерапию.

В 2017 г. были опубликованы клинические ре-

комендации Европейского общества изучения сна 

(European Sleep Research Society), в которых КПТ-И 

рекомендуется в качестве метода первого выбора. 

Фармакотерапию бензодиазепинами или новыми 

агонистами бензодиазепиновых рецепторов (зопи-

клон, золпидем, залеплон) и седативными антиде-

прессантами коротким курсом предлагалось начи-

нать в случае неэффективности или недоступности 

КПТ-И. Антигистаминные препараты, нейролеп-

тики, мелатонин, фитотерапия не вошли в рекомен-

дации в связи с недостаточной доказательностью их 

эффекта [4].

Препараты мелатонина с пролонгированным вы-

свобождением вошли в рекомендации Британской 

ассоциации психофармакологии 2010 г. для лечения 

инсомнии у людей старше 55 лет [25].

В новых рекомендациях по фармакотерапии 2017 г. 

AASM придерживается мнения, что фармакотерапия 

инсомнии должна назначаться строго в соответствии 

с показаниями. Для зопиклона этими показаниями 

могут быть проблема длительного засыпания и под-

держания сна [21].

Отечественные рекомендации по лечению ин-

сомнии, утвержденные в 2017 г., в качестве метода 

первого выбора приводят мультимодальную КПТ-И 

и ее отдельные методики: контроль стимуляции, ре-

лаксационные методики. В соответствии с этими ре-

комендациями, такие лекарственные препараты, как 

зопиклон, золпидем, залеплон, а также мелатонин с 

замедленным высвобождением обладают сопостави-

мым с КПТ-И уровнем доказательности и эффектив-

ности. В то же время данные по эффективности бен-

зодиазепинов оцениваются как противоречивые [26].

Отсутствие выраженного эффекта у значитель-

ной части пациентов с инсомнией ставит перед кли-

ницистом вопросы: какой из методов подойдет кон-

кретному пациенту и в каких случаях нужно сочетать 

методы КПТ-И и фармакотерапии.

В связи с этим перспективным направлением в 

изучении инсомнии является поиск предикторов от-

вета на лечение. Самыми часто встречающимися пре-

дикторами ответа на КПТ-И и сокращенные мето-

дики КПТ-И являются более молодой возраст паци-

ентов и низкий уровень гигиены сна [27—29]. Более 

длительный сон, оцениваемый по дневникам сна и 

полисомнографии, также ассоциирован с лучшим 

эффектом КПТ-И [30]. С этим показателем тесно 

связано нарушение восприятия сна, при котором па-

циент субъективно оценивает качество и продолжи-

тельность своего сна намного ниже, чем выявляют 

объективные методы. Анализ психологических ха-

рактеристик пациентов, отвечающих на лечение, по-

казал, что у них более выражено дисфункциональное 

мышление в отношении сна. Показатели тревоги и 

депрессии, по данным разных исследований, были 

ассоциированы как с ответом на лечение, так и с его 

отсутствием.

Результаты сравнительного исследования сокра-

щенной методики поведенческой терапии хрониче-

ской инсомнии и зопиклона, проведенного на базе 

отделения медицины сна Университетской клиниче-

ской больницы №3 Первого МГМУ им. И.М. Сече-

нова [31], продемонстрировали похожие результаты. 

Более выраженный эффект от нелекарственной тера-

пии отмечался у пациентов молодого возраста. Эти 

пациенты чаще предъявляли жалобы на частые ноч-

ные и ранние утренние пробуждения и реже жалова-

лись на длительное засыпание. Такой паттерн нару-

шений сна у ответивших на нелекарственное лечение 

может служить ориентиром при выборе КПТ-И как 

первого метода лечения. Пациенты, положительно 

отреагировавшие на нелекарственную терапию, име-

ли бо льшую продолжительность сна, подтвержден-

ную при полисомнографии, чем те, кто не отреаги-

ровал на этот вид лечения, что соответствует данным 

литературы. Больший эффект от лечения зопиклоном 

отмечался у больных старшего возраста. Исследова-

ние имело кроссоверный дизайн, т.е. через 2 нед по-

сле окончания 1-го курса терапии пациентам назна-

чалось лечение другим методом. Последовательность, 

в которой КПТ-И была первым методом лечения, а 

зопиклон назначался во 2-ю очередь, оказалась бо-

лее эффективной практически по всем анализируе-

мым показателям, кроме уровня тревожности по шка-

ле тревоги Спилбергера. Уровень тревожности более 

значимо снизился в группе, которая получала зопи-

клон в качестве первого выбора терапии.

Лечение хронической инсомнии остается слож-

ной задачей, требующей творческого подхода врача 

с учетом современных клинических рекомендаций. 

Нелекарственные методики в форме различных ва-

риантов КПТ-И продемонстрировали свою эффек-

тивность, а Z-препараты остаются главным инстру-

ментом фармакотерапии инсомнии. В то время как 

долговременные эффекты и того и другого метода 

остаются относительно невысокими, их сочетанное 

применение позволяет повысить вероятность успеха 

и достичь большей приверженности пациентов лече-

нию.

Статья подготовлена при поддержке АО «Гриндекс».
The work was supported by JSC «Grindex»
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Резюме
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Abstract
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Острая (синонимы: кратковременная, адаптаци-

онная, ситуационная) инсомния — расстройство сна, 

характеризующееся, как и хроническая инсомния, 

нарушением инициации и/или поддержания сна в 

сочетании с утратой дневной активности, но ограни-

ченное по продолжительности 3 мес в соответствии 

с классификациями нарушений сна по Диагностиче-

скому и статистическому руководству по психиче-

ским расстройствам (Diagnostic and statistical manual 

of mental disorders — DSM-5) [1] и Международной 

классификации нарушений сна (International classi-

fication of sleep disorders — ICSD-3) [2]. Предпочти-

тельный термин для обозначения этого состояния в 

российской классификации нарушений сна [3], по-

строенной на основании ICSD-3, — «острая инсом-

ния», в то время как в ICSD-3 в качестве основного 

используется термин «кратковременная» (short-term). 

Ранее применявшийся термин «подострая инсомния» 

(более 1—2 нед, но менее 3 мес) в настоящее время 

практически не используется, тем не менее патофи-
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зиологические различия начального периода острой 

инсомнии и периода, граничащего с переходом в хро-

ническую инсомнию, необходимо учитывать.

В этиологии острой инсомнии важнейшее значе-

ние придается стрессовым факторам, провоцирую-

щим манифестацию нарушений сна. В качестве та-

ких факторов чаще всего фигурируют межличност-

ные конфликты в семье и в близких отношениях, 

утрата близкого человека, конфликты на работе, вы-

явление серьезного заболевания у пациента или его 

близких, смена места жительства, работы и др. Про-

должительность стрессовых ситуаций и скорость 

адаптации к ним могут значительно различаться, но 

общеизвестно, что нарушения засыпания и поддер-

жания (непрерывности) сна возникают при воздей-

ствии значимых для человека стрессовых факторов 

очень часто. К острым расстройствам сна предраспо-

лагают личностные особенности (эмоциональная ла-

бильность, перфекционизм, личностная тревож-

ность), существующие на момент стресса тревожные, 

депрессивные и иные психические расстройства, ин-

дивидуальные особенности сна с низким порогом ак-

тиваций. Дезадаптивные убеждения и модели пове-

дения служат механизмом, закрепляющим и поддер-

живающим инсомнию (модель инсомнии A. Spielman 

и соавт. [4] и другие модели).

В настоящей статье не рассматривается инсом-

ния, возникающая в рамках острого стрессового рас-

стройства, поскольку, несмотря на формальное соот-

ветствие критериям острой инсомнии, в этом случае 

доминирует не бессонница, а другая симптомати-

ка как следствие тяжелой психологической травмы. 

На фоне других тревожных и/или аффективных рас-

стройств острая инсомния может выходить на пер-

вый план, а тревога и дисфория — выступать в каче-

стве непосредственных триггеров нарушения сна, и 

в этом случае она рассматривается в статье как само-

стоятельное расстройство.

Эпидемиология

Учитывая преобладающую кратковременность 

патологического состояния острой инсомнии, следу-

ет раздельно оценивать ее распространенность и за-

болеваемость, показатели которых могут значитель-

но различаться. Исследования в этой области очень 

немногочисленны, но демонстрируют впечатляю-

щие результаты. При одномоментной оценке нали-

чия диагностических критериев острой инсомнии во 

взрослой популяции США и Великобритании J. El-

lis и соавт. [5] получили показатели распространен-

ности 9,5 и 7,9% соответственно. Ежегодная заболе-

ваемость острой инсомнией, по данным этих авто-

ров, составила 31,2 и 36,6% соответственно. В 1979 г., 

по данным исследователей Института Гэллапа [6], 

95% американцев сообщили об одном или несколь-

ких эпизодах кратковременной бессонницы на про-

тяжении своей жизни. Высокой распространенности 

острой инсомнии способствуют увеличение «стрес-

совой насыщенности» в современном мире, инфор-

мационные перегрузки, распространенность гиподи-

намии и социальной депривации сна. Доля населе-

ния, предрасположенного к возникновению острых 

нарушений сна, становится все более значительной.

Следует учитывать, что масштабные исследова-

ния эпидемиологии острой инсомнии трудоемки, за-

тратны и немногочисленны, а оценить значимость 

проблемы по обращаемости пациентов за медицин-

ской помощью невозможно: она является крайне 

низкой. При том, что в течение года это состояние 

встречается у 1/
3
 взрослой популяции, ориентировоч-

но лишь несколько процентов пациентов обращают-

ся к врачам. Лечебная тактика при острой и хрони-

ческой инсомнии по клиническим рекомендациям 

существенно отличается, но раздельный статистиче-

ский учет этих состояний не ведется. Большинство 

пациентов с острой инсомнией не лечатся или зани-

маются самолечением, используя с этой целью либо 

малоэффективные препараты растительного проис-

хождения, либо анксиолитики бензодиазепинового 

ряда со снотворным эффектом, а нередко и препара-

ты, содержащие барбитураты (фенобарбитал), обла-

дающие значительным потенциалом формирования 

зависимости. Достаточно часто в роли гипнотика вы-

ступает алкоголь. Даже полное устранение стрессо-

вого фактора, вызвавшего нарушение сна, не всегда 

предотвращает трансформацию острой инсомнии в 

хроническую.

Естественное течение

Прекращение воздействия острого стресса, вы-

звавшего формирование острой инсомнии, способ-

ствует устранению нарушения сна и всей клини-

ческой симптоматики. В то же время при наличии 

предрасположенности уже в ранние сроки после воз-

никновения бессонницы могут появиться и закре-

питься в дальнейшем дисфункциональные модели 

поведения и убеждения, характерные для инсомни-

ческого расстройства: страх не уснуть, боязнь посте-

ли, безуспешные усилия по засыпанию, увеличение 

продолжительности пребывания в постели, страх пе-

ред недосыпанием, фиксация внимания на проблеме 

сна. Стресс может носить хронический, персистиру-

ющий характер, что в значительной степени способ-

ствует формированию хронической инсомнии.

Следует учитывать, что острая инсомния не яв-

ляется, по современному определению, исключи-

тельно постстрессовым расстройством. Стрессовые 

факторы — ее ведущие триггеры, но в определении 

 ICSD-3 фигурируют только клинические и времен-

ны е параметры. В клинической практике нередко 

можно встретиться с «первичной хронической» ин-

сомнией, когда впервые возникшие нарушения ини-

циации и поддержания сна манифестируют без ви-

димой причины и не связаны со стрессовым факто-
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ром. Около 74% пациентов с хронической инсомнией 

могут вспомнить о существенных стрессовых факто-

рах, сопровождавших появление нарушений сна, у 

остальных такие факторы отсутствуют [7]. Пациен-

ты, у которых начало инсомнического расстройства 

не связано со стрессом, как правило, обращаются к 

специалисту намного позже, когда об «остром пери-

оде» хронической инсомнии можно говорить толь-

ко ретроспективно.

Вероятность хронизации острой инсомнии зави-

сит от ее продолжительности (транзиторной — от не-

скольких дней до 4 нед, более длительной — до 3 мес 

от начала), характера стрессового фактора и индиви-

дуальных особенностей пациента [8]. Исследований, 

прослеживающих естественное течение острой инсом-

нии, немного. В проспективном исследовании J. Ellis и 

соавт. [5], включавшего 357 пациентов с острой инсом-

нией, у 78,6% выявили ремиссию, у 21,4% — переход 

в хроническую инсомнию. Результаты другой работы 

[9] показали, что у пациентов с сочетанием острой ин-

сомнии и большого депрессивного эпизода, наблюда-

лась тенденция к переходу в хроническую инсомнию 

в случае укорочения латентности быстрого сна и сни-

жения продолжительности глубокого медленновол-

нового сна. Вопрос о закономерностях естественно-

го течения острой инсомнии остается недостаточно 

изученным, однако целесо образность своевременно-

го купирования ее клинических проявлений с целью 

предупреждения формирования хронической инсом-

нии не вызывает сомнений.

Фармакотерапия

Современные клинические руководства [10, 11] 

констатируют ограниченность возможностей фарма-

котерапии в лечении хронической инсомнии, что 

определяется признанными патофизиологическими 

моделями ее развития. Предпочтение отдается пси-

хотерапевтическим методам, непосредственно вли-

яющим на закрепляющие и поддерживающие инсом-

нию факторы, а фармакотерапия рассматривается 

как дополнительный метод либо при недоступности 

психотерапии (когнитивно-бихевиоральной терапии 

— КБТ), либо при недостаточном эффекте психоте-

рапевтических подходов. При острой инсомнии си-

туация отличается: поддерживающие инсомнию фак-

торы еще не сформированы, поэтому восстановле-

ние сна с помощью снотворных препаратов способно 

остановить патологический процесс. Таким образом 

затрагиваются патогенетические основы инсомнии.

Устранение стрессового фактора, индуцирующе-

го острую инсомнию, и/или адаптация к стрессу оста-

ются наиболее действенными подходами, однако воз-

можности врача повлиять на разнообразные соци-

альные и психологические стресс-факторы часто 

очень ограничены. Нарушение сна, снижающее ког-

нитивные и физические ресурсы пациента, может 

способствовать дальнейшей дезадаптации и усиле-

нию негативных последствий стресса. Применение 

снотворных средств, быстро устраняющих бессонни-

цу, способно разорвать этот болезненный порочный 

круг.

Исходя из этих предпосылок, восстанавливаю-

щие сон препараты, применяемые при острой инсом-

нии, должны обладать быстрым и достаточно силь-

ным эффектом, практически гарантирующим резуль-

тат. Следует исключить опасные побочные эффекты, 

высокий аддиктивный потенциал (по крайней мере, 

при кратковременном приеме) и выраженное влия-

ние на структуру сна. Особенно важен вопрос доступ-

ности для пациента препаратов в связи с очень вы-

сокой распространенностью острой инсомнии и не-

возможностью обеспечения всех нуждающихся 

врачебной помощью, традиционно низкой обраща-

емостью к врачам при «стрессовой бессоннице» и не-

обходимостью оперативной коррекции нарушений 

сна во избежание хронизации.

Рассмотрим основные группы препаратов со 

снотворным эффектом в свете соответствия этим тре-

бованиям.

Барбитураты. «Старые» снотворные средства, 

применяемые в фармакотерапии с 1904 г., в настоя-

щее время практически полностью уступили место 

другим, более современным и менее опасным препа-

ратам. При узком терапевтическом коридоре (разни-

ца между терапевтической и токсической дозой), вы-

сокой вероятности аддикции даже при кратковре-

менном приеме, высокой частоте опасных побочных 

эффектов, включая склонность к суициду, барбиту-

раты со второй половины XX века быстро вытесня-

лись с фармацевтического рынка [12]. Тем не менее, 

как ни удивительно, до сих пор комбинированные 

препараты, содержащие барбитураты (прежде всего, 

фенобарбитал), хотя и в низкой концентрации, оста-

ются в свободном доступе в России и в некоторых 

других странах. Это обстоятельство и зависимость от 

барбитуратов являются определенной социальной 

проблемой, а использование содержащих фенобар-

битал препаратов и в наше время достаточно часто 

приводит к опасным для жизни отравлениям [13]. 

Барбитураты не упоминаются среди снотворных 

средств, рекомендуемых для лечения инсомнии [10, 

11, 14], и их назначение не может считаться обосно-

ванным.

Бензодиазепины. Появившиеся в середине 50-х 

годов прошлого столетия психоактивные вещества, 

влияющие, как и барбитураты, на ГАМКергическую 

систему, «унаследовали» от барбитуратов основные 

риски, хотя и значительно менее выраженные: воз-

можность достаточно быстрого формирования аддик-

ции, большое число побочных эффектов (в том числе 

вероятность индукции и усиления апноэ сна), опас-

ные токсические эффекты при передозировке, нали-

чие синдрома отмены. Следует учитывать, что в ка-

честве снотворных рекомендуются преимущественно 
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бензодиазепины с коротким периодом полувыведе-

ния (триазолам, темазепам) [11], не представленные 

в Государственном реестре лекарственных средств 

России (в России разрешен к использованию только 

мидазолам, применяемый исключительно в анесте-

зиологии). Прием в качестве гипнотиков бензодиа-

зепинов средней продолжительности и длительного 

действия (таких, как диазепам, феназепам, нитразе-

пам, клоназепам и др.) нередко сопровождается по-

следействием, т.е. избыточной сонливостью и сниже-

нием активного внимания на следующее утро. Кроме 

того, бензодиазепины существенно изменяют струк-

туру сна, уменьшая представленность дельта-сна и 

быстрого сна и, соответственно, снижая субъектив-

ное и объективное качество сна [15]. Все перечис-

ленное выше ограничивает применение при острой 

инсомнии зарегистрированных в России бензодиа-

зепинов.

Z-гипнотики. Так же, как и бензодиазепины, яв-

ляются агонистами ГАМК
А
-рецепторного комплекса, 

но влияют только на подтип α1 субъединиц ГАМК
А
-

рецепторов и в связи с этим не обладают значимым 

миорелаксирующим и противосудорожным действи-

ем. Z-гипнотики (зопиклон, золпидем, залеплон, эс-

зопиклон), впервые синтезированные в конце 80-х 

и в начале 90-х годов, в настоящее время являются 

наиболее широко используемыми средствами с из-

бирательным снотворным эффектом. По сравнению 

с бензодиазепинами Z-гипнотики имеют значитель-

но более благоприятный терапевтический профиль, 

меньший аддиктивный потенциал, их прием связан с 

меньшим риском передозировки и формирования за-

висимости, они существенно не изменяют нормаль-

ную структуру сна. Как и в отношении бензодиазе-

пинов, доступ к таким эффективным Z-гипнотикам, 

как зопиклон и золпидем, значительно ограничен 

внесением их в список сильнодействующих психо-

тропных средств, для приобретения которых необхо-

димы специальные рецепты, имеющиеся не во всех 

лечебных учреждениях. Эсзопиклон в России не за-

регистрирован.

В рандомизированном двойном слепом плацебо-

контролируемом исследовании [16] оценивалось вли-

яние золпидема на характеристики сна при кратко-

временной стресс-индуцированной инсомнии у 136 

пациентов. По сравнению с плацебо золпидем про-

демонстрировал значительное уменьшение латент-

ности сна, увеличение общей продолжительности сна 

и улучшение его качества по субъективной оценке. 

Профиль побочных эффектов золпидема не отличал-

ся от плацебо.

В целом возможность применения Z-гипнотиков 

при острой инсомнии заслуживает внимания с уче-

том выраженности снотворного эффекта при дозах, 

не связанных с риском существенных побочных эф-

фектов. Кратковременный прием практически ис-

ключает формирование зависимости, хотя нельзя от-

рицать возможность последействия с дневной сон-

ливостью и риском вождения, возможность падения 

и переломов у пожилых людей [17] и даже такие эк-

зотические симптомы, как сомнамбулизм и наруше-

ние пищевого поведения во сне [18]. Проблемой яв-

ляется низкая доступность Z-гипнотиков (за исклю-

чением залеплона, который обладает очень короткой 

продолжительностью действия и не всегда применим 

при сочетании пре- и интрасомнических нарушений) 

при высокой потребности в коррекции острой ин-

сомнии.

Антидепрессанты со снотворным эффектом. При-

менение антидепрессантов целесообразно при де-

прессивных расстройствах, сопровождающихся ин-

сомнией. Известно, что снотворный эффект после 

приема некоторых антидепрессантов, обладающих 

седативным эффектом, развивается при значитель-

но меньших дозах, чем те, что необходимы для пол-

ного эффекта в отношении депрессии. Этот факт 

создает предпосылки для применения антидепрес-

сантов в качестве собственно снотворных средств 

при отсутствии признаков депрессии. Стабильным 

снотворным действием обладает небольшое число 

антидепрессантов, в том числе давно применяемые 

трициклические антидепрессанты (амитриптилин, 

доксепин) и более современные препараты разных 

групп, среди которых можно выделить тразодон, мир-

тазапин и миансерин. При назначении трицикличе-

ских антидепрессантов, прежде всего амитриптили-

на, следует принимать во внимание выраженность 

М-холинолитического и α-адренергического эффек-

та, возможность кардиотоксического и аритмогенно-

го воздействия. Доксепин, обладающий более благо-

приятным профилем безопасности и рекомендуемый 

Американской академией медицины сна в малых до-

зах в качестве снотворного средства [11, 14], в насто-

ящее время в России не разрешен к применению.

Большинство антидепрессантов при применении 

в терапевтических дозах имеют достаточно широкий 

спектр побочных эффектов, и их назначение долж-

но проходить под тщательным врачебным контро-

лем. Обсуждается возможность [19—21] применения 

в малых дозах при транзиторной инсомнии прежде 

всего таких препаратов, входящих в эту группу, как 

тразодон и миртазапин.

Мелатонин и агонисты мелатониновых рецепто-
ров. Синтетические аналоги гормона мелатонина, вы-

деляемого эпифизом и принимающего непосред-

ственное участие в регуляции циркадианного ритма, 

соответственно, широко применяются при циркади-

анных нарушениях сна и бодрствования. Препараты 

мелатонина, например меларитм (ФП «Оболенское»), 

при хронической инсомнии преимущественно при-

меняются у пожилых людей, что теоретически осно-

вывается на подтвержденном эффекте возрастного 

снижения секреции эндогенного мелатонина [22]. 

Поскольку прием препаратов мелатонина не связан 
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со значимыми и опасными побочными эффектами, 

а также вероятностью аддикции, широко практику-

ется их безрецептурный отпуск. В то же время кли-

нические данные о влиянии экзогенного мелатони-

на на засыпание и поддержание непрерывного сна 

при разных формах инсомнии противоречивы [23, 

24], и в целом их снотворный эффект выражен сла-

бо.

Это же касается и агонистов мелатониновых ре-

цепторов: рамелтеона (не зарегистрирован в России) 

и агомелатина — эти препараты обладают слабым 

улучшающим сон действием [25], и их применение 

может быть оправданно при хронической инсомнии, 

но не при острой [26].

Антигистаминные препараты с центральным эф-
фектом. Применяемые с 40-х годов XX века препа-

раты, влияющие на Н1-рецепторы гистамина, пре-

жде всего дифенгидрамин и доксиламин, относятся 

к первому поколению антигистаминных средств. 

Снотворный эффект этих препаратов, проникающих 

через гематоэнцефалический барьер, первоначально 

рассматривался как побочный и лишь впоследствии 

послужил основанием для использования этих пре-

паратов в качестве снотворных. До сих пор в некото-

рых клинических руководствах антигистаминные 

препараты рекомендуются при нарушениях сна на 

фоне аллергических заболеваний и острых респира-

торных инфекций. Важным преимуществом дифен-

гидрамина и доксиламина, выделяющего их среди 

всех лекарственных препаратов со снотворным эф-

фектом, является возможность их применения при 

беременности. Так, доксиламин часто используется 

в качестве компонента лечения раннего токсикоза 

беременных [27].

Антигистаминные препараты центрального дей-

ствия обладают M-холинолитическим эффектом, и 

их прием противопоказан при закрытоугольной глау-

коме и аденоме простаты со склонностью к задержке 

мочи. С этим фактором связаны такие побочные эф-

фекты, как тахикардия, сухость во рту, запоры и нару-

шение аккомодации. В то же время вероятность воз-

никновения этих явлений на фоне приема терапев-

тических доз невысока, и препараты не представляют 

опасности; наиболее часто применяемый в качестве 

снотворного доксиламин обладает благоприятным 

профилем безопасности и хорошей переносимостью 

[28]. Являясь дозозависимыми, М-холинолитические 

эффекты в определенной степени могут служить за-

щитой от увеличения дозировки средства на фоне 

быстро возникающей толерантности и уменьшения 

снотворного действия при регулярном приеме анти-

гистаминных препаратов [29]. В большинстве стран 

дифенгидрамин и доксиламин находятся в безрецеп-

турном доступе [30].

Число исследований эффективности доксилами-

на при инсомнии невелико. Результаты рандомизи-

рованного клинического исследования [31], изучаю-

щего применение доксиламина в сочетании с аналь-

гетиком в послеоперационном периоде, показали 

положительное влияние препарата на субъективные 

характеристики сна при наличии и при отсутствии 

болевого синдрома. В многоцентровом сравнитель-

ном рандомизированном исследовании препаратов 

доксиламина при кратковременной (острой) инсом-

нии [32] у 55 (91,7%) из 60 пациентов после 7—10 сут 

применения доксиламина 15 мг был достигнут пол-

ный или частичный клинический эффект с норма-

лизацией или улучшением субъективных параметров 

качества сна и дневной активности: индекса тяжести 

инсомнии, качества сна по Питтсбургской шкале и 

дневной активности по шкале сонливости Эпворта. 

У отечественного препарата доксиламина реслип 

(ФП «Оболенское») отмечена оптимальная клиниче-

ская эффективность (29 из 30 пациентов) с отсутстви-

ем побочных эффектов, требующих отмены препа-

рата.

Учитывая выраженный снотворный эффект ан-

тигистаминных препаратов первого поколения и их 

высокую доступность, их применение для устране-

ния симптоматики острой инсомнии представляет-

ся целесообразным, хотя требуются более масштаб-

ные и доказательные исследования.

Растительные средства. Среди источников рас-

тительного сырья для лечения инсомнии можно рас-

сматривать только одно растение — Valeriana officinalis 
L. Все остальные применяемые с этой целью расте-

ния не изучены, и их использование никак не обо-

сновано. Корень валерианы используется при лече-

нии бессонницы более 1000 лет, но до сих пор не вы-

яснено, какой его компонент обладает седативными 

свойствами. Плацебо-контролируемые исследования 

[33] препаратов валерианы не выявили достоверно-

го влияния на объективные параметры сна: при ра-

зовом приеме эффекты валерианы и плацебо не от-

личались. Клинические наблюдения подтверждают, 

что препараты валерианы не оказывают быстрого 

снотворного эффекта, поэтому их применение при 

острой инсомнии не обосновано.

Психотерапевтическая коррекция

Рассматривая возникновение бессонницы на фо-

не острого стресса как дезадаптивную реакцию, сле-

дует уже в начальном периоде воздействия стресс-

фактора и появления нарушений сна рассмотреть 

психологические методики, направленные на фор-

мирование устойчивости к стрессу и снятию его не-

гативного влияния на физиологические функции 

организма. В этом плане заслуживают внимания на-

выки стрессоустойчивости, концентрированно изло-

женные в рамках диалектико-бихевиоральной тера-

пии (ДБТ) — направления третьей волны КБТ, пер-

воначально созданной для коррекции проявлений 

пограничного расстройства личности, но в последу-

ющем нашедшей применение при других психиче-
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ских расстройствах [34, 35]. Повышение толерантно-

сти к стрессу может предотвратить появление острой 

инсомнии или сделать ее проявления минимальны-

ми, т.е., по сути, является этиологической терапией.

Применение методов первой и второй волны 

КБТ, включая терапию контроля стимула, ограни-

чение сна, когнитивную терапию и др., может рас-

сматриваться уже после начала формирования ме-

ханизмов, закрепляющих бессонницу, и при неэф-

фективности фармакотерапии. Традиционная КБТ 

инсомнии обычно включает 6—8 еженедельных ча-

совых сессий, в процессе которых проводится после-

довательная коррекция дисфункциональных мыслей, 

убеждений и моделей поведения в отношении сна. 

Этот метод используется преимущественно при хро-

нической инсомнии и доказал свою эффективность 

как в отношении так называемой первичной инсом-

нии, так и инсомнии на фоне психических, сомати-

ческих расстройств и приема лекарств [36]. Возмож-

ность применения традиционной КБТ при острой 

инсомнии ограничена в связи с быстрой динамикой, 

связанной с нарушениями сна симптоматики на фо-

не стресса и возможностью подключения закрепляю-

щих инсомнию факторов уже на раннем этапе, ког-

да влияние методик КБТ еще не проявилось. С дру-

гой стороны, нестойкие нарушения сна при острой 

инсомнии могут легче подвергнуться коррекции, чем 

при устойчивой хронической инсомнии, особенно 

отягощенной длительным применением гипноти-

ков и/или депрессивным и другими психическими 

расстройствами. Все это, а также ограниченность ре-

сурсов для полномасштабной КБТ инсомнии и ее за-

тратность послужило основой для разработки ее со-

кращенных вариантов [37, 38].

Один из них, предложенный P. Boullin и соавт. 

[39] для лечения острой инсомнии, был обозначен 

как «одномоментная» КБТ инсомнии и исследован в 

рандомизированном контролируемом исследовании 

с включением 20 пациентов. Лечение заключалось в 

проведении одной сессии КБТ в течение 60—70 мин 

специалистом, прошедшим подготовку и имеющим 

опыт в области КБТ. Каждая сессия содержала ин-

формацию о физиологии сна (включая патофизио-

логические модели инсомнии), основы гигиены сна 

с оценкой гомеостатического и циркадианного ме-

ханизмов и индивидуальные рекомендации по огра-

ничению времени в постели. Также пациенты полу-

чали подробные письменные инструкции с изложе-

нием основных методик КБТ инсомнии. По индексу 

тяжести инсомнии до и через 1 мес после вмешатель-

ства и по индивидуальному дневнику сна проводи-

лась оценка эффективности терапии. Полная ремис-

сия острой инсомнии была достигнута у 60% пациен-

тов группы вмешательства и лишь у 15% пациентов 

контрольной группы. Было достигнуто статистически 

значимое улучшение всех параметров сна (по днев-

никам сна) в группе вмешательства, и подавляюще-

му большинству не понадобилась последующая пол-

ная КБТ инсомнии.

Несмотря на то что настоящее исследование бы-

ло проведено с участием небольшой группы пациен-

тов, его результаты можно рассматривать как много-

обещающие, открывающие перспективы не только в 

психотерапии острой инсомнии, но и в общем под-

ходе к КБТ инсомнии. Традиционная КБТ инсом-

нии также не утратила своего значения и может при-

меняться на более поздней стадии, когда реально 

формирование хронической инсомнии и/или наблю-

даются выраженные признаки других тревожно-аф-

фективных расстройств.

Алгоритм лечения

Приведенные выше данные дают возможность 

сформулировать определенную последовательность 

действий врача при работе с пациентом с острой ин-

сомнией (см. рисунок). Удобным представляется 

предложенное J. Ellis и соавт. [8] разделение острой 

инсомнии на 3 стадии по времени: 1) претранзитор-

ную — от 3 сут до 2 нед; 2) транзиторную — от 2 нед 

до 1 мес; 3) субхроническую — от 1 до 3 мес. Исполь-

зование этих стадий позволяет дифференцированно 

подойти к тем или иным фармакологическим или 

психотерапевтическим вмешательствам.

На первом, претранзиторном этапе, до 2 нед от 

появления нарушения сна на фоне стресса целесо-

образно использование навыков стрессоустойчиво-

сти в рамках ДБТ в сочетании с фармакотерапией — 

применением снотворных средств. Среди снотвор-

ных предпочтение следует отдавать антигистаминным 

препаратам центрального действия, таким как док-

силамин (реслип), Z-гипнотикам либо бензодиазе-

пинам с коротким периодом полувыведения. Корот-

кий курс бензодиазепинов в качестве анксиолитиков 

может быть целесообразен при выраженном тревож-

ном аффекте. Решающим фактором выбора может 

стать доступность препарата: устранить нарушения 

сна следует быстро, предупреждая формирование 

факторов, поддерживающих инсомнию.

В период транзиторной инсомнии от 2 до 4 нед 

возможно продолжение фармакотерапии снотвор-

ными препаратами, особенно при сохранении влия-

ния стрессового фактора, а в случае подключения 

факторов формирования хронической инсомнии — 

добавление КБТ инсомнии. КБТ может носить «од-

номоментный» характер для терапии острой инсом-

нии, но если при этом манифестируют другие тре-

вожно-аффективные расстройства, она может быть 

направлена также и на них.

При субхронической инсомнии, более чем через 

месяц после появления бессонницы, ее патофизио-

логические механизмы, как правило, существенно не 

отличаются от свойственных хронической инсомнии. 

Ведущую роль в лечении должна играть КБТ инсом-

нии. Применение снотворных препаратов возможно 
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в тех случаях, когда пациент впервые обращается за 

помощью уже в этой фазе, преимущественно на фо-

не продолжающегося стресса. Если стрессовая ситу-

ация купирована, но сформированы дисфункцио-

нальные убеждения и модели поведения в отноше-

нии бессонницы — следует обратить внимание на их 

коррекцию.
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Использование электронных гаджетов вечером и ночью 
как поведенческий фактор жалоб на нарушения сна
© Е.И.  РАССКАЗОВА

ФГБОУ ВО «Московский государственный университет им. М.В. Ломоносова»; ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», 
Москва, Россия

Резюме
Цель исследования. Изучение связи использования электронных гаджетов вечером и ночью с жалобами на нарушения сна. 
Материал и методы. Обследованы 203 взрослых пациентов, которые были разделены на две группы. В 1-ю группу вошли 
100 респондентов без диагностированных нарушений сна, заполнявших опросник «Индекс тяжести инсомнии», шкалу по-
веденческих факторов нарушений сна, госпитальную шкалу тревоги и депрессии. Во 2-ю группу включили 103 пациента с 
эффективностью сна не менее 85%, заполнявших перечисленные методики, а также шкалу дисфункциональных убежде-
ний о сне, Эпвортскую шкалу сонливости, шкалу мыслей перед сном Глазго, анкету субъективной уязвимости сна к различ-
ным факторам. Результаты и заключение. Использование гаджетов вечером и ночью характерно для более 60% респон-
дентов и сопряжено с худшим субъективным качеством сна, его более низкой продолжительностью и эффективностью, 
большей сонливостью днем и ощущением «нехватки» сна (r=0,21—0,39, p<0,05). Связь использования гаджетов с худшим 
качеством сна и сонливостью не объясняется тревогой, депрессией, выраженностью дисфункциональных убеждений о сне 
и руминациями перед сном (β=0,24, p<0,01, ΔR2=5,2% и β=0,24, p<0,01, ΔR2=5,0% соответственно), но ослабевает до уров-
ня тенденции после статистического контроля общей регулярности в соблюдении режима сна. Связь использования гад-
жетов с меньшей продолжительностью сна (β= –0,21, p<0,05, ΔR2=4,0%) и ощущением «нехватки» сна (β=0,24, p<0,05, 
ΔR2=4,6%) не зависит ни от психологических, ни от других поведенческих факторов нарушений сна. Таким образом, в це-
лом использование электронных гаджетов вечером и ночью выступает самостоятельным предиктором меньшей продолжи-
тельности сна, худшей его эффективности, ощущения «нехватки» сна, а в составе общего нарушения режима сна — как 
предиктор худшего качества сна и сонливости.

Ключевые слова: сон, психология сна, инсомния, сонливость, использование электронных гаджетов, поведенческие фак-
торы нарушений сна.
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Use of electronic devices during the evenings and nights as a behavioral factor of complaints 
on sleep disturbances
© E.I. RASSKAZOVA

Lomonosov Moscow State University, Mental Health Research Center, Moscow, Russia

Abstract
Objective. To study the relationship between the use of electronic devices in the evenings and at nights and complaints on sleep 
disturbances. Material and methods. Two hundreds and three adults were studied. A sample was divided into two groups. Group 
1 included 100 respondents without diagnosed sleep disorders who completed the Insomnia Severity Index, the Behavioral Fac-
tors of Sleep Disorders Scale, the Hospital Anxiety and Depression Scale. Group 2 included 103 adults with at least 85% of sleep 
efficiency completed the above methods, as well as the Dysfunctional Beliefs about Sleep Scale, the Epworth Sleepiness Scale, the 
Glasgow Content of Thoughts Inventory, the Checklist of Subjective Reasons of Sleep Disturbances. Results and conclusion. The 
use of devices in the evenings and at nights was typical for more than 60% of the subjects and was associated with a worse sub-
jective quality of sleep, its lower duration and efficiency, greater sleepiness and a feeling of «lack of sleep» (r=0.21—0.39, p<0.05). 
The relationship between the use of devices, worse sleep quality and sleepiness was not explained by anxiety, depression, dys-
functional beliefs about sleep and ruminations before sleep (β=0.24, p<0.01, ΔR2=5.2% и β=0.24, p<0.01, ΔR2=5.0%, respec-
tively), but became marginally significant after adjusting for general regularity in bedtime and awake. The relationship between 
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Всеохватывающее распространение информаци-

онно-коммуникационных технологий в современном 

мире давно заинтересовало специалистов своими воз-

можными социальными [1] и психологическими по-

следствиями [2], позволив некоторым исследовате-

лям даже использовать термин «психотехнологии», 

имея в виду влияние информационно-коммуника-

ционных технологий на психику человека [3]. Попу-

ляционные данные о пользовательской активности, 

особенно подростков [4], таковы, что часть (и часто 

основная часть) этой активности неизбежно прихо-

дится на вечернее и ночное время. Как следствие, ис-

пользование электронных гаджетов должно рассмат-

риваться как бихевиоральный фактор в структуре 

других нарушений гигиены сна и поведения по ре-

гуляции цикла сна и бодрствования.

Исследование влияния электронных гаджетов на 

сон человека в норме и патологии оправданно требу-

ет не только доказательства распространенности этой 

формы поведения и ее связи с нарушениями сна, но 

и сравнения этого поведения с другими, выявленны-

ми ранее психологическими и бихевиоральными фак-

торами, участвующими в развитии и хронификации 

нарушений сна.

К числу хорошо изученных психологических фак-

торов, сопряженных как с риском развития инсом-

нии, так и ее хронификацией [5], а также жалобами 

на нарушения сна в норме [6], относятся тревога и 

депрессия [7]. «Порочный» круг тревоги рассматри-

вается как один из механизмов хронификации нару-

шений сна, тесно связанный с гипертрофированным 

вниманием ко сну и усилиями по его регуляции [8, 

9]. В одном из распространенных вариантов когни-

тивных моделей инсомнии [10] тревожные ожидания 

в отношении сна способствуют его ухудшению за счет 

усиления психофизиологического возбуждения и 

провокации руминаций, мыслительной активности 

перед сном.

С позиций психологии телесности [11] чрезмер-

ное внимание и усилия, сопряженные с тревогой, 

определяются системой социокультурных представ-

лений и требований, наделяющих симптомы нару-

шения сна для пациентов особым личностным смыс-

лом. На уровне личности эта система социокультур-

ных представлений воплощается в когнитивных 

убеждениях о сне, причинах его нарушений и норма-

тивных стратегиях совладания с нарушениями сна, 

часть из которых парадоксальным образом связана с 

хронификацией нарушений, а не улучшением состо-

яния [12]. Например, намерения и попытки заста-

вить себя заснуть, которые кажутся пациентам есте-

ственными стратегиями совладания с нарушениями 

сна, в действительно сопряжены с его дальнейшей 

фрагментацией даже у хорошо спящих людей [13].

Даже ранние исследования нарушений сна ука-

зывали на важность учета поведения по организации 

и регуляции сна, включая поддержание его режима и 

окружающих условий [14], а в рамках когнитивного 

подхода к инсомнии эти факторы стали рассматри-

ваться как одни из ключевых мишеней психологиче-

ских интервенций [8]. Во многом этому способство-

вали эмпирические исследования [15, 16], результаты 

которых подтвердили эффективность терапии кон-

троля стимулов и ограничения сна в лечении инсом-

нии. В когнитивной модели Э. Харвей в качестве от-

дельного бихевиорального фактора хронификации 

инсомнии выделяется самоограничительное поведе-

ние [8] как сужение круга деятельности днем и «щадя-

щее» поведение в ответ на нарушения сна, связанное 

с ухудшением объективного качества сна при инсом-

нии [11]. Значительно менее исследована такая фор-

ма поведения, как отказ от психологических и пове-

денческих методов интервенции в пользу исключи-

тельно приема снотворных, негативно влияющая на 

нарушения сна за счет формирования представле-

ния о своей неспособности контролировать сон без 

лекарств [12]. Отдельный интерес представляет фор-

мирование так называемого ритуала сна — последо-

вательности действий по подготовке ко сну. Хотя ри-

туал сна нередко рекомендуется пациентам как пси-

хотерапевтическая техника [17], его влияние на сон 

«двояко» [11]: нередко он связан не со снижением, 

а с повышением тревоги и трансформацией ритуа-

ла в стереотипное напряженное повторение неэф-

the use of devices, shorter duration of sleep (β= –0.21, p<0.05, ΔR2=4.0%) and feeling of «lack of sleep» (β=0.24, p<0.05, 
ΔR2=4.6%) didn’t depend on any psychological or other behavioral factors of sleep disorders. In general, the use of electronic 
devices in the evenings and at nights is an independent predictor of shorter sleep duration, worse sleep efficiency, a feeling of 
«lack of sleep», and as part of a general poor sleep hygiene as a predictor of worse sleep quality and sleepiness.

Keywords: sleep, sleep psychology, insomnia, sleepiness, use of electronic devices, behavioral factors of sleep disorders.
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фективных действий, что приводит к дальнейшему 

ухудшению сна.

В этом контексте активная деятельность при по-

мощи компьютера, планшета, смартфона или мо-

бильного телефона вечером и ночью, будучи явно 

связана с режимом сна и его возможными наруше-

ниями, является лишь одним из бихевиоральных 

факторов, а вопрос о том, насколько этот фактор ва-

жен в сравнении с другими, остается открытым.

Цель работы — исследование связи использова-

ния электронных гаджетов вечером и ночью с жало-

бами на нарушения сна. Поскольку к настоящему вре-

мени не предложено стандартизованного инструмен-

та диагностики поведенческих факторов нарушений 

сна, предварительной задачей исследования была раз-

работка и оценка согласованности, структуры и фак-

торной валидности шкалы поведенческих факторов 

нарушений сна. Выдвигались следующие гипотезы:

1. Использование электронных гаджетов допозд-

на, ночью и при ночных пробуждениях является рас-

пространенной формой поведения у людей, не име-

ющих диагностированных нарушений сна и не обра-

щавшихся за помощью по поводу нарушений сна, и 

сопряжено с большей выраженностью нарушений 

сна, дневной сонливости и меньшей эффективно-

стью сна.

2. Связи использования электронных гаджетов с 

нарушениями сна и сонливостью не объясняются 

психологическими факторами риска развития и хро-

нификации нарушений сна: дисфункциональными 

представлениями о сне и его уязвимости к действию 

различных факторов, руминациями перед сном, тре-

вогой, депрессией.

3. Связи использования электронных гаджетов с 

нарушениями сна и сонливостью не объясняются 

другими поведенческими факторами: другими нару-

шениями гигиены сна, наличием ритуала сна, само-

ограничительным поведением и др. Проверка послед-

ней гипотезы затрудняется тем, что некоторые при-

знанные поведенческие факторы нарушений сна 

обязательно являются вторичной реакцией на эти на-

рушения (например, лежание в кровати без сна бо-

лее 30 мин без вставания свидетельствует не только 

о нарушении контроля стимулов, но и, собственно, 

о нарушении сна; то же касается самоограничитель-

ного поведения и приема лекарственных и нелекар-

ственных снотворных препаратов). В связи с этим ос-

новной этап проверки гипотезы включал формы по-

ведения, которые могут быть и у лиц без нарушений 

сна (нарушение гигиены сна, ритуал сна), и лишь за-

тем проводился статистический контроль других по-

веденческих факторов.

Материал и методы

Были обследованы 203 пациента, которые были 

разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошли 100 рес-

пондентов (18 мужчин и 82 женщины) в возрасте от 

18 до 35 лет (средний возраст 24,88±4,06 года), при-

нимавших участие в онлайн-исследовании пользо-

вательской активности1. Они заполняли следующие 

шкалы:

1. Индекс тяжести инсомнии [11, 12] — скринин-

говую шкалу оценки нарушений сна инсомническо-

го типа.

2. Шкалу поведенческих факторов нарушений 

сна, разработанную в рамках настоящего исследова-

ния (данные апробации представлены ниже) и вклю-

чившую 16 вопросов, оцениваемым по шкале Лай-

керта от 1 до 4 баллов: 1 — «Никогда или почти ни-

когда (0—1 сут в неделю)», 2 — «Редко (2—3 сут в 

неделю)», 3 — «Иногда (4—5 сут в неделю)», 4 — «Ча-

сто/всегда (6—7 сут в неделю)»). Первые 3 пункта 

шкалы описывают три ключевых поведенческих фе-

номена, сопряженных с регуляцией сна: соблюдение 

гигиены сна («Я ложусь и встаю в одно и то же время 

каждый день»), соблюдение правила контроля сти-

мулов («Я лежу в кровати без сна более 30 мин, но не 

встаю)»), наличие ритуала сна («Я делаю несколько 

вещей вечером специально, чтобы подготовиться ко 

сну, например пью теплое молоко, гуляю и т.п.)»). 

Остальные пункты (полный список представлен в та-
блице) описывают использование лекарственных и 

нелекарственных препаратов как снотворных (2 пун-

кта), нарушение гигиены сна вечером (3 пункта), ща-

дящее и самоограничительное поведение (3 пункта), 

руминации по поводу сна днем (2 пункта), использо-

вание электронных гаджетов допоздна или при ноч-

ных пробуждениях (3 пункта).

3. Госпитальную шкалу тревоги и депрессии [18, 

19] — скрининговую методику диагностики призна-

ков тревоги и депрессии.

Во 2-ю группу включили 103 жителей Москвы и 

Московской области, принимавших участие в очном 

исследовании психологических и поведенческих фак-

торов нарушений сна. Критериями исключения были: 

возраст менее 17 и старше 50 лет, эффективность сна, 

по данным интервью, менее 85%, наличие острых или 

хронических нарушений сна, обращение в сомноло-

гические центры или к неврологу по поводу наруше-

ний сна, психические заболевания. В начале иссле-

дования пациентам задавался вопрос: «Есть ли у Вас 

нарушения сна?»: 42 (34,4%) ответили утвердитель-

но, остальные — отрицательно. Затем пациенты от-

вечали на вопросы об их типичной ночи (время укла-

дывания, длительность засыпания, количество и 

средняя длительность ночных пробуждений, время 

пробуждения и вставания), а также оценивали коли-

чество часов сна, необходимое, с их точки зрения, 

чтобы им высыпаться и хорошо себя чувствовать, и 

свою среднюю продолжительность сна за ночь. По 

1Автор благодарит С.А. Кирсанову за включение посвященных сну 

методик в сбор данных в рамках своей магистерской диссертации.
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результатам рассчитывались общее время в постели, 

общее время сна, эффективность сна, субъективное 

представление о недосыпании (рассчитывалось как 

субъективно «недосыпаемый» процент от «необхо-

димого» времени сна). Из исследования исключались 

пациенты с эффективностью сна менее 85% (19 участ-

ников). Итоговая группа составила 103 пациента (70 

мужчин и 33 женщины) в возрасте от 17 до 47 лет 

(средний возраст 23,81±6,68 года). Из них 26 (25,2%) 

предъявляли жалобы на нарушения сна, не доходив-

шего до клинического уровня, у каждого третьего 

продолжительность жалоб составляла от 1 до 7 мес, у 

остальных — более года.

Пациенты 2-й группы заполняли те же методи-

ки, что и респонденты 1-й, а также:

1. Шкалу дифункциональных убеждений в отно-

шении сна [11, 12] — методику диагностики когни-

тивных представлений о сне и его нарушениях, явля-

ющихся, согласно когнитивной модели, психологи-

ческими факторами хронификации инсомнии.

2. Эпвортскую шкалу сонливости [20] — скри-

нинговую методику оценки сонливости.

3. Шкалу мыслей перед сном Глазго [11, 21] — ме-

тодику, предложенную в когнитивной модели для 

оценки руминаций перед сном, связанных с повы-

шенным психофизиологическим возбуждением и яв-

ляющихся фактором риска нарушений сна.

4. Анкету субъективной уязвимости сна к внеш-

ним и внутренним факторам, которая изначально бы-

ла предложена как перечень субъективных причин 

нарушений сна для скрининговой дифференциаль-

ной диагностики [17]. Последующие работы показа-

ли, что субъективная оценка причин нарушений сна 

является крайне неточным основанием для диффе-

ренциальной диагностики, но может в первую оче-

редь в норме использоваться как качественное опи-

сание [11] и как количественная мера субъективной 

хрупкости, уязвимости сна в целом [22]. В настоящем 

исследовании использовалась версия анкеты, вклю-

чающая 12 причин, оцениваемых по тому, насколько 

они нарушают сон респондента, по шкале Лайкерта 

от 1 до 4 баллов («Никогда»—«Всегда»). Надежность/

согласованность (α Кронбаха) анкеты в исследова-

нии составила 0,72.

Обработка данных проводилась в программе SPSS 

Statistics 23.0. Методы обработки данных включали 

факторный, корреляционный анализ, t-критерий 

Стьюдента и иерархический регрессионный анализ. 

Решение об отклонении нулевой гипотезы принима-

лось при уровне значимости p<0,05.

Результаты

Надежность/согласованность и факторная 
валидность шкалы поведенческих факторов 
нарушений сна

Факторный анализ (метод главных компонент, 

косоугольное вращение Oblimin) подтвердил право-

мерность 4-факторной структуры по 13 пунктам шка-

Иерархический регрессионный анализ роли использования гаджетов среди других психологических и поведенческих факторов на-
рушений сна у пациентов 2-й группы (n=103)
Hierarchical regression analysis of the role of electronic devices use comparing to other psychological and behavioral factors of sleep dis-
turbances (sample 2, n=103)

Независимые переменные и коэффициент 

детерминации на разных шагах иерархическо-

го регрессионного анализа

Индекс тяжести 

инсомнии

Субъективная 

депривация сна
Сонливость Время сна

Эффективность 

сна

Простая регрессия

использование электронных гаджетов β=0,32** β=0,39** β=0,28** β= –0,27** β= –0,29**

ΔR2, % 10,4** 15,5** 7,8** 7,7** 8,4**

Второй шаг

использование электронных гаджетов β=0,24** β=0,41** β=0,24* β= –0,23* β= –0,19*

дисфункциональные убеждения β=0,15 β=0,11 β= –0,02 β=0,00 β= –0,08

уязвимость сна β= –0,01 β= –0,05 β=0,20 β=0,16 β= –0,12

мысли перед сном β=0,44** β=0,20 β= –0,02 β= –0,19 β= –0,26*

тревога β= –0,17 β= –0,24 β=0,01 β= –0,10 β=0,03

депрессия β=0,27** β=0,24* β=0,14 β=0,08 β= –0,22*

ΔR2 после добавления переменной гаджетов к 

другим переменным второго шага, % 5,2** 14,8** 5,0* 4,7* 3,3*

Третий шаг

использование электронных гаджетов β=0,14# β=0,27** β=0,19 # β= –0,21* β= –0,19*

регулярность режима сна β= –0,30** — β= –0,22* — —

ритуал сна — β= –0,25** — — —

нарушение гигиены сна вечером — β=0,12 — β= –0,31** —

ΔR2 после добавления переменной гаджетов к 

другим переменным третьего шага, % 1,8# 6,3** 3,4# 4,0* 3,4*

Примечание. # — p<0,10; * — p<0,05; ** — p<0,01.
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лы, объясняющей 67,51% дисперсии ответов респон-

дентов на эти пункты в 1-й группе и 56,76% — во 2-й. 

Факторная структура практически полностью соот-

ветствует теоретически заданной в методике струк-

туре, включающей самоограничительное поведение 

и связанные с ним дневные руминации, «грубые» на-

рушения гигиены сна вечером (по типу употребле-

ния кофе, физических нагрузок), использование 

электронных гаджетов вечером и ночью, а также при-

ем лекарственных и нелекарственных снотворных 

средств (факторные нагрузки на «свой» фактор ва-

рьируют от 0,49 до 0,85). Однако следует отметить, 

что если субшкалы «щадящего» поведения и исполь-

зования электронных гаджетов приемлемо согласо-

ваны в обеих группах (α Кронбаха 0,60—0,72), то 

оценки приема лекарственных и нелекарственных 

средств не согласованы в одной из групп (0,83 в 1-й 

группе и 0,49 во 2-й группе), а признаки «грубых» на-

рушений гигиены сна вечером, по-видимому, явля-

ются разными, слабо связанными между собой фор-

мами поведения (0,53 и 0,34 соответственно).

По результатам корреляционного анализа, ни 

один из четырех выделенных паттернов поведения 

не повторяет друг друга и трех отдельных поведен-

ческих феноменов (нарушение гигиены сна, ритуал 

сна, нарушение контроля стимулов, r<0,57). Тем не 

менее использование гаджетов вечером и ночью по-

следовательно связано с нарушением гигиены сна 

(трудностями поддержания регулярного цикла сна 

и бодрствования) и контроля стимулов (лежанием 

в кровати при пробуждении без вставания), а так-

же нарушением гигиены сна вечером, самоограни-

чительным поведением и дневными руминациями 

по поводу сна (r=0,21—0,27, p<0,05). Прием же сно-

творных средств нередко сочетается в ритуалом сна, 

«щадящим» поведением и дневными руминациями 

(r=0,22—0,57, p<0,05).

Использование электронных гаджетов в норме

Сравнение двух групп по частоте использования 

гаджетов поздно вечером и ночью, а также при про-

буждениях согласованно свидетельствует о крайней 

распространенности этого поведения (см. рисунок). 
Так, 2 из 3 взрослых иногда или часто «засиживают-

ся» за гаджетами допоздна, каждый 2—3-й продол-

жает пользоваться информационными технология-

ми ночью и каждый 3-й прибегает к ним при ночных 

пробуждениях. Иными словами, электронные гадже-

ты настолько прочно «встраиваются» в сон современ-

ного человека, что этот поведенческий фактор невоз-

можно игнорировать. В обеих группах ни ответы на 

отдельные пункты, ни общий балл по субшкале ис-

пользования электронных гаджетов не были связаны 

с возрастом респондентов (p<0,10) и не различались 

у мужчин и женщин.

Использование электронных гаджетов и 
нарушения сна

По данным опроса 1-й группы, респонденты, ко-

торые жаловались на нарушения сна, не доходящие 

до клинического уровня, на уровне тенденции чаще 

прибегали к гаджетам вечером и ночью (t= –1,71, 

p<0,10, η=0,17), особенно при ночных пробуждени-

ях (t= –1,80, p<0,10, η=0,18).
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Распространенность использования электронных гаджетов в ночное время и при пробуждениях.
Prevalence of electronic devices use in the night time and during night awakenings.
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В 1-й группе склонность к использованию элек-

тронных гаджетов допоздна и ночью была связана с 

большими субъективными нарушениями сна (r=0,22, 

p<0,05), но не коррелировала с тревогой и депресси-

ей (r=0,16, p>0,10). При этом опрашиваемые с боль-

шей выраженностью субъективных нарушений сна 

также чаще имели признаки тревоги (r=0,32, p<0,01) 

и депрессии (r=0,22, p<0,05) и другие нарушения по-

ведения, связанного со сном, кроме использования 

гаджетов. В частности, нарушения сна были связаны 

с «щадящим» поведением (r=0,56, p<0,01), приемом 

снотворных (r=0,50, p<0,01), ритуалом сна (r=0,30, 

p<0,01) и лежанием в кровати без вставания (r=0,36, 

p<0,01). С целью выявления специфического вклада 

использования гаджетов проводился иерархический 

регрессионный анализ, показавший, что связь ис-

пользования гаджетов и нарушений сна сохраняется 

на уровне тенденции после статистического контро-

ля тревоги и депрессии (на первом шаге β=0,22, 

p<0,05 и на втором шаге — после контроля тревоги и 

депрессии β=0,17, p<0,10), а также после статистиче-

ского контроля регулярности режима сна, ритуала 

сна и нарушений гигиены сна вечером (β=0,18, 

p<0,06, ΔR2=3,2%), но исчезает при учете в поведен-

ческих реакциях, непосредственно характерных для 

нарушений сна — «щадящего» поведения, наруше-

ния контроля стимулов и приема снотворных (β= 

–0,02, p>0,20).

У пациентов 2-й группы склонность к использо-

ванию электронных гаджетов также была связана с 

субъективными нарушениями сна (r=0,32, p<0,01) и, 

кроме того, с сильным субъективным ощущением де-

привации сна (r=0,39, p<0,01), сонливостью (r=0,28, 

p<0,01), мыслями перед сном (r=0,21, p<0,05), мень-

шей длительностью и эффективностью сна (r= 

–0,29— –0,28, p<0,01), а также более высоким уров-

нем тревоги (r=0,32, p<0,01), но не связаны с време-

нем в постели, субъективной уязвимостью сна к дей-

ствию различных факторов, дисфункциональными 

убеждениями и депрессией (см. таблицу). По резуль-

татам иерархического регрессионного анализа, свя-

зи использования гаджетов с худшим субъективным 

качеством сна, меньшей длительностью и эффектив-

ностью сна, переживанием депривации сна, сонли-

востью полностью сохранялись после статистическо-

го контроля широкого круга психологических фак-

торов — тревоги, депрессии, дисфункциональных 

убеждений в отношении сна, представлений об уяз-

вимости своего сна к различным факторам, мыслей 

перед сном. В связи с большим количеством незави-

симых переменных во 2-й группе, на третьем шаге 

регрессионного анализа психологические и поведен-

ческие факторы включались в модели пошагово, и 

затем добавлялась переменная использования гадже-

тов. Связи использования гаджетов с более выражен-

ным переживанием депривации, менее продолжи-

тельным и менее эффективным сном сохранялись 

после учета поведенческих факторов, тогда как свя-

зи с тяжестью нарушений сна и сонливости достига-

ли уровня тенденции. Более того, связи с сонливо-

стью (β=0,19, p<0,06, ΔR2=3,4%), субъективной де-

привацией сна (β=0,24, p<0,05, ΔR2=4,6%) и временем 

сна (β= –0,21, p<0,05, ΔR2=4,0%) сохранялись даже 

после статистического контроля форм поведения, не-

разрывно связанных с нарушениями сна, — приема 

снотворных, «щадящего» поведения, нарушения кон-

троля стимулов.

Обсуждение

Возможности диагностики поведенческих факто-
ров нарушений сна. Исследование бихевиоральных 

факторов инсомнии и сонливости требует разработ-

ки соответствующего стандартизованного инстру-

мента. На предварительном этапе настоящего иссле-

дования была предпринята такая попытка: шкала по-

веденческих факторов нарушений сна включила 16 

утверждений, описывающих соблюдение режима сна, 

гигиены сна вечером, наличие ритуала сна, наруше-

ние контроля стимулов, «щадящее» поведение, ру-

минации днем, прием лекарственных и нелекарствен-

ных снотворных препаратов, использование элек-

тронных гаджетов вечером и ночью. Хотя факторная 

валидность была установлена в отношении четырех 

форм поведения (нарушение гигиены сна вечером, 

прием снотворных, «щадящее» поведение и исполь-

зование гаджетов), достаточно согласованными сле-

дует признать лишь две последние субшкалы. Согла-

сованность субшкалы приема снотворных была уста-

новлена лишь для одной из групп, что объясняется 

особенностями сбора данных: согласованность этой 

субшкалы выше при включении в выборку больше-

го числа пациентов с нарушениями сна, принимаю-

щими препараты регулярно, что не контролирова-

лось в 1-й группе. Проявления нарушений гигиены 

сна вечером, по всей видимости, следует рассматри-

вать как набор индикаторов, чем как единую субшка-

лу. Наконец, вопросы о наличии ритуала сна, под-

держании режима сна и контроле стимулов не вош-

ли ни в одну из выделенных субшкал и должны 

рассматриваться отдельно.

В целом на настоящий момент шкала может ис-

пользоваться как более надежная и валидная альтер-

натива опросу о поведении, в первую очередь в ис-

следованиях самоорганичительного поведения, при-

ема снотворных и использования электронных 

гаджетов. Задачей следующих исследований являет-

ся ее расширение для формирования субшкал под-

держания распорядка дня, ритуала и контроля сти-

мулов и апробация в клинических группах.

Использование электронных гаджетов вечером и 
ночью и нарушения сна. Обращение к информацион-

ным технологиям, нарушающее режим сна и бодр-

ствования, — крайне распространенный общесоци-
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альный феномен. Независимо от пола и возраста, в 

норме поздний отход ко сну из-за гаджетов у взрос-

лых типичен для 2 человек из 3, а каждый 3-й во-

все отказывается от ночного сна или использует их 

при пробуждении. Использование гаджетов связа-

но с большими субъективными нарушениями сна 

(r=0,22—0,32, p<0,05) и на уровне тенденции — с пря-

мыми жалобами на нарушения сна в настоящее вре-

мя. Более того, эта форма поведения связана с боль-

шей сонливостью, представлением о «нехватке» сна 

(депривация сна), меньшей продолжительностью и 

эффективностью сна. Иными словами, первая гипо-

теза исследования была полностью подтверждена, что 

указывает на актуальность этого фактора и его уча-

стие в регуляции сна и бодрствования.

Место использования электронных гаджетов сре-
ди других психологических и поведенческих факторов 
нарушений сна. В полном соответствии со второй ги-

потезой, ни один из традиционно выделяемых пси-

хологических факторов развития и хронификации 

нарушений сна не объясняет связи использования 

электронных гаджетов с ухудшением сна и сонливо-

стью. Следует отметить, что отсутствие связи между 

психологическими и поведенческими факторами ре-

гуляции сна — частый результат в исследованиях [11]. 

С нашей точки зрения, действия человека в отноше-

нии сна являются настолько важным предиктором 

его изменений, что неважно, вызваны ли они опре-

деленной системой убеждений или переживаний, или 

нет. Когнитивные и эмоциональные факторы высту-

пают независимыми, самостоятельными предикто-

рами нарушений сна и их хронификации.

Третья гипотеза исследования получила лишь ча-

стичное подтверждение. С одной стороны, использо-

вание электронных гаджетов, независимо от всех дру-

гих поведенческих факторов, было связано с меньшей 

продолжительностью сна и субъективным ощущени-

ем его «нехватки» (депривация). С другой стороны, 

связь с сонливостью и субъективным качеством сна 

ослабевала до уровня тенденции после учета общей 

гигиены сна — регулярности укладывания и подъ-

ема. Это позволяет предполагать, что в отношении 

качества сна и сонливости использование гаджетов 

действует как одна из составляющих более широко-

го феномена — общего нарушения режима сна. На-

конец, связь использования электронных гаджетов с 

субъективным качеством сна и эффективностью сна 

исчезала после статистического контроля тех форм 

поведения, которые характерны лишь для людей с 

уже начавшимися нарушениями (прием сно творных, 

долгое лежание в кровати без сна, «щадящее» пове-

дение). Это «исчезновение» связи является статисти-

ческим артефактом, поскольку сами формы поведе-

ния уже содержат указание на наличие нарушений 

сна, в значительной мере предсказывая его качество 

и эффективность.

Таким образом, позднее вечернее и ночное ис-

пользование гаджетов включено в систему поведен-

ческой регуляции сна и бодрствования у более чем 2/
3
 

людей в норме, а каждый 3-й использует гаджеты при 

ночных пробуждениях. У людей без клинических на-

рушений сна эта форма поведения сопряжена с худ-

шим субъективным качеством сна, его более низкой 

продолжительностью и эффективностью, большей 

сонливостью днем и ощущением «нехватки» сна, а 

также (на уровне тенденции) с более частыми жало-

бами на нарушения сна. Связь использования гадже-

тов с худшим качеством сна и сонливостью не объ-

ясняется тревогой, депрессией, выраженностью дис-

функциональных убеждений о сне и руминациями 

перед сном, но ослабевает до уровня тенденции по-

сле статистического контроля общей регулярности в 

соблюдении режима сна. Связь использования гад-

жетов с меньшей продолжительностью сна и ощуще-

нием «нехватки» сна не зависит ни от психологиче-

ских, ни от других поведенческих факторов наруше-

ний сна. Иными словами, повсеместное обращение 

к информационным технологиям поздним вечером 

и ночью выступает самостоятельным (не сводимым 

к другим известным факторам) предиктором мень-

шей продолжительности сна, худшей его эффектив-

ности, ощущения нехватки сна. Как составляющая 

общего нарушения режима сна и бодрствования этот 

фактор связан также с худшим субъективным каче-

ством сна и дневной сонливостью.
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Этнические особенности нарушений сна у женщин 
климактерического периода
© И.М.  МАДАЕВА, Н.В. СЕМЕНОВА, Л.И. КОЛЕСНИКОВА

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

Резюме
Цель исследования. Оценить особенности нарушений сна у женщин европеоидной и монголоидной рас в разных фазах 
климактерического периода. Материал и методы. Обследовали 542 женщин климактерического периода в возрасте от 45 
до 60 лет: 342 — европеоидной расы (этническая группа — русские) и 200 — монголоидной расы (этническая группа — 
буряты). Всем женщинам были проведены осмотр акушером-гинекологом, общеклиническое обследование, анализ меди-
цинской документации. Диагнозы инсомния и синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) были поставлены согласно ре-
зультатам анкетирования по специализированным сомнологическим опросникам и полисомнографическому мониторин-
гу. Результаты и заключение. Частота нарушений сна составила у русских женщин в перименопаузе 61,2%, в 
постменопаузе — 65,5%; у буряток в перименопаузе — 63,5%, в постменопаузе — 72,9%. В структуре нарушений сна у 
русских в перименопаузе преобладали трудности засыпания (69,4%) и трудности утренних пробуждений (63,5%), в пост-
менопаузе — частые ночные пробуждения (83,5%) и СОАС (48,9%). У буряток структура нарушений сна не зависела от 
фазы климактерия с наиболее часто встречающейся жалобой в виде частых ночных пробуждений (в перименопаузе — 
69,5%, в постменопаузе — 76,9%). Межэтнические различия по жалобам на нарушения сна были установлены только в пе-
рименопаузе. Паттерн сна демонстрирует уменьшение показателей эффективности сна и изменение представленности 
фазы быстрого сна у женщин бурятской этногруппы по сравнению с представительницами русского этноса. Более того, у 
женщин бурятской этногруппы выше индекс апноэ/гипопноэ и ниже средняя сатурация кислорода. Таким образом, фор-
мирование нарушений сна у женщин в разных фазах климактерического периода имеет этногенетические особенности.

Ключевые слова: сон, инсомния, апноэ, этника, перименопауза, постменопауза.
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Abstract
Objective. To evaluate the features of sleep disorders in Caucasian and Asian menopausal women. Material and methods. Five 
hundreds and forty-two menopausal women, aged 45 to 60 years, were divided into Caucasians (Russians (n=342)) and Asians 
(Buryats (n=200)). All women were examined by an obstetrician-gynecologist. Also, a general clinical examination and an analy-
sis of medical documentation were conducted. Diagnoses of insomnia and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) were made 
according to the results of specialized somnological questionnaires and polysomnographic monitoring. Results. The frequency of 
sleep disorders in Caucasian women in perimenopause was 61.2%, in postmenopause 65.5%; in Asian women it was 63.5% in 
perimenopause, 72.9% in postmenopause. Difficulties in falling asleep (69.4%) and difficulties in morning awakenings (63.5%) 
were found in perimenopausal Caucasian women and frequent nightly awakenings (83.5%) and OSAS (48.9%) were found in post-
menopausal ones. There were no differences in the structure of sleep disorders depending on the menopause phase in Asian 
women. The most common complaints were frequent nighttime awakenings (69.5% in perimenopause, 76.9% in postmenopause). 
Ethnic differences in the sleep complaints were found only in the perimenopause. The decrease in sleep efficacy and changes in 
the rapid eye movement sleep were found in Asian women as compared to Caucasians. Moreover, apnea-hypopnea index was 
higher and oxygen saturation was lower in Asian women compared to Caucasians. Conclusion. The formation of sleep disorders 
in menopausal women has ethnogenetic features.

Keywords: sleep, insomnia, sleep apnea, ethnos, perimenopause, postmenopause.
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Научные исследования, связанные со старением, 

занимают одно из ведущих мест в современной фун-

даментальной и клинической медицине. Определен-

ным рубежом в инволюции организма является утра-

та репродуктивной функции, что может приводить к 

целому ряду патологических изменений со стороны 

многих органов и систем [1, 2]. Учитывая гормональ-

но-метаболические изменения у женщин во время и 

после наступления менопаузы, частота проблем со 

сном в этом возрастном периоде увеличивается по 

сравнению с репродуктивной фазой и составляет в 

пременопаузе 16—42%, а в постменопаузе 35—60%, 

значительно снижая качество жизни женщин [3]. Вы-

раженность негативных эффектов нарушений сна 

обладает высокой и стабильной индивидуальной ва-

риабельностью, что предполагает вклад этногенети-

ческих факторов [4, 5]. Благодаря проведенным к на-

стоящему времени сомнологическим исследованиям 

[6—8], доказано, что распространенность и структу-

ра нарушений сна, как и его характеристики, зависи-

мы от этнической принадлежности. Однако исследо-

вания, посвященные особенностям течения наруше-

ний сна и их характеристикам у женщин различных 

этнических групп в периоде возрастного гормональ-

ного дефицита, единичны, а результаты их являют-

ся крайне противоречивыми и неоднозначными. Так, 

например, в широкомасштабном, тщательно сплани-

рованном исследовании [9] принимали участие жен-

щины в периоде менопаузы как европеоидной, так 

и азиатской и негроидных рас. Проведенный поли-

сомнографический (ПСГ) мониторинг показал сни-

жение качества и количества сна у афроамериканок 

в сравнении женщинами других этнических групп. 

Тогда как высокая эффективность сна была выявле-

на у женщин азиатской расы. Тем не менее результа-

ты другого кросс-секционного исследования [10] не 

выявили различия в структуре сна между пожилыми 

женщинами — американками и афроамериканками, 

а выраженное снижение эффективности сна оказа-

лось более характерным для испанок.

Следует отметить, что Восточная Сибирь харак-

теризуется этническим разнообразием населения. 

Значительная часть коренного населения представ-

лена монголоидной расой — бурятской этнической 

группой. Многочисленные исследования, проведен-

ные в НЦ ПЗСРЧ [11—14], доказали существование 

этнических особенностей в формировании и течении 

ряда таких заболеваний, как сахарный диабет, арте-

риальная гипертензия у детей и подростков, ряда гор-

монзависимых состояний в гинекологической эндо-

кринологии.

Исходя из достаточно противоречивых результа-

тов, описанных в литературе, целью настоящего ис-

следования явилась оценка особенностей нарушений 

сна у женщин европеоидной и монголоидной рас в 

разных фазах климактерического периода, прожива-

ющих в Восточной Сибири.

Материал и методы

Обследовали 542 женщин климактерического пе-

риода в возрасте от 45 до 60 лет: 342 — европеоидной 

расы (этническая группа — русские) и 200 — монго-

лоидной расы (этническая группа — буряты). Этни-

ческие группы были сформированы с учетом генеало-

гического анамнеза (представители, имеющие в двух 

поколениях родителей одной этнической группы) и 

самоидентификации с учетом элементов фенотипа. 

Всем женщинам были проведены осмотр акушером-

гинекологом, общеклиническое обследование, ана-

лиз медицинской документации. В соответствии с 

гинекологическим статусом пациентки были разде-

лены на две группы: перименопаузального периода 

и постменопаузального периода.

Критерии включения в группу женщин в перимено-
паузе: возраст 45—55 лет; изменение ритма менстру-

аций по типу олигоменореи или отсутствие менстру-

альной функции в течение 12 мес; до данным ультра-

звукового исследования при оценке состояния 

эндометрия, нефункциональность эндометрия (не-

соответствие структуры и толщины эндометрия, со-

ответствующего 1-й и 2-й фазам менструального цик-

ла); истощение фолликулярного аппарата яичников.

Критерии включения в группу женщин в постмено-
паузе: возраст 56—60 лет; отсутствие менструальной 

функции более 24 мес; уровень фолликулостимули-

рующего гормона более 20 мЕд/мл, индекс лютеини-

зирующого/фолликулостимулирующего гормона ме-

нее 1; по данным ультразвукового обследования, тон-

кий нефункциональный эндометрий, М-эхо 0,3 см 

или меньше; отсутствие фолликулярного аппарата 

яичников.

Критерии включения женщин в группы с сомноло-
гической патологией: жалобы на нарушение сна в те-
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чение 6 мес и более, повторяющиеся не менее 4 но-

чей в неделю и чаще, в виде затрудненного засыпа-

ния (более 20 мин от момента выключения света) и 

частых ночных пробуждений (не менее 2—3 эпизо-

дов за ночь) [15, 16].

Критериями исключения были: применение заме-

стительной гормонотерапии; обострение хрониче-

ских заболеваний; наличие сахарного диабета; на-

личие хронических нарушений сна в анамнезе; при-

менение гипнотиков в течение последних 2 нед; 

«хирургическая менопауза»; «вечерний» хронотип; 

работа по сменам.

Анализ данных анкетирования, проведенного по 

опроснику оценки субъективных характеристик сна 

[17], выявил, что более 60% женщин в климактери-

ческом периоде предъявляют жалобы на нарушения 

сна, частота которых возрастает с прогрессировани-

ем климактерия. Эта тенденция была более выраже-

на у женщин бурятской этнической группы (72,9% у 

буряток против 65,5% у русских).

При обследовании использовались следующие 

опросники:

— модифицированный менопаузальный индекс 

(ММИ) Куппермана в модификации Е.В. Уваровой 

— для количественной оценки выраженности кли-

мактерического синдрома. Учитывались нейровеге-

тативные, психоэмоциональные и метаболические 

проявления в течение суток. Легкая степень выра-

женности климактерического синдрома диагности-

ровалась при общей сумме значений 12—34 балла, 

средняя степень — 35—58 баллов, тяжелая — более 

58 баллов) [18];

— опросник оценки субъективных характеристик 

сна [17];

— индекс тяжести инсомнии (Insomnia Severity 

Index — ISI) — показатель, по которому оценива-

лась степень выраженности инсомнии. Норма или 

отсутствие инсомнии — 0—7 баллов, легкая — 7—14 

баллов, умеренная степень — 15—21 балл, тяжелая — 

22—28 баллов. ISI, несмотря на отсутствие валиди-

зации в России, одобрен для использования право-

обладателем и широко используется в отечествен-

ной практике [19];

— анкета для скрининга апноэ во время сна для 

количественной оценки риска наличия синдрома об-

структивного апноэ сна (СОАС). Каждому свойствен-

ному СОАС феномену присваивалась оценка (от 1 до 

3 баллов) в зависимости от степени его специфично-

сти для этого расстройства [20].

Для верификации диагноза проводилось ПСГ-

исследование по стандартной методике с использо-

ванием системы GRASS-TELEFACTOR Twin PSG 

(Comet) c усилителем As 40 с интегрированным мо-

дулем для сна SPM-1 («An Astro-Med Inc Product 

Group», США).

Исследование проводилось в строгом соответ-

ствии с Хельсинкской декларацией Всемирной ме-

дицинской ассоциации (Хельсинки, июнь 1964, по-

следний пересмотр — Сеул, октябрь 2008). Все жен-

щины подписали информированное согласие на 

участие в проводимом исследовании, протокол ко-

торого был одобрен Комитетом по биомедицинской 

этике НЦ ПЗСРЧ (протокол №8 от 15.12.16).

Статистическую обработку и анализ полученных 

результатов проводили с использованием оценки 

средних арифметических: среднее (M), среднеквадра-

тичное отклонение (SD). Данные представляли в ви-

де М±SD. Для межгруппового сравнения количе-

ственных показателей использовали t-критерия 

Стьюдента. Качественные признаки представляли в 

виде абсолютных величин и частоты событий (про-

цент наблюдений), их сравнение проводили с помо-

щью критерия χ 2.

Результаты

При оценке тяжести климактерического синдро-

ма на основании результатов ММИ было выявлено, 

что у женщин русской этнической группы с наруше-

ниями сна в перименопаузе преобладала легкая сте-

пень выраженности климактерических расстройств, 

а в постменопаузе — средняя степень тяжести кли-

мактерического синдрома. Тяжелые менопаузальные 

расстройства наблюдались у 12 (9%) постменопау-

зальных женщин с нарушениями сна.
У женщин бурятской этнической группы вне за-

висимости от фазы климактерия преобладала легкая 

степень тяжести климактерического синдрома.

При детальном анализе данных анкетирования 

женщин русской этнической группы с нарушениями 

сна обнаружили, что 69,4% пациенток в перимено-

паузе имели жалобы на трудности засыпания (более 

20 мин от момента выключения света), 56,5% — на 

трудности утренних пробуждений. В то время как ко-

личество пробуждений в течение ночи (2 раза и бо-

лее за время ночного сна) было больше у женщин в 

постменопаузе, чем в группе перименопаузы: 83,5 и 

56,5% соответственно (p<0,05) (табл. 1).
При сравнении этнических групп между собой 

статистически значимые различия по жалобам были 

выявлены только в перименопаузе и заключались в 

большей частоте пресомнических и постсомнических 

расстройств у пациенток русской этнической груп-

пы, в то время как женщины бурятской этнической 

группы чаще имели интрасомнические расстройства 

и клинические проявления апноэ.

С учетом оценки субъективной тяжести инсом-

нии определили среднее значение ISI. Так, в группе 

женщин в перименопаузе ISI составило 22,8±0,69, а 

у женщин в постменопаузальном периоде — 25,2±0,72 

(p>0,05), что в обоих случаях отвечало выраженным 

нарушениям сна. Несмотря на отсутствие статисти-

чески значимых различий, наблюдалась тенденция 

роста ISI и выраженности инсомнических рас-
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стройств по мере прогрессирования менопаузы (см. 
табл. 1).

По результатам исследования, женщины в перио-

де постменопаузы чаще предъявляли жалобы на храп 

и остановки дыхания во время сна (со слов окружа-

ющих), чем женщины в перименопаузе: 100 (48,9%) 

и 52 (37,6%) (p<0,05) соответственно, что было под-

тверждено при анкетировании.

У женщин бурятской этнической группы не было 

выявлено каких-либо значимых различий по струк-

туре жалоб на нарушения сна между фазами климак-

терия. Наиболее часто встречающейся жалобой явля-

лись частые ночные пробуждения: у 27 (69,5%) пери-

менопаузальных и у 82 (76,9%) постменопаузальных 

женщин. Среднее значение ISI в группе женщин в 

перименопаузе составило 22,1±0,31, в постменопа-

узе — 24,3±0,29 (p>0,05), что в обоих случаях соот-

ветствует выраженным нарушениям сна.

Результаты проведенного для верификации диагно-

за СОАС ПСГ-мониторинга представлены в табл. 2.

Анализ полученной информации подтвердил уве-

личение клинических проявлений СОАС по мере раз-

вития эстроген-дефицита, причем эта закономер-

ность более ярко была выражена у буряток. Паттерн 

сна также продемонстрировал уменьшение показа-

телей эффективности сна, фрагментацию сна и из-

менение представленности фазы быстрого сна у жен-

щин бурятской этногруппы, что было подтверждено 

анкетированием.

Обсуждение

Нарушение работы цикла «сон—бодрствование» 

является частью общего нарушения регуляции веге-

тативного баланса и организации сна у женщин в 

климактерии. Это подтверждается, с одной стороны, 

исследованиями, в которых показана ассоциация 

низкого качества сна со снижением уровня эстради-

ола и повышением лютеинизирующего гормона у 

женщин в менопаузе [21], с другой стороны — про-

веденными клиническими исследованиями, под-

тверждающими положительный эффект заместитель-

ной гормональной терапии на процесс поддержания 

сна, его продолжительность и эффективность [22, 23].

Результаты настоящего исследования подтвер-

дили ранее описанный в литературе факт измене-

ния качества сна у женщин с возрастом [24, 25]. При 

наступлении менопаузы причинами нарушений сна 

становятся гормональные и метаболические измене-

ния, являющиеся для женского организма стрессо-

выми. Так, жалобы на затрудненное засыпание чаще 

встречались у женщин в перименопаузе, что согла-

суется с данными зарубежных исследователей, кото-

рые показали больший риск развития сомнологиче-

ской патологии в пременопаузе [26], однако резуль-

таты другого исследования [27] продемонстрировали 

преобладание подобных жалоб у женщин в постме-

нопаузе. Ряд исследователей [28] также доказывают 

тот факт, что именно постменопауза создает незави-

симые риски для развития нарушений сна по сравне-

нию с перименопаузой. Следует отметить, что тече-

ние инволютивных процессов у женщин различных 

этнических групп протекает неоднородно, и прояв-

ления вегетососудистых и психоэмоциональных из-

менений зависит от расовых особенностей. У жен-

щин-азиаток отмечается меньшее проявление вазо-

моторных симптомов по сравнению с европеоидами 

[29], что подтверждается настоящим исследованием. 

Например, женщин бурятской этнической группы 

вне зависимости от фазы климактерического пери-

ода преобладала легкая степень климактерического 

синдрома, что объяснялось меньшим вкладом вегето-

сосудистых нарушений. Тем не менее авторы других 

исследований [30, 31] не выявили каких-либо разли-

Таблица 1. Структура жалоб на нарушения сна у пациенток в различных фазах климактерического периода
Table 1. The structure of sleep disorders complaints in menopause

Характеристика

Этническая группа

русские бурятки

перименопауза 

(n=139)

постменопауза 

(n=203)

перименопауза 

(n=93)

постменопауза 

(n=107)

Характерные жалобы на нарушения сна, n (%) 

трудности засыпания 96 (69,4) 111 (54,9)* 47 (50,8)** 65 (60,3)

частые ночные пробуждения (более 2 раз за ночь) 79 (56,5) 170 (83,5)* 65 (69,5)** 82 (76,9)

трудности утренних пробуждений 88 (63,5) 101 (49,6)* 46 (49,1)** 56 (52,6)

ISI, n (%)

0—7 баллов 54 (38,8) 70 (34,5) 34 (36,5) 29 (27,1)

8—14 баллов 21 (15,1) 32 (15,8) 16 (17,2) 23 (21,5)

15—21 балл 34 (24,5) 53 (26,1) 23 (24,8) 31 (29)

22—28 баллов 30 (21,6) 48 (23,6) 20 (21,5) 24 (22,4)

Анкета для скрининга апноэ во время сна, n (%)

1—3 балла 32 (37,6) 65 (48,9)* 29 (49,1)* 38 (48,7)

Примечание. * — достоверность различий между показателями групп русских пациенток в перимено- и постменопаузе на уровне p<0,05; ** — достовер-

ность различий между показателями групп русских и буряток в перименопаузе p<0,05.
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чий по частотным характеристикам нарушений сна 

в зависимости от фазы климактерия у женщин ази-

атской группы. Однако формирование в постмено-

паузе синдрома апноэ у буряток в сравнении с рус-

скими вполне согласуется с гипотезой, выдвинутой 

авторами настоящей статьи в более раннем иссле-

довании [32] особенностей апноэ у европеоидов и 

монголоидов мужского пола. Формирование апноэ 

у мужчин-монголоидов объяснялось антропологи-

ческими особенностями коренного населения, мно-

говековое проживание которого в суровых условиях 

Сибири сформировало определенный тип телосло-

жения, способствующий развитию апноэ.

Данные ПСГ-мониторинга продемонстрировали 

межэтнические изменения лишь в представленности 

фазы быстрого сна, что можно объяснить более частым 

распространением синдрома апноэ у женщин бурят-

ской этногруппы и, соответственно, фрагментацией 

сна. Однако в исследовании, посвященном поиску ас-

социации остановок дыхания с фазами сна у пациен-

ток с СОАС было обнаружено, что в 62% случаев они 

были связаны только с фазой быстрого сна, у 35% жен-

щин высокий индекс апноэ/гипопноэ был зафиксиро-

ван независимо от фазы сна и положения тела [33].

Не было отмечено изменений в эффективности 

сна у женщин обеих этнических групп в перименопа-

узе, однако наблюдалось нарушение сна в постмено-

паузе у буряток в сравнении с русскими. Считается, 

что при выраженных вазомоторных реакциях выяв-

ляется уменьшение эффективности сна, изменение 

его «архитектуры» и более продолжительное время 

бодрствования в течение ночи [34], хотя не все ис-

следования это подтверждают [35, 36]. В настоящем 

исследовании ухудшение качества сна у женщин бу-

рятской этногруппы в постменопаузе (при относи-

тельно неярко выраженных вегетососудистых и пси-

хоэмоциональных реакциях по сравнению с русски-

ми женщинами в постменопаузе) объясняется более 

тяжелым течением синдрома апноэ.

Таким образом, результаты настоящего иссле-

дования показали, что в формировании нарушений 

сна у женщин в разных фазах климактерического 

периода наряду с гормонально-метаболическими 

особенностями, психоэмоциональным фактором и 

вегетососудистыми проявлениями климактериче-

ского синдрома необходимо учитывать и этногене-

тические особенности, ярко выраженный при нару-

шениях сна.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.

The authors declare no conflicts of interest.

Таблица 2. Показатели ПСГ-мониторинга у пациенток с жалобами на храп (по данным анкетирования) в различных фазах климак-
терического периода
Table 2. PSG-monitoring parameters in peri- and postmenopausal women with complaints of snoring (according to the survey)

Показатель

Этническая группа

русские бурятки

перименопауза 

(n=32)

постменопауза 

(n=65)

перименопауза 

(n=29)

постменопауза 

(n=38)

Эффективность сна1, % 71,74±8,4 87,3±6,3 75,2±5,3 74,5±8,5*

Латенция ко сну2, мин 28,1±6,4 26,3±3,3 25,2±6,1 19,1±5,8* **  

1-я стадия сна, % 5,2±3,5 6,5±1,6 6,0±4,8 7,4±3,2

2-я стадия сна, % 65,0±18,9 60,2±19,2 60,2±20,5 69,8±24,1

3-я стадия сна, % 12,1±4,9 12,2±5,4 11,2±5,8 10,1±5,2

Фаза быстрого сна, % 19,8±5,1 20,6±8,2 16,1±5,9# 14,5±5,1*

Индекс апноэ/гипопноэ, соб/ч 11,2±1,4 13,2±2,1 18,2±3,4# 22,1±2,5* **

Средняя сатурация кислорода, SаO
2, 

% 91,1±3,1 90,2±3,2 88,1±2,5# 87,3±3,5* **

Примечание. 1 — общее время сна (мин)·100%/общее время исследования; 2 — время, прошедшее от начала исследования до появления трех последова-

тельных стадий сна; # — достоверность различий между показателями групп русских и буряток в перименопаузе на уровне p<0,05; * — достоверность раз-

личий между показателями групп русских и буряток в постменопаузе на уровне p<0,05; ** — достоверность различий между показателями групп буряток 

в пери- и постменопаузе на уровне p<0,05.
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Парасомнии, связанные с нарушением пробуждения из медленного 
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Резюме
Статья освещает современное состояние проблемы парасомний, связанных с нарушением пробуждения из медленного 
сна. Подробно описываются клиническая картина и диагностика заболевания. Отдельно сделан акцент на механизмах воз-
никновения форм парасомний и характерных изменений в ЦНС. Рассматриваются вопрос нейрофизиологических изме-
нений, предшествующих клиническому проявлению парасомнии, концепция локального сна как физиологическая основа 
возникновения парасомний, связанных с нарушением пробуждения из медленного сна, а также современные терапевти-
ческие подходы в лечении этих форм парасомний.

Ключевые слова: сон, парасомнии, связанные с нарушением пробуждения из медленного сна, электроэнцефалография, 
патогенез.
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Disorders of arousal: the mechanism of occurrence, neurophysiological features
© A.V. ZAKHAROV, I.E. POVERENNOVA, V.A. KALININ, E.V. KHIVINTSEVA

Samara State Medical University, Samara, Russia

Abstract
The article covers the current state of the problem of disorders of arousal (DOAs). The clinical features and diagnostics of the disease 
are described in detail. Separately, emphasis is placed on the mechanisms of the occurrence of DOAs and the characteristic changes 
in the central nervous system. The question of neurophysiological changes preceding the clinical manifestation of DOAs and the 
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Парасомнии, связанные с медленным сном, 

определяются как нежелательные двигательные и 

психофизиологические проявления, возникающие 

в момент пробуждения из медленноволнового сна. 

Достаточно часто эти формы парасомнии могут воз-

никать в ответ на воздействие внешних факторов, та-

ких как, например, апноэ, инфекционное заболева-

ние с лихорадочным состоянием, частая депривация 

сна в течение одной ночи.

Согласно Международной классификации рас-

стройств сна 3-го пересмотра (The International Clas-

sification of Sleep Disorders, Third Edition — ICSD-3) 

парасомнии, связанные с нарушением пробуждения 

из медленного сна, включают в себя 4 клинические 

формы: конфузионное пробуждение, снохождение, 

ночные страхи (ужасы), синдром приема пищи во сне 

[1]. Аномальное сексуальное поведение, также из-

вестное как сексомния, является подтипом конфу-

зионного пробуждения или снохождения.

Для парасомний, связанных с нарушением про-

буждения из медленного сна, характерно наличие се-

мейного анамнеза заболевания, вторичная фрагмен-

тированность ночного сна, снижение или изменение 

уровня сознания в момент клинического проявле-

ния, амнезии на события парасомнии, а также пато-

физиологические изменения, характерные для акти-

вации из медленного сна. Иногда эти формы пара-

сомнии могут сочетаться друг с другом, проявляясь 

в виде гибридных эпизодов. Все события возникают, 

как правило, из дельта-сна, но могут проявиться и в 

любой другой стадии медленного сна, обычно в пер-

вой трети ночи, заканчиваясь либо бодрствованием, 

либо поверхностными стадиями сна.

Диагностические критерии

Диагностическими критериями парасомний, свя-

занных с нарушением пробуждения из медленного 

сна, согласно ICSD-3, являются: повторяющиеся со-

бытия неполного пробуждения от сна, преимуще-

ственно в первой трети ночи, частичная или полная 

амнезия на события парасомнии. При этом пациент 

может продолжать казаться дезориентированным в 

течение нескольких минут и более после эпизода па-

расомнии. Наблюдается снижение или отсутствие ре-

акции на попытки других разбудить человека во вре-

мя эпизода парасомнии. В сновидениях преоблада-

ют ограниченная картина (например, одна визуальная 

сцена), отсутствие связанных событий или образов. 

При этом клиническое проявление парасомний нель-

зя объяснить другим расстройством сна или психи-

ческим расстройством, приемом препаратов или ток-

сическим воздействием.

В момент клинического проявления пациентов 

достаточно трудно разбудить, и даже в момент про-

буждения они достаточно долго находятся в дезори-

ентированном состоянии, что соответствует прояв-

лениям так называемой инерции сна.

Такие парасомнии чаще наблюдаются в детском 

возрасте, при этом их встречаемость достигает 34% у 

детей до полутора лет и 13% у детей в возрасте до 10 

лет. Как правило, эти формы парасомнии заканчи-

ваются в период полового созревания, тем не менее 

у 2—4% населения они могут наблюдаться в течение 

всей жизни [1, 2].

Предполагается, что различные формы парасом-

ний, связанных с нарушением пробуждения из мед-

ленного сна, представляют собой не отдельные но-

зологические единицы, а качественно различающи-

еся проявления одного и того же патологического 

процесса.

Подтверждением этому являются клинические 

наблюдения, демонстрирующие сочетание одной из 

форм парасомний, например снохождения, с эпизо-

дами конфузионного пробуждения или ночными 

страхами, которые чаще встречаются у пациентов в 

комплексе, нежели изолированно. Наиболее выра-

женная наследственность прослеживается между сно-

хождением и ночными страхами [3].

Эпизоды конфузионного пробуждения возника-

ют, когда пациент находится в постели. Он может са-

диться и смущенно оглядываться вокруг. Иногда во 

время возникновения эпизода у больного может на-

блюдаться сноговорение, при этом его речь замед-

ленна, а ответы на задаваемые ему вопросы являют-

ся односложными, развернутой речи добиться от па-

циента невозможно.

Снохождение обычно следует после конфузион-

ного пробуждения, но может развиваться и спонтан-

но, при этом пациент демонстрирует нелогичное, 

иногда неподобающее поведение. Эпизод снохожде-

ния может закончиться самопроизвольно в неподхо-

дящем месте, или пациент самостоятельно возвра-

щается в постель, продолжив свой сон и не пробуж-

даясь на протяжении всего эпизода парасомнии. 

Эпизоды ночных страхов сопровождаются поведен-

ческими проявлениями сильного страха, пугающи-

ми криками и выраженными вегетативными прояв-

лениями в виде симпатикотонии (тахикардия, тахи-

пноэ, мидриаз, повышенный мышечный тонус), 

также может наблюдаться бессвязная вокализация.

Среди пациентов с парасомниями достаточно ча-

сто встречаются формы поведения в момент парасом-

нического эпизода, сопровождающиеся агрессивным 

поведением по отношению к окружающим, особенно 

у пациентов мужского пола с ночными страхами [4].

Во время эпизодов парасомний пациент полно-

стью дезориентирован во времени и пространстве, у 

него нарушено восприятие внешних раздражителей. 

Пробуждение от эпизода парасомнии обычно затруд-

нительно, а после пробуждения больной часто про-

являет растерянность и дезориентацию с амнезией 

на прошедшие события.

Согласно Диагностическому и статистическому 

руководству по психическим расстройствам 5-го из-
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дания (Diagnostic and Statistical Manual of mental 

disorders, fifth edition — DSM-5), считается, что ам-

незия на события парасомнии является основным 

диагностическим критерием. Тем не менее последу-

ющие исследования [5] продемонстрировали, что па-

циенты при активном расспросе имели расплывча-

тые воспоминания о событиях прошедшей ночи, в 

течение которой у них наблюдались парасомнии в 

виде снохождения или ночного страха. Воспомина-

ния, описанные пациентами, очевидно, были об-

условлены пережитыми внутренними ощущениями 

чрезвычайной ситуации.

Дети с парасомниями по типу нарушения про-

буждения из медленного сна могут также часто иметь 

соннозависимые дыхательные расстройства или син-

дром беспокойных ног. Адекватная терапия этих рас-

стройств приводит к значительному снижению ча-

стоты снохождения, ночных страхов или конфузион-

ного пробуждения, что свидетельствует о вторичном 

характере данных расстройств.

В редких случаях расстройство пробуждения из 

медленного сна встречаются вместе с парасомниями, 

связанными с быстрым сном. Сочетание парасомний 

медленного сна и сна с быстрым движением глаз 

предполагает наличие сопутствующего нейродегене-

ративного заболевания, возможно даже в состоянии 

доклинического проявления «дневных» симптомов 

заболевания. Сообщалось, что эти состояния могут 

наблюдаться при синуклеинопатиях [6], при более 

редких заболеваниях, таких как нарколепсия [7], по-

ражения ствола головного мозга и спинного мозга 

различного генеза [8], болезнях Мачадо—Джозефа 

[9] и Крейтцфельдта—Якоба [10].

На сегодняшний момент диагностика парасом-

ний, связанных с нарушением пробуждения из мед-

ленного сна, в основном базируется на клинических 

данных, а не на результатах объективных методов ис-

следования, таких как полисомнография.

Полисомнографическое исследование

Проведено достаточно большое количество ис-

следований, в основе которых лежит поиск специ-

фических электроэнцефалографических (ЭЭГ) мар-

керов, характерных для парасомний, связанных с 

нарушением пробуждения из медленного сна. В боль-

шинстве случаев обнаруживается сочетание клиниче-

ского проявления парасомнии в первую треть ночи с 

внезапным, возможно, неполным пробуждением из 

дельта-сна (80%) или 2-й стадии сна (20%) случаев.

Существует предположение, что развитие пара-

сомний, связанных с нарушением пробуждения из 

медленного сна, обусловлено не изменениями ма-

кроархитектуры сна, а микроструктурными наруше-

ниями. Традиционным считается, что сон человека 

является глобальным процессом для функциониро-

вания головного мозга, в том числе и для нейронных 

сетей, модулирующих деятельность, характерную для 

сна. Однако появляются исследования [11, 12], ре-

зультаты которых показали одновременное сочета-

ние нейронной активности, характерной и для сна, 

и для бодрствования. Эти исследования послужили 

основой концепции локального сна.

Общая архитектура сна обычно остается сохран-

ной у пациентов с парасомниями, связанными с на-

рушением пробуждения из медленного сна [13]. Ис-

следования типа «случай—контроль» [14, 15] обна-

руживали повышенное количество пробуждений, 

возбуждений и/или спонтанных микроактиваций из 

медленного сна у пациентов с парасомниями, свя-

занными с нарушением пробуждения из медленного 

сна, по сравнению со здоровыми контрольной груп-

пы. Поэтому чрезмерная фрагментация медленного 

сна может представлять типичную микроструктурную 

особенность при этой парасомнии и играть главен-

ствующую роль в возникновении аномальной двига-

тельной активности.

Отмечается значительное увеличение эпизодов 

активаций из стадий медленного сна во время пред-

шествующего возникновению клинического прояв-

ления парасомний. Следует отметить, что эпизоды 

клинического проявления парасомний не сопрово-

ждались увеличением спектральной мощности мед-

ленноволновой активности [16, 17].

Недавно были предложены первые критерии на 

основе видеополисомнографии для диагностики на-

рушения пробуждения из медленного сна у взрослых. 

Эти критерии основываются на количественном 

определении переходов из медленного сна в поверх-

ностные стадии сна (индекс фрагментации медлен-

ного сна), паттерн ЭЭГ после перехода из медленно-

го сна (сохраняющаяся медленноволновая актив-

ность или появление высокочастотной активности), 

а также характер моторных проявлений парасомний 

[15].

При наличии парасомний медленного сна следу-

ет проводить полисомнографическое обследование 

для выявления их вторичного генеза. Например, 

ограничение носового дыхания, появление альфа-ак-

тивности на фоне тета- или дельта-ритма по данным 

ЭЭГ [18].

ЭЭГ

Использование более сложных методов анализа 

ЭЭГ (например, решение обратной задачи, ЭЭГ с од-

новременной регистрацией по 128 или 256 каналам) 

позволило рассмотреть новые данные о нейрофизио-

логических особенностях заболевания и пересмотреть 

доминирующую ранее психопатологическую концеп-

цию. Новые методы позволили уточнить механизмы 

возникновения парасомний медленного сна, а также 

объяснить их моторные и поведенческие проявления.

Систематический анализ электрофизиологиче-

ских событий, связанных со спонтанными и мотор-

ными активациями из стадий медленного сна, демон-
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стрирует существование 3 различных паттернов ЭЭГ 

после возбуждения: диффузную ритмическую дель-

та-активность; диффузную дельта- и тета-активность, 

смешанную с альфа- и бета-активностью; преобла-

дающую альфа- и бета-активность [19]. Все эти типы 

ЭЭГ-паттернов обнаруживались у пациентов, под-

вергшихся острой депривации сна.

Медленная дельта-активность регистрировалась 

практически в 50% всех эпизодов снохождения, воз-

никших из дельта-сна, и приблизительно в 20% слу-

чаев при возникновении во 2-й стадии сна. Кроме 

того, дельта-активность на ЭЭГ чаще сопровождала 

менее сложные моторные проявления парасомний, 

связанных с пробуждением из медленного сна [20].

Современные исследования, основанные на ис-

пользовании нерутинных математических методов 

оценки ЭЭГ, позволили сделать новые находки в из-

менении электрофизиологической активности го-

ловного мозга в момент клинического проявления 

парасомнии. Так, например, при проведении спек-

трального анализа локализации источников с помо-

щью электромагнитной томографии низкого разре-

шения (eLORETA) было наблюдалось повышение 

спектра мощности в бета-диапазоне, предшествую-

щее возникновению эпизода снохождения [21].

Результаты исследования [22], в котором исполь-

зовалась ЭЭГ высокой плотности, позволяющая точ-

но оценить топографическое распределение актив-

ности ЭЭГ, продемонстрировало, что снижение мощ-

ности дельта-активности не было глобальным, а 

было локализовано в центрально-париетальных об-

ластях. Локализация источника указала в основном 

на активацию двигательной, премоторной и поясной 

областей. Это же исследование показало, что изме-

нения в топографии дельта-активности также наблю-

дались во время быстрого сна и бодрствования. В ис-

следовании ЭЭГ с меньшим количеством регистри-

руемых отведений [21] было обнаружено увеличение 

мощности спектра бета-диапазона (24—30 Гц) в об-

ластях Бродмана 33 и 24 передней поясной коры в те-

чение 4 с, предшествующих началу эпизодов снохож-

дения.

Полученные данные, возможно, являются под-

тверждением теории локального сна, которая харак-

теризуется допущением одновременного существо-

вания в разных участках коры головного мозга в од-

но и то же время участков, имеющих активность, 

соответствующую бодрствованию и сну. Таким об-

разом, следует отметить, что сон не является абсо-

лютно гомогенным состоянием для всего головного 

мозга в целом [23]. Так, например, спонтанная ло-

кальная активация моторной коры головного мозга 

обнаруживается как в медленноволновом сне, так и 

в парадоксальном [11, 24].

ЭЭГ-исследование с применением оценки функ-

циональных связей между отдельными участками ко-

ры головного мозга в момент предшествующих эпи-

зодам клинических проявлений парасомнии показа-

ло повышение мощности спектра тета- и дельта-волн 

за 20 с до начала эпизода. Также обнаруживается 

взаимодействие на уровне усиления функциональ-

ных связей между отдельными участками коры го-

ловного мозга. Перед началом эпизода парасомнии 

выявляется снижение функциональной связи меж-

ду теменной и затылочными областями в дельта-диа-

пазоне, повышение функциональных связей между 

лобно-теменной областью в альфа-диапазоне, а так-

же лобно-височной, теменной и затылочных обла-

стях в бета-диапазоне. Это также подтверждает, что 

функциональное взаимодействие между отдельны-

ми участками коры головного мозга перед эпизодом 

снохождения объединяют как процессы активации, 

так и функциональные проявления, присущие мед-

ленноволновому сну [25].

Нейровизуализационные исследования

Исследований, оценивающих морфологические 

изменения при парасомниях, связанных с наруше-

нием пробуждения из медленного сна, проведено не 

много. Результаты морфометрического исследования 

[26] показали значительное уменьшение объема се-

рого вещества в задней дорсальной и средней части 

поясной извилины у пациентов с парасомниями мед-

ленного сна по сравнению с контрольной группой. 

В исследовании с проведением однофотонной эмис-

сионной компьютерной томографии (Single-photon 

emission computed tomography — SPECT) [27] были 

обнаружены локальные изменения в активности моз-

га во время поведенческого эпизода снохождения, 

причем наибольшее увеличение регионального моз-

гового кровотока наблюдалось в неокортексе, моз-

жечке и задней части поясной извилины по сравне-

нию с предшествующим медленным сном. В отличие 

от этого, области лобных и теменных отделов оста-

вались неактивными по сравнению с данными, на-

блюдаемыми во время бодрствования.

Полученные результаты также согласуются с кон-

цепцией локального сна. Было выявлено снижение 

мозгового кровотока в префронтальных и островко-

вых областях во время медленного сна [28] или в ниж-

ней височной коре с двух сторон [29] на фоне сокра-

щения сна у пациентов со снохождением по сравне-

нию с контрольной группой.

Тем не менее корреляции между мозговой актив-

ностью и формой парасомний, а именно ее клиниче-

ским проявлением, остаются неизученными.

Лечение

В основе терапии лежит объяснение пациенту и 

его родственникам причин возникновения парасом-

ний и их последствий. Течение заболевания, как пра-

вило, доброкачественное и имеет тенденцию со вре-

менем к самопроизвольному разрешению. Необходи-

мы информирование о потенциальном травматизме 
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в момент эпизода парасомнии и поиск решений по 

их предотвращению. Эти рекомендации лежат в ос-

нове первой линии терапии снохождения. Кроме то-

го, следует уменьшить количество факторов, кото-

рые могли бы провоцировать пробуждение пациен-

та и инициировать клинику парасомнии. Наиболее 

действенным в поведенческой терапии является за-

планированное пробуждение непосредственно перед 

эпизодом парасомнии, но это возможно только при 

возникновении парасомнии в одно и то же время но-

чи. В качестве немедикаментозных методов лечения 

рассматриваются психотерапия и гипнотерапия [30]. 

Эти поведенческие методы и дополнительно релакса-

ционная терапия, аутогенная тренировка могут быть 

использованы для профилактики ночных страхов.

При выявлении вторичного генеза активации, 

возникающей во время медленного сна, следует про-

водить терапию сопутствующих заболеваний (напри-

мер, соннозависимые дыхательные расстройства, 

синдром беспокойных ног и др.).

В случаях выраженных клинических проявлений 

снохождения или ночных страхов возможно приме-

нение бензодиазепинов (клоназепам) или антиде-

прессантов (имипрамин или кломипрамин). При 

снохождении препаратами выбора являются бензо-

диазепины или селективные ингибиторы обратного 

захвата [13].

Заключение

Согласно современной концепции, расстройства 

пробуждения из медленного сна имеют общие диа-

гностические критерии, демонстрируя сходные па-

тофизиологические изменения. Согласно современ-

ным нейрофизиологическим данным, парасомнии, 

связанные с нарушением пробуждения из медленно-

го сна, занимают промежуточное положение между 

сном и бодрствованием. Причиной этому является 

дисфункция активации в поясной, префронтальной 

и лобной коре.

Несмотря на достаточно активное продвижение 

в понимании физиологических основ возникнове-

ния данных парасомний, остаются открытыми во-

просы терапии их отдельных клинических проявле-

ний.
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Нарколепсия представляет собой заболевание, ха-

рактеризующееся пентадой симптомов: избыточной 

дневной сонливостью, катаплексией, гипнагогически-

ми или гипнопомпическими приступами, параличом 

сна и нарушениями ночного сна [1]. Для постановки 

диагноза требуется наличие одного из этих симптомов 

с подтверждением нарушения чередования фаз сна 

(раннее начало быстрого сна) объективным методом.
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Распространенность нарколепсии в общей попу-

ляции оценивается от 0,03 до 0,16%, однако в различ-

ных регионах мира она может значительно отличать-

ся. Так, например, в Японии наблюдаются самые вы-

сокие показатели — 1 случай на 600 человек, в то 

время как в Израиле — только 1 на 500 000. Нарко-

лепсия может дебютировать как в детском и подрост-

ковом возрасте, так и в более позднем периоде, од-

нако чаще всего первые симптомы появляются в воз-

расте от 11 до 17 лет [2].

Обсуждается несколько теорий развития нарко-

лепсии, отводящих главную роль в патогенезе забо-

левания генетической предиспозиции или факторам 

окружающей среды.

Морфология и функции гипокретиновой системы

Развитие проявлений нарколепсии связывают с 

церебральной гипокретиновой недостаточностью. 

Гипокретин (он же орексин) — нейромедиатор, вы-

деляющийся в дорсолатеральном гипоталамусе, а так-

же участвующий в регуляции циклов «сон—бодрство-

вание» и регуляции пищевого поведения. Этот пеп-

тид был обнаружен в 1998 г. двумя группами ученых 

независимо друг от друга: M. Yanagisawa и T. Sakurai 

из Юго-Западного Медицинского центра Техасско-

го университета в Далласе, а также L. de Lecea и 

T. Kilduff. Договоренности по поводу того, каким 

именем необходимо называть этот нейропептид, до 

сих пор достичь не удалось.

M. Yanagisawa и T. Sakurai считали, что его необ-

ходимо называть «орексин», поскольку он принима-

ет участие в регуляции пищевого поведения (греч. 
orexis — аппетит), L. de Lecea и T. Kilduff предложи-

ли наименование «гипокретин», поскольку это веще-

ство секретируется в гипоталамусе (гипоталамиче-

ский секретин). Обнаружены две формы гипокрети-

на: гипокретин-1 и гипокретин-2. Они представляют 

собой возбуждающие нейропептиды, происходящие 

из одного белка-предшественника — препроорекси-

на. Также обнаружены два типа рецепторов, с кото-

рыми связываются гипокретины: OX-1 и OX-2 (от 

orexis). Аффинитет гипокретина-1 к обоим типам ре-

цепторов одинаков, в то время как гипокретин-2 свя-

зывается преимущественно с ОХ-2.

OX-1 и OX-2 — метаботропные G-связанные ре-

цепторы. ОХ-1 является Gq-связанным рецептором, 

в котором электрический сигнал передается посред-

ством активации инозитол-3-фосфатного пути с вы-

свобождением Ca2+ и активацией протеинкиназы С 

с последующим фосфорилированием ферментов, а 

ОХ-2 — Gi-связанный рецептор, эффектом актива-

ции которого является активация аденилатциклаз-

ного пути с активацией фермента аденилатциклазы 

(АТФ → цАМФ), конечным эффектом этого пути яв-

ляется фосфорилирование регуляторных белков. Свя-

зывание лиганда (гипокретина) с рецептором приво-

дит к следующим последствиям. Повышается уровень 

внутриклеточного Ca2+, что в конечном итоге приво-

дит к деполяризации клетки посредством увеличения 

Na/Ca-обмена между клеткой и внеклеточной сре-

дой. Также это связывание приводит к увеличению 

экспреccии N-метил-D-аспартат- (NMDA) рецеп-

торов на поверхности клетки, обеспечивая длитель-

ное уменьшение порога возбудимости нейронов [3].

Гипокретин участвует в регуляции цикла «сон—

бодрствование». Эта функция осуществляется благо-

даря тому, что скопления нейронов, продуцирующих 

медиатор, связаны с ядрами гипоталамуса, непосред-

ственно вовлеченными в процессы регуляции сна: 

вентролатеральными преоптическими ядрами (счи-

тается, что именно они ответственны за инициацию 

медленноволнового сна), дорсомедиальными ядра-

ми (ключевые ядра, получающие входные сигналы 

от «внутренних часов»), туберомаммилярным ком-

плексом (гипокретин стимулирует деятельность дру-

гой мощной мозговой активирующей системы — ги-

стаминергической) [4]. Гипокретиновые нейроны из 

дорсолатеральных ядер гипоталамуса образуют свя-

зи с другими, более отдаленными структурами голов-

ного мозга:

1. Голубое пятно. Содержит норадренергические 

нейроны, участвующие в чередовании фазы быстро-

го сна (ФБС) и фазы медленного сна (ФМС). Голу-

бое пятно содержит в основном ОХ-1 рецепторы. Ги-

покретин оказывает на норадренергические нейро-

ны этого образования стимулирующее действие, что 

в конечном итоге приводит к увеличению уровня 

бодрствования и подавлению ФБС с дозозависимым 

эффектом [5]. Нисходящее норадренергическое вли-

яние голубого пятна заключается в том, что в пери-

од ФБС оно подавляет активность α-мотонейронов 

спинного мозга, результатом чего является снижение 

мышечного тонуса [6].

2. Стволовые холинергические ядра. Эти мезо-

понтинные ядра (латеродорсальное покрышечное 

ядро и педункуломостовые покрышечные ядра) име-

ют широко распространенные сети с таламическими 

ядрами. В результате их взаимодействия активирует-

ся таламокортикальная сеть, что приводит к актива-

ции сенсорной передачи и церебральной коры при 

пробуждении. Гипокретиновая стимуляция мезопон-

тинных ядер активирует холинергическую систему. 

В мезопонтинных ядрах были обнаружены мРНК ги-

покретина-1, т.е. в них возможен и синтез этого ме-

диатора. Таким образом, гипокретиновая стимуля-

ция мезопонтинных холинергических ядер приводит 

к повышению уровня бодрствования.

3. Система вознаграждения. Гипокретиновые 

нейроны, хоть и опосредованно, связаны с вентраль-

ной покрышечной областью, содержащей дофамин-

ергические нейроны и определяющей механизмы 

вознаграждения и положительного подкрепления. 

Вентральная покрышечная область оказывает восхо-

дящее дофаминергическое влияние на такие струк-
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туры мозга, как амигдала, гиппокамп, прилежащее 

ядро и префронтальная кора. Гипокретиновые ней-

роны связаны с системой вознаграждения посред-

ством стволовых холинергических нейронов, взаи-

модействие с которыми было описано выше. В ре-

зультате такого опосредованного взаимодействия 

увеличивается восходящее дофаминергическое вли-

яние вентральной покрышечной области на структу-

ры, с которыми она связана [7].

4. Базальные ядра переднего мозга включают при-

лежащее ядро, диагональную полосу Брока, базаль-

ное ядро (ядро Мейнерта), безымянную субстанция 

и медиальное септальное ядро. Нейроны, располо-

женные в этих ядрах, также обладают холинергиче-

ской активностью. В период бодрствования эти ней-

роны наиболее активны, тогда как во время ФБС их 

активность значительно снижена. Гипокретиновые 

проекции на эту область обладают стимулирующим 

влиянием на холинергические нейроны. Этот эффект 

опосредуется через ОХ-2-рецепторы (рис. 1, на цв. 
вклейке).

5. Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая 

система. Гипокретиновая система тесно взаимо-

дейcтвует с нейроэндокринной нервной системой, 

а также принимает участие в ответе организма на 

стрессовое воздействие извне. Активация гипокре-

тиновой системы увеличивает тонус симпатическо-

го отдела вегетативной нервной системы, тем самым 

приводя к повышению числа сердечных сокраще-

ний, артериального давления, а также к сужению по-

чечных сосудов. Кроме того, активация системы ги-

покретина провоцирует повышение в плазме крови 

уровня адренокортикотропного гормона и кортико-

стерона. Рецепторы ОХ-1 также были обнаружены в 

клубочковой, сетчатой и пучковой зонах коры над-

почечников, а ОХ-2-рецепторы имеются в мозговом 

веществе надпочечников [8].

Механизмы аутоиммунного поражения при 
нарколепсии

Ведущей теорией, объясняющей развитие нарко-

лепсии, является теория аутоиммунного поражения 

гипокретинергических нейронов в результате генети-

ческой мутации. Это поражение становится возмож-

ным вследствие наличия гена HLA-DQB1 системы ги-

стосовместимости HLA (Human Leucocyte Antigen), 

а точнее, одного из его аллелей — HLA-DQB1*06:02. 

С дефектом в этом гене связывают около 90% случа-

ев нарколепсии, по которым проводился мониторинг 

генетических мутаций. Примечательно, что мутации 

другого характера в том же аллеле оказались ассоци-

ированы с развитием других заболеваний, таких как 

сахарный диабет, рассеянный склероз или целиакия. 

ДНК, кодирующая этот аллель, находится в коротком 

плече 6 хромосомы в позиции 21.32.

Роль комплекса HLA в развитии симптомов нар-

колепсии и недостаточности гипокретина-1 в цере-

броспинальной жидкости не подвергается сомнению, 

поскольку было описано всего 4 случая нарколепсии, 

при которых была найдена мутация в гене HLA — 

DQB1*06:02, но при этом не было обнаружено сни-

жения уровня гипокретина в цереброспинальной 

жидкости [9].

Комплекс HLA антигенов помогает иммунной 

системе отличать чужеродные белки, полученные из-

вне (бактерии, вирусы), от собственных белков. Он 

представляет собой главный комплекс гистосовме-

стимости (Major Histocompatibility Complex — MCH), 

а конкретно MCH класса II. Основным биологиче-

ским назначением MCH является представление чу-

жеродных белков на поверхности клетки. Белок, син-

тезированный при активации гена HLA-DQB1, при-

соединяется к белку, полученному из другого гена 

MHC класса II — HLA-DQA1. Вместе они образуют 

функциональный белковый комплекс, называемый 

антигенсвязывающим гетеродимером DQα. Этот 

комплекс предоставляет чужеродные пептиды им-

мунной системе, а конкретно CD4+-клеткам (группа 

Т-лимфоцитов-хелперов), чтобы вызвать иммунный 

ответ организма в виде цитотоксической реакции, в 

которую вовлечены CD8+-клетки (Т-лимфоциты-

супрессоры) [10].

Предполагается, что аутоиммунная реакция при 

нарколепсии развивается вследствие того, что ано-

мальный HLA-белок, получившийся в результате му-

тации (HLA-DQB1*06:02), экспрессируясь на олиго-

дендроцитах, посредством микроглии представляет 

CD4+-клеткам антиген орексинергических нейронов, 

который в норме для иммунной системы не должен 

являться чужеродным. Этот комплекс, как уже было 

сказано ранее, образует гетеродимер с другим род-

ственным комплексом, и запускает каскад измене-

ний, приводящий в конечном итоге к активации 

CD8+-клеток и к провоцированию цитотоксической 

реакции (рис. 2, на цв. вклейке). До недавнего време-

ни такие клетки обнаружить не удавалось, но в не-

давних исследованиях они были не только выявле-

ны, но и идентифицирована конкретная субстанция, 

которая является целью для атаки CD8+-клеток: ау-

тоиммунная реакция была направлена не только про-

тив гипокретина-1 и гипокретина-2, но и еще одно-

го внутриклеточного компонента — гипокретинер-

гического нейрона TRIB2 (относится к классу 

атипичных киназ); а детальный скрининг CD4+-

клеток позволил определить, что реакция агрессии 

идет не по отношению к конкретной последователь-

ности пептидов в гипокретине, а на различные его 

антигенные детерминанты [11]. Однако в препаратах 

умерших больных животных от нарколепсии в обла-

сти латерального гипоталамуса, где находятся орек-

синергические нейроны, была обнаружена повышен-

ная инфильтрация только CD8+-клеток, но не CD4+. 

Кроме того, в цереброспинальной жидкости при нар-

колепсии была обнаружена повышенная концентра-
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ция IFN-γ (интерферон гамма) [12]. Активность 

CD4+-клеток, согласно последним данным [13], на-

ходится в прямо пропорциональной зависимости от 

уровня IFN-γ в цереброспинальной жидкости. Так-

же известно о некоторой связи симптомов нарколеп-

сии с другим HLA-геном DRB1*15:01, в случае чего 

заболевание развивается по тем же механизмам, что 

и с DQB1*06:02, однако чаще мутация DRB1*15:01 

является маркером предрасположенности к разви-

тию рассеянного склероза, хотя встречаются случаи 

развития нарколепсии в сочетании с этим демиели-

низирующим заболеванием [14]. Тем не менее было 

выявлено, что в некоторых случаях недостаточно на-

личия одной лишь мутации HLA-DQB1*06:02, а не-

обходима также мутация DRB1*15:01.

Интенсивность клинических проявлений нарко-

лепсии, по-видимому, зависит от количества алле-

лей (гетерозиготы и монозиготы) генов HLA — 
DQB1*06:02 и DRB1*15:01, которые экспрессируют-

ся в клетках. Это показано не только для силы 

проявления заболевания, но и для возраста начала 

заболевания [15] (см. таблицу).
Однако не во всех случаях клинически очевид-

ной нарколепсии обнаруживается мутация гена HLA-

системы. Что же в таких случаях может послужить 

причиной развития этого заболевания? Предполага-

ют, что за это ответственна другая мутация, на этот 

раз расположенная в 19 хромосоме в гене P2RY11. 

Этот ген кодирует последовательность аминокислот, 

необходимых для сборки рецептора P2Y
11

. Рецептор 

P2Y
11

 преимущественно экспрессируется на CD8+-

клетках и NK-клетках. Окончательно функция это-

го рецептора неизвестна, пока обнаружено, что он 

является G-связанным рецептором (Gs- и Gq-типы 

рецепторов), который активируется фосфорными 

эфирами нуклеозидов, такими как аденозин-трифос-

фат, аденозин-дифосфат, уридин-трифосфат, ури-

дин-дифосфат. Вследствие этой активации происхо-

дят увеличение внутриклеточной концентрации Ca2+ 

посредством фосфатидилинозитольного пути и уров-

ня цАМФ посредством активации аденилатциклазы 

[16]. В результате лейкоцит индуцирует АТФ-

индуцированную клеточную смерть моноцитов. Бы-

ло найдено, по меньшей мере, 8 различных мутаций 

в гене P2RY11, в результате которых экспрессия ре-

цептора P2Y
11 

становилась значительно меньше, что 

в конечном итоге оказалось связано с развитием про-

явлений нарколепсии. Эти мутации повлияли на ста-

Степень проявления симптомов в зависимости от количества аллелей [14]
Correlation between degree of symptoms and number of alleles

Симптомы нарколепсии
Количествово аллелей HLA-DQB1*0602

0 1 2

Гипнагогические/гипнопомпические галлюцинации, %

никогда 11,6 15,4 4,8

время от времени 54,4 46,6 57,1

часто 34,1 38,5 38,1

Сонный паралич, %

никогда 32,6 30,8 14,3

время от времени 47,8 47,0 61,9

часто 19,6 22,2 23,8

Спонтанное засыпание, %

никогда 5,8 9,4 4,8

время от времени 39,9 31,6 28,6

часто 54,4 59,0 66,7

Бессонница, %

никогда 23,4 31,6 28,6

время от времени 50,4 45,3 52,4

часто 26,3 23,1 19,1

Дремота, %

никогда 4,4 1,7 5,0

время от времени 33,3 23,1 15,0

часто 62,3 75,2 80,0

Засыпание за рулем, %

никогда 38,0 34,2 23,8

время от времени 58,4 58,1 52,4

часто 3,7 7,7 23,8

Засыпание на работе, %

никогда 72,5 67,5 52,4

время от времени 23,9 23,9 23,8

часто 3,6 8,6 23,8
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бильность P2Y
11

, в особенности в CD8+-клетках, что 

приводило к нарушению АТФ-индуцированной 

смерти моноцитов и провокации реакции аутоим-

мунной агрессии против орексинергических нейро-

нов (рис. 3, на цв. вклейке) [17, 18]. Примечательно, 

что известны и другие мутации этого гена, с которы-

ми связывают повышенный риск раннего возникно-

вения острого инфаркта миокарда и повышения кон-

центрации С-реактивного белка в циркулирующей 

крови.

Кроме того, как показал печальный опыт, не 

только нарушения генетического аппарата регуля-

ции иммунного ответа могут привести в результа-

те к развитию нарколепсии. В 2009 г. мир поразила 

пандемия гриппа подтипа А H1N1, так называемого 

мексиканского свиного гриппа. Для предотвраще-

ния дальнейшего распространения заболевания были 

предприняты обширные меры по вакцинации насе-

ления, однако сама вакцинация не обошлась без по-

следствий. Она проводилась с использованием препа-

рата Pandemrix H1N1. Эта вакцина была разработана 

и запатентована в 2006 г. фирмой «GlaxoSmithKline». 

Вакцина состояла из убитых вирусов гриппа, полу-

ченных от штамма A/California/7/2009 (H1N1) и вспо-

могательных иммунологических адьювантов, вклю-

чающих токоферол, сквален и полисорбат 80.

Первыми внимание на повышенную частоту нар-

колепсии среди вакцинированных обратили в Шве-

ции в том же 2009 г. Было выяснено [19], что спустя 

4 мес после вакцинации резко возросло число случа-

ев выявления нарколепсии. После вакцинации ча-

стота развития симптомов нарколепсии, согласно 

статистическим данным исследовательской группы 

из Финляндии и Швеции [20], составила 9,0 случая 

на 100 000 детей и подростков, в отличие от 0,7 слу-

чая на 100 000 среди невакцинированных.

Почему после вакцинации от гриппа у пациен-

тов возникали симптомы нарколепсии без наличия 

генетической предрасположенности к развитию это-

го заболевания? В первую очередь учеными было вы-

сказано предположение, что вакцина провоцировала 

дебют нарколепсии у генетически предрасположен-

ных к этому заболеванию, тем не менее дать одно-

значный ответ на этот вопрос было нельзя, посколь-

ку не существовало экспериментальной модели раз-

вития поствакциональной нарколепсии у животных. 

Некоторые исследователи [21] связывают развитие 

поствакциональной иммунной реакции с тем, что в 

Pandermix H1N1 содержится иммуногенный нуклео-

протеин, имеющий некоторую аналогию в последо-

вательности аминокислотного состава с ОХ-1 и ОХ-2. 

После вакцинации теоретически должны образовы-

ваться антитела к нуклеопротеину, котрые затем бу-

дут перекрестно реагировать с орексиновыми рецеп-

торами. Такие антитела были в действительности об-

наружены [22]. Симптомы нарколепсии возникали с 

частотой 1 на 10 000 вакцинированных, но примеча-

тельно также то, что возникали они только у тех, кто 

был вакцинирован именно Pandemrix H1N1 [23]. По-

сле участившихся случаев возникновения нарколеп-

сии у пациентов при использовании Pandermix H1N1 

она была снята с производства и ученым удалось най-

ти альтернативу, которая бы не вызывала подобного 

побочного эффекта — вакцину Focertia той же фир-

мы, что изготавливала Pandemrix [24].

Новые возможности лечения нарколепсии

Существует несколько подходов к лечению нар-

колепсии. Препаратом первого выбора терапии этого 

заболевания является психостимулятор модафинил, 

или его правовращающий стереоизомер армодафи-

нил. В России этот препарат в качестве лекарствен-

ного средства не зарегистрирован. Механизм его дей-

ствия до конца не ясен, предположительно, он акти-

вирует гипокретинергические нейроны гипоталамуса 

(латеральные ядра), а также воздействует на моно-

аминергическую передачу в головном мозге; под его 

действием в определенных отделах головного мозга 

увеличивается концентрация дофамина (полосатое 

тело и прилежащее ядро) и норадреналина (гипотала-

мус и вентролатеральное преоптическое ядро). Пре-

парат применяется для уменьшения дневной сонли-

вости [25].

К терапии первого выбора также относится и ок-

сибутират (оксибат) натрия. Препарат является на-

триевой солью гамма-оксимасляной кислоты. Гам-

ма-оксимасляная кислота по своим свойствам очень 

близка к гамма-аминомасляной (ГАМК). Это веще-

ство оказывает седативное и центральное миорелак-

сирующее действие. У больных нарколепсией приме-

нение этого препарата сопровождается уменьшени-

ем таких симптомов, как катаплексия, расстройства 

ночного сна и дневная сонливость [26]. В России ок-

сибутират натрия используется в форме раствора в 

качестве средства для наркоза, а в показаниях к его 

применению нарколепсия отсутствует.

Также для лечения нарколепсии применяется 

препарат питолизан, механизм действия которого ос-

нован на связывании с H
3
-гистаминовыми рецепто-

рами, следствием чего является повышение активно-

сти гистаминовых нейронов и лучшее поддержание 

состояния бодрствования. Кроме того, препарат сни-

жает частоту приступов катаплексии.

Для минимизации симптомов нарколепсии мо-

гут быть также использованы антидепрессанты, ме-

ханизмом действия которых является обратный за-

хват таких нейромедиаторов, как серотонин и нор-

адреналин (венлафаксин — ингибитор обратного 

захвата серотонина и норадреналина; флуоксетин — 

селективный ингибитор обратного захвата серотони-

на; имипрамин — ингибитор обратного захвата нор-

адреналина, серотонина и дофамина).

Появление аутоиммунной гипотезы развития 

нарколепсии привело к предложениям использовать 
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для лечения это заболевания глюкокортикоиды и им-

муноглоблины. В одном наблюдении [27] описано 

успешное купирование нарколепсии при примене-

нии преднизолона в острой фазе заболевания. В дру-

гом исследовании [28] та же схема лечения оказалась 

менее удачной: авторам удалось только лишь добить-

ся уменьшения проявлений катаплексии. В третьем 

исследовании [29] был отмечен положительный эф-

фект от внутривенного введения иммуноглобулина в 

дозировке 1 г/кг/сут, однако этот подход оказался 

эффективным лишь в первые месяцы заболевания 

(до 9 мес). Критики иммуносупрессивной терапии 

при нарколепсии подчеркивают, что симптомы это-

го заболевания становятся очевидными, когда погиб-

ло уже 90% гипокретиновых нейронов гипоталаму-

са, т.е. спасать оказывается почти нечего.

В тех случаях, когда лекарственные препараты 

для лечения нарколепсии оказываются недоступны 

(например, в России питолизан и модафинил не за-

регистрированы), для борьбы с дневной сонливо-

стью (главное проявление этого заболевания) ис-

пользуется поведенческая терапия. Она заключает-

ся в тактике «запланированных засыпаний», когда 

пациент сам определяет периоды, когда его сонли-

вость наиболее выражена, и в это время ложится 

спать на 0,5—1,5 ч. Также бороться с сонливостью 

помогают регулярный режим сна и бодрствования, 

физические упражнения.

Итак, несмотря на то что нарколепсия является 

хроническим неизлечимым заболеванием, ученым 

удалось добиться впечатляющих результатов в изуче-

нии механизмов развития этого расстройства. Это 

позволило предложить новые подходы к диагности-

ке нарколепсии, включая исследование уровня гипо-

кретина в цереброспинальной жидкости, и лечению 

в виде применения иммуносупрессивной терапии. 

Дальнейшие перспективы борьбы с этим заболева-

нием связывают с выявлением специфических попу-

ляций Т-лимфоцитов, определяющих группы риска 

развития этого заболевания.
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Резюме
Инсомния является одним из наиболее распространенных симптомов психической патологии (аффективная, тревожная, 
ипохондрическая, астеническая, психотическая) и обнаруживает ряд характерных особенностей в зависимости от струк-
туры психического расстройства. Психофармакотерапия инсомнии при психических расстройствах является важным аспек-
том курации пациентов. Одним из перспективных препаратов для коррекции инсомнии как в комбинации с другими пси-
хотропными препаратами, так и в монотерапии является доксиламин.
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Инсомния является одним из наиболее часто 

встречающихся симптомов при психической патоло-

гии различного регистра — аффективных, тревож-

ных, невротических, психотических и астенических 

расстройствах [1—3]. При этом, в зависимости от 

структуры психического расстройства, инсомния об-

наруживает набор характерных клинических особен-

ностей, которые могут помочь практическому врачу 

в проведении дифференциального диагноза и подбо-

ре правильной терапии.

Аффективные расстройства

Инсомния, согласно современным данным, от-

мечается приблизительно у 75% больных с депресси-

ями различного генеза (эндогенные, психогенные, 

органические, в том числе сосудистые) [4, 5]. Клини-

ческие проявления инсомнии при депрессиях мно-

гообразны: трудности засыпания, поддержания сна 

(частые ночные пробуждения), ранние окончатель-

ные пробуждения, а при парадоксальной инсомнии 

— отсутствие чувства сна. При этом наибольшую за-

висимость проявления инсомнии обнаруживают от 

ведущей модальности аффекта меланхолического, 

тревожного или апатического/анестетического [6]1.

При классических эндогенных меланхолических 

депрессиях проявления нарушений сна подчиняют-

ся ритмологическим зависимостям, свойственным 

аффективному эпизоду, а именно — циркадианному 

ритму [7]. Так, типичной витальной депрессии наи-

более свойственны нарушения сна по типу ранних 

окончательных пробуждений в предутренние часы, 

совпадающих во времени с пиком плохого самочув-

ствия: больные просыпаются с чувством выраженной 

тоски предсердной локализации, особенно отчетли-

во отмечаются идеи безнадежности и вины, выраже-

на моторная и идеаторная заторможенность. Поми-

мо ранних окончательных пробуждений, при мелан-

холических депрессиях также могут отмечаться 

любые другие формы инсомнии: трудности засыпа-

ния, частые пробуждения, отсутствие чувства сна.

При тревожных депрессиях, нередко характери-

зующихся инвертированным суточным ритмом с 

ухудшением самочувствия к вечеру преимуществен-

но за счет нарастания тревоги, выявляются трудно-

сти засыпания, а также частые пробуждения в тече-

ние ночи. Пациенты сообщают, что не могут уснуть 

в связи с выраженным чувством тревоги, внутренне-

го напряжения, а также в связи с наплывом неотвяз-

ных мыслей тревожного содержания [8].

При апатических и анестетических депрессиях наи-

более часто регистрируются анестезии чувства сна, ко-

торые характеризуются размытостью границ между 

сном и бодрствованием, уверенностью в полном бодр-

ствовании на протяжении ночи, при том что объектив-

но ночной сон может быть нарушен незначительно или 

иметь адекватную продолжительность и глубину [6]. 

При относительно небольшой тяжести заболевания жа-

лобы на нарушения сна могут стать ведущим симпто-

мом при обращении пациента к врачу, создавая тем са-

мым большие сложности в диагностике.

Отдельного обсуждения безотносительно модаль-

ности аффекта заслуживают особенности нарушений 

сна при органических и психогенных депрессиях.

Для органических (в первую очередь сосудистых) 

депрессий суточный ритм малохарактерен, однако 

инсомния выявляется достаточно часто (до 75% боль-

ных). В ряде случаев наблюдаются стойкие наруше-

ния засыпания, однако более характерен чуткий сон 

с частыми ночными пробуждениями (интрасомни-

ческое расстройство), в том числе в ответ на незна-

чительные раздражающие воздействия (шум за ок-

ном, неудобная постель)2; также очень часто отмеча-

ются недовольство качеством сна, чувство разбитости 

по утрам [9, 10].

При психогенных депрессиях отмечаются нару-

шения сна как по типу трудностей засыпания, преи-

мущественно ассоциированных с наплывом мыслей 

о психотравмирующей ситуации, так и по типу ча-

стых ночных пробуждений, связанных с ночными 

кошмарами [4, 11].

Нарушения сна отмечаются при маниакальных 

состояниях всегда или почти всегда (по данным раз-

ных исследований, у 69—99% пациентов) и имеют 

диагностическое значение (являются одним из кри-

териев маниакального эпизода по МКБ-10 и DSM-

5). Наиболее характерно для маниакального состоя-

ния снижение потребности в сне, формирующееся 

на фоне повышенного настроения и субъективно вос-

принимаемое как проявление повышенного настро-

ения и активности (непривычная бодрость, способ-

ность восстанавливать силы за 2—3 ч сна). Пациен-

ты с манией чаще всего не тяготятся явлениями 

инсомнии, у них могут отмечаться как трудности за-

сыпания, так и ранние окончательные пробуждения. 

При этом тип инсомнии и ее выраженность обнару-

живают тесную связь с тяжестью маниакальной сим-

птоматики: например, стойкая бессонница при на-

растающем к ночи возбуждении [2]. В практической 

работе врача инсомния является важным диагности-

ческим признаком, позволяющим в ряде случаев во-

время распознать развитие маниакального эпизода, 

в том числе индуцированного приемом антидепрес-

сантов. Так, при курации пациентов с депрессией без 

предшествовавших маниакальных эпизодов появле-

ние инсомнии на фоне разрешения гипотимической 

1Многочисленные подходы к классификации депрессий (осно-

ванные на выраженности депрессии, этиопатогенезе, соотноше-

ние позитивной и негативной аффективности и др.) в настоящей 

публикации рассматриваться не будут.

2Описанный паттерн нарушений сна более характерен для астени-

ческих расстройств, которые довольно часто (в 70—80%) случаев 

отмечаются при органических депрессиях. Особенности инсомнии 

при астенических расстройства обсуждаются ниже.

Медицина сна Sleep medicine



Регистрационный номер: П N008683/01 Торговое наименование препарата: ДОНОРМИЛ® Международное непатентованное наименование: доксиламин Лекарственная форма: таблетки, покрытые пленочной оболочкой СОСТАВ Одна таблетка, покрытая пленочной оболочкой содержит: 
действующее вещество: доксиламина сукцинат – 15,00 мг; вспомогательные вещества: лактозы моногидрат – 100,00 мг, кроскармеллоза натрия – 9,00 мг, целлюлоза микрокристаллическая – 15,00 мг, магния стеарат – 2,00 мг; состав пленочной оболочки: макрогол 6000–1,00 мг, 
гипромеллоза – 2,30 мг, Сеписперс АР 7001 [гипромеллоза 2–4 %; титана диоксид CI 77891 25–31 %; пропиленгликоль 30–40 %; вода до 100 %] – 0,70 мг. ОПИСАНИЕ Прямоугольные таблетки, покрытые пленочной оболочкой, белого цвета, с риской на обеих сторонах. ФАРМАКОТЕРА-
ПЕВТИЧЕСКАЯ ГРУППА Антагонист H1-гистаминовых рецепторов. Код АТХ: R06AA09. ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА Фармакодинамика: Блокатор Н1-гистаминовых рецепторов из группы этаноламинов. Препарат оказывает снотворное, седативное и М-холиноблокирующее 
действие. Сокращает время засыпания, повышает длительность и качество сна, при этом не изменяет фазы сна. Длительность действия – 6–8 часов. Фармакокинетика: Максимальная концентрация в плазме (Сmax) в среднем достигается через 2 часа после приема внутрь. Время 
полувыведения (T1/2) – около 10 часов. Абсорбция высокая, метаболизируется в печени. Хорошо проникает через гистогематические барьеры (включая гематоэнцефалический барьер). Выводится на 60 % почками в неизменном виде, частично – через ЖКТ. Фармакокинетика препарата 
у особых групп пациентов: У пациентов старше 65 лет, а также при печеночной и почечной недостаточности период полувыведения может удлиняться. При повторении курсов лечения стабильная концентрация препарата и его метаболитов в плазме крови достигается позже и на более 
высоком уровне. ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ Преходящие нарушения сна. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ • повышенная чувствительность к доксиламину и другим компонентам препарата, или к другим антигистаминным средствам;• закрытоугольная глаукома или семейный анамнез 
закрытоугольной глаукомы;• заболевания уретры и предстательной железы, сопровождающиеся нарушением оттока мочи;• врожденная галактоземия, глюкозо-галактозная мальабсорбция, дефицит лактазы;• детский и подростковый возраст (до 15 лет). С ОСТОРОЖНОСТЬЮ Пациентам 
со случаями апноэ в анамнезе – в связи с тем, что доксиламина сукцинат может усугублять синдром ночного апноэ (внезапная остановка дыхания во сне). Пациентам старше 65 лет – в связи с возможными головокружениями и замедленными реакциями с опасностью падений (например, 
при ночных пробуждениях после приема снотворных), а также в связи с возможным увеличением периода полувыведения. Пациентам с почечной и печеночной недостаточностью (период полувыведения может увеличиваться). ПРИМЕНЕНИЕ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ И В ПЕРИОД ГРУДНОГО 
ВСКАРМЛИВАНИЯ На основании адекватных и хорошо контролируемых исследований доксиламин может применяться у беременных женщин на протяжении всего периода беременности. В случае назначения данного препарата на поздних сроках беременности, следует принимать во 
внимание атропиноподобные и седативные свойства доксиламина при наблюдении за состоянием новорожденного. Неизвестно, проникает ли доксиламин в грудное молоко. В связи с возможностью развития седативного или возбуждающего эффекта у ребенка, кормить грудью при 
применении препарата не следует. СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ Внутрь. По 1/2–1 таблетке в день, запивая небольшим количеством жидкости, за 15–30 мин до сна. Если лечение неэффективно, по рекомендации врача доза может быть увеличена до двух таблеток. Продолжительность 
лечения от 2 до 5 дней; если бессонница сохраняется, необходимо обратиться к врачу. Применение у особых групп пациентов Пациенты с почечной и печеночной недостаточностью В связи с данными об увеличении концентрации в плазме и уменьшении плазменного клиренса доксиламина 
рекомендуется коррекция дозы в сторону уменьшения. Применение у пациентов старше 65 лет Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов следует с осторожностью назначать данной группе пациентов в связи с возможными головокружениями и замедленными реакциями с опасностью 
падения (например, при ночных пробуждениях после приема снотворных). Ввиду данных об увеличении концентрации в плазме, уменьшении плазменного клиренса и увеличении времени полувыведения рекомендуется коррекция дозы в сторону уменьшения. ПОБОЧНОЕ ДЕЙСТВИЕ Со 
стороны желудочно-кишечного тракта:• запор, сухость во рту; Со стороны сердечно-сосудистой системы:• ощущение сердцебиения; Со стороны органа зрения:• нарушения зрения и аккомодации, нечеткое зрение; Со стороны почек и мочевыводящих путей:• задержка мочи; Со стороны 
нервной системы:• сонливость в дневное время (в этом случае доза препарата должна быть уменьшена)• спутанность сознания, галлюцинации. Со стороны лабораторных показателей:• увеличение уровня креатинфосфокиназы; Со стороны опорно-двигательного аппарата:• рабдомиолиз. 
Если любые из указанных в инструкции побочных эффектов усугубляются, или Вы заметили любые другие побочные эффекты, не указанные в инструкции, сообщите об этом врачу. ПЕРЕДОЗИРОВКА Симптомы: дневная сонливость, возбуждение, расширение зрачка (мидриаз), нарушения 
аккомодации, сухость во рту, покраснение кожи лица и шеи (гиперемия), повышение температуры тела (гипертермия), синусовая тахикардия, расстройство сознания, галлюцинации, снижение настроения, тревога, нарушение координации движений, дрожь (тремор), непроизвольные движения 
(атетоз), судороги (эпилептический синдром), кома. Непроизвольные движения иногда являются предвестниками судорог, что может свидетельствовать о тяжелой степени отравления. Даже при отсутствии судорог тяжелые отравления доксиламином могут вызвать развитие рабдомиолиза, 
который часто сопровождается острой почечной недостаточностью. В таких случаях показана стандартная терапия с постоянным контролем уровня креатинфосфокиназы. При появлении симптомов отравления следует немедленно обратиться к врачу. Лечение: симптоматическое 
(м-холиномиметики и др.), в качестве средства первой помощи показан прием активированного угля (в количестве 50 г для взрослых и 1г/кг массы тела для детей). ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ С ДРУГИМИ ЛЕКАРСТВЕННЫМИ СРЕДСТВАМИ При одновременном приеме препарата Донормил® с 
седативными антидепрессантами (амитриптилин, доксепин, миансерин, миртазапин, тримипрамин), барбитуратами, бензодиазепинами, клонидином, производными морфина (анальгетиками, противокашлевыми препаратами), нейролептиками, анксиолитиками, седативными Н
1-антигистаминовыми препаратами, центральными антигипертензивными препаратами, талидомидом, баклофеном, пизотифеном усиливается угнетающее действие на центральную нервную систему (ЦНС). При одновременном приеме с м-холиноблокирующими средствами (атропин, 
имипраминовые антидепрессанты, антипаркинсонические препараты, атропиновые спазмолитики, дизопирамид, фенотиазиновые нейролептики) повышается риск возникновения таких побочных эффектов, как задержка мочи, запор, сухость во рту. Так как алкоголь усиливает седативный 
эффект большинства антагонистов H1-гистаминовых рецепторов, в т. ч. и препарата Донормил®, необходимо избегать его одновременного употребления с алкогольными напитками и лекарственными препаратами, содержащими алкоголь. ОСОБЫЕ УКАЗАНИЯ Следует принимать во 
внимание, что бессонница может быть вызвана рядом причин, при которых нет необходимости в назначении данного лекарственного препарата. Препарат оказывает седативное действие, подавляет когнитивные способности и замедляет психомоторные реакции. Первое поколение Н
1-антигистаминовых препаратов может оказывать м-холиноблокирующий, анти-α-адренергический и антисеротониновый эффекты, что может вызывать сухость во рту, запор, задержку мочи, нарушения аккомодации и зрения. Как все снотворные или седативные препараты, доксиламина 
сукцинат может усугублять синдром ночного апноэ (внезапная остановка дыхания во сне), увеличивая число и продолжительность приступов апноэ. Возможное злоупотребление блокаторами Н1-гистаминовых рецепторов первого поколения, включая доксиламин, может приводить к 
физической и психологической зависимости, о которой сообщалось на фоне преднамеренного приема более высоких доз препарата, чем рекомендованные. В одной таблетке препарата содержится 100 мг лактозы моногидрата, что следует принимать во внимание у пациентов с редкой 
врожденной непереносимостью галактозы, дефицитом лактазы Лаппа или глюкозо-галактозной мальабсорбцией. ВЛИЯНИЕ НА СПОСОБНОСТЬ К УПРАВЛЕНИЮ АВТОМОБИЛЕМ И РАБОТЕ С ДВИЖУЩИМИСЯ МЕХАНИЗМАМИ В связи с возможной сонливостью в дневное время суток 
следует избегать управления автотранспортом, работы с механизмами и иных видов деятельности, требующих быстрых психических и двигательных реакций. ФОРМА ВЫПУСКА Таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 15 мг. По 10 или 30 таблеток в полипропиленовую тубу, укупоренную 
полиэтиленовой крышкой.1 туба вместе с инструкцией по применению в картонную пачку. УСЛОВИЯ ХРАНЕНИЯ При температуре 15–25°С. Хранить в недоступном для детей месте. СРОК ГОДНОСТИ 3 года. Не применять по истечении срока годности. УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК 
Отпускают по рецепту.
Ссылки: 1. Центерадзе С.Л. Полуэктов М.Г. Расстройства сна при заболеваниях нервной системы // Медицинский совет 2018. №1.
2. Инструкция по медицинскому применению препарата Донормил®, РУ П №008683/01.
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Прием не сопровождается изменением структуры сна1
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симптоматики является важным диагностическим 

признаком развития мании [12].

Тревожные расстройства

Нарушения сна при тревожных расстройствах 

наиболее интенсивно обсуждаются в отношении ге-

нерализованного тревожного расстройства, посттрав-

матического стрессового расстройства и транзитор-

ных тревожных расстройств перед вызывающим тре-

вогу (экзамен, оперативное вмешательство и т.д.) 

событием (так называемые «невроз ожидания»). Не-

смотря на наличие актуальных данных о нарушени-

ях сна при паническом расстройстве, социофобии, 

изолированных фобиях и обсессивно-компульсив-

ном расстройстве, они неоднозначны, а сами нару-

шения сна имеют неспецифический характер [13]. 

Потому в настоящем обзоре они подробно не рассма-

триваются.

Предваряя клинические описания, следует заме-

тить, что наличие выраженной инсомнии при тре-

вожном расстройстве является поводом для тщатель-

ного поиска коморбидной депрессии. Согласно дан-

ным исследований [14], выполненных при помощи 

психометрических методик, у пациентов с коморбид-

ными депрессией и тревожным расстройством ин-

сомния была более выражена, чем при наличии толь-

ко тревожного расстройства, при этом регистриро-

вался больший вклад депрессии, а не тревоги в 

формирование расстройств сна.

При генерализованном тревожном расстройстве 
нарушения сна отмечаются приблизительно у 70% 

пациентов, причем факторами риска являются муж-

ской пол и молодой возраст [15].

Наиболее характерным для генерализованного 

тревожного расстройства является нарушение под-

держания сна, клинически проявляющееся в виде жа-

лоб на частые ночные пробуждения, обычно сопро-

вождающиеся чувством тревоги. Менее типичными, 

однако достаточно часто выявляемыми, являются жа-

лобы на трудности засыпания [16].

Течение инсомнии при генерализованном тревож-

ном расстройстве обычно хроническое, однако выра-

женность жалоб варьирует. Характерно усиление жа-

лоб в неблагоприятных ситуациях, провоцирующих 

тревогу (неприятности на работе, семейные неуряди-

цы, диагностика соматического заболевания), с по-

следующим послаблением симптоматики [17].

При посттравматическом расстройстве наруше-

ния сна представляются более полиморфными по 

своей феноменологии. До 90% пациентов с посттрав-

матическим расстройством жалуются на трудности 

засыпания и частые ночные пробуждения, при этом 

у 70% также отмечаются тягостные кошмарные сны, 

содержание которых имеет отношение к происше-

ствию, обусловившему посттравматическое расстрой-

ство, и отсутствие чувства отдыха после ночного сна. 

Наиболее характерны вызывающие частые ночные 

пробуждения многочисленные кошмарные сны, со-

держание которых отражает перенесенное травмати-

ческое событие [18].

Транзиторные тревожные нарушения сна по ти-

пу «невроза ожидания» перед важными мероприяти-

ями (собеседование при приеме на работу, экзамен 

и др.) обычно попадают в поле зрения врача в сома-

тическом (чаще, хирургическом) стационаре. Речь 

идет о кратковременных нозогенных реакциях, кли-

ническая картина которых определяется футуристи-

ческой (направленной вперед) тревогой по поводу 

исхода предстоящей диагностической процедуры или 

оперативного вмешательства (резекция опухоли, аор-

то-коронарное шунтирование, кесарево сечение и 

т.д.) [19]. Пациенты сообщают о неспособности ус-

нуть из-за наплыва тревожных мыслей, страха по по-

воду исхода предстоящей операции, ипохондриче-

ской рефлексии с внимательным отслеживанием 

функций органов (подсчет частоты сердечных сокра-

щений, слежение за частотой дыхания).

Ипохондрия сна

В литературе под ипохондрией сна подразумева-

ются два различные расстройства: 1) анестезия чув-

ства сна с уверенностью в полной бессоннице при 

объективных свидетельствах наличия сна, достаточ-

ного по продолжительности и глубине (син. парадок-

сальная инсомния, sleep state misperception) [2]; 

2) ипохондрическое расстройство, проявляющееся 

стремлением во что бы то ни стало восстановить нор-

мальный ночной сон [20].

В современных публикациях термин «ипохон-

дрия» используется для обозначения преимуществен-

но первого понятия и является по существу синони-

мичным многократно описанной в сомнологической 

литературе парадоксальной инсомнии [21], в то вре-

мя как описание собственно сверхценной ипохон-

дрии с фиксацией на функции сна находится вне сфе-

ры интересов современных исследований, несмотря 

на наличие относительно большого числа таких па-

циентов и трудностей при их курации, что определя-

ет необходимость упоминания данного расстройства 

в настоящем обзоре в отсутствие более современной 

научной литературы.

Ипохондрией сна, как и собственно ипохондри-

ческим расстройством, страдают пациенты, одержи-

мые обеспечением сна, адекватного по качеству и 

продолжительности. Меры по поддержанию доста-

точного ночного сна принимают у них характер упор-

ной борьбы, психопатологически квалифицируемой 

в рамках синдрома сверхценной ипохондрии и под-

чиняющей себе весь распорядок их жизни3.

3Психопатологическое расстройство, характеризующееся одержи-

мостью восстановления здоровья при помощи как медицинских, 

так и альтернативных методов лечения.
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Характерным свойством пациентов с ипохондри-

ей сна является наличие «медицинской одиссеи» с 

посещением широкого круга врачей в поисках мето-

дик улучшения сна. При ипохондрии сна типична ре-

зистентность к воздействию большинства препара-

тов первой линии, направленных на коррекцию на-

рушений засыпания. У ряда больных отмечается 

злоупотребление снотворными препаратами, в том 

числе в высоких дозах, а также комбинирование раз-

личных лекарств, что приводит к утяжелению состо-

яния за счет присоединения зависимости от снотвор-

ных (бензодиазепинов и барбитуратов).

Астенические расстройства

Нарушения сна занимают большое место в кли-

нической картине астенических расстройств различ-

ного генеза (неврастения, синдром хронической уста-

лости, органическая астении, астения при шизофре-

нии). Клинически очерченная инсомния отмечается 

приблизительно у 50% пациентов с астенией безот-

носительно ее генеза [22]. Инсомния более характер-

на в первую очередь для гиперестетической4 астении, 

обнаруживая тесную связь с явлениями раздражи-

тельной слабости и ирритативными симптомами [23, 

24]. Больные жалуются на невозможность уснуть в 

связи с повышенной чувствительностью в отноше-

нии света и звука (лампа за окном кажется невыно-

симо яркой, тиканье часов вызывает раздражение и 

мешает уснуть). Характерны жалобы на трудности за-

сыпания, поверхностный и чуткий сон с многочис-

ленными пробуждениями.

Для гипостенической астении инсомния менее 

характерна, преобладают жалобы на неглубокий, не 

приносящий отдыха ночной сон, чувство разбитости 

и неудовлетворенности сном по утрам [25].

Психотические расстройства

Бессонница является частым проявлением пси-

хотических расстройств, как эндогенных (шизофре-

ния, шизоаффективный психоз, хронические бредо-

вые расстройства), так и экзогенно-органических (де-

лирии). Она может быть первым (продромальным) 

симптомом психоза, отмечаться на высоте психоти-

ческого состояния, а также свидетельствовать о по-

вторном обострении [26].

Бессонница, сопровождающая общим чувством 

соматического и психического дискомфорта (боле-

вые расстройства, субфебрилитет, аффективные ко-

лебания), достаточно часто наблюдается в продроме 

психозов с картиной острого чувственного бреда, 

острой парафрении, онейроида [27]. Такой продром 

может длиться до нескольких недель, при этом ма-

нифестации психоза предшествует развитие полной 

бессонницы.

При бреде преследования как остром (реактив-

ные параноиды), так и хроническом инсомния отме-

чается часто (по данным D. Freeman и соавт. [28], 

примерно у 50% больных) и тесно обусловлена пси-

хотической тревогой, выраженным страхом за свою 

жизнь в связи с мнимой угрозой жизни.

При делириозном помрачении сознания инсом-

ния выступает в качестве значимого для диагности-

ки симптома, предшествующего разворачиванию 

собственно психотического состояния, а также ука-

зывающего на сохранение делирия после купирова-

ния галлюцинаций [29, 30].

Пациенты с делирием жалуются на ухудшение со-

стояния к вечеру, нарастание тревоги, беспокойства, 

чувства внутреннего напряжения, не дающее уснуть. 

На фоне уже сформировавшейся бессонницы отме-

чаются появление и нарастание обманов восприятия 

и аффекта страха.

В ряде случаев при делириях возникает инсом-

ния по типу частых и неполных пробуждений, обыч-

но сочетающихся с гипнагогическими5 и гипнопом-

пическими6 галлюцинациями: пациенты жалуются 

на неприятные яркие сны (обычно пугающего харак-

тера), после которых в течение определенного вре-

мени остается неспособность отличить реальность от 

сновидений.

Психофармакотерапия инсомнии при 
психических расстройствах

Медикаментозное7 лечение инсомнии при пси-

хических расстройствах предполагает два основных 

подхода. Согласно первому из них, ведущую роль в 

коррекции нарушений сна должны играть препара-

ты, направленные на терапию основной нозологии 

или синдрома, послужившего причиной обращения 

пациента к врачу, — антидепрессанты, антипсихо-

тики, нормотимики со снотворным действием. По-

добные подход позволяет избежать полипрагмазии 

и оказать более полное воздействие на структуру ос-

новного синдрома (депрессивного, тревожного, пси-

хотического) [31]. Тем не менее у целого ряда паци-

ентов использование психофармакологических пре-

паратов без селективного снотворного действия не 

позволяет достичь удовлетворительной коррекции 

инсомнии. Недостаточный эффект может быть свя-

зан как с невозможностью наращивания доз препа-

рата из-за нарастания побочных эффектов (экстра-

4В настоящем обзоре используется восходящее к работам 

И.П. Павлова деление астении на гиперестетическую (характери-

зующуюся помимо утомляемости также гиперестезией, раздражи-

тельной слабостью) и гипостеническую (определяющуюся стой-

кой и длительной утомляемостью в отсутствие явлений раздра-

жительной слабости).

5Предшествующие засыпанию обманы восприятия.

6Обманы восприятия, формирующиеся при пробуждении.

7Помимо психофармакотерапии, при курации инсомний боль-

шую роль играют психотерапевтические мероприятия, которые 

заслуживают отдельного обсуждения и в настоящем обзоре не 

рассматриваются.
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пирамидные, холинолитические, ортостатические), 

так и с дефицитом собственно снотворного действия 

у большинства антидепрессантов и антипсихотиков.

В связи с этим большую роль приобретает второй 

подход, подразумевающий комбинирование препа-

ратов, направленных на лечение основного психиче-

ского расстройства, с лекарствами, обладающими се-

лективным снотворным действием. К их числу отно-

сятся производные бензодиазепина, Z-препараты 

(золпидем, зопиклон, залеплон) и препараты с анти-

гистаминным действием (доксиламин).

В настоящее время терапией первого выбора в ку-

рации инсомнии считаются Z-гипнотики и в мень-

шей степени производные бензодиазепина. Однако 

следует отметить, что они не лишены ряда недостат-

ков, которые накладывают серьезные ограничения на 

их использование. В первую очередь речь идет о ри-

ске развития зависимости и постепенном нарастании 

толерантности к снотворному действию перечислен-

ных препаратов. Во-вторых, согласно действующе-

му законодательству Российской Федерации, выпи-

ска большинства снотворных препаратов осущест-

вляется на учетных рецептах формы 148-1/у-88, что 

снижает их доступность. Таким образом, повышает-

ся потребность в препаратах с альтернативным ме-

ханизмом действия.

Доксиламин является высокопотентным блока-

тором Н1-рецепторов, оказывающим также незна-

чительное М-холиноблокирующее действие в ЦНС. 

Подобный профиль рецепторного взаимодействия 

объясняет выраженный снотворный эффект, реали-

зующийся за счет одновременной блокады гистамин-

ергической и холинергической систем головного моз-

га [32].

В течение длительного времени препарат нахо-

дит широкое применение в коррекции инсомнии. 

Высокая эффективность и безопасность доксилами-

на была показана в ряде плацебо-контролируемых 

исследований [33—35].

Также следует отметить двойное слепое исследо-

вание [36], в которое были включены 338 пациентов 

с инсомнией, получавших доксиламин или зопиклон. 

Его результаты показали, что препараты имеют со-

поставимую эффективность, при этом число побоч-

ных эффектов у пациентов, получавших доксиламин, 

была существенно меньше.

Особый интерес представляет работа А.Б. Смуле-

вича и соавт. [37], в которой оценивалась эффектив-

ность доксиламина в терапии инсомнии у пациен-

тов с пограничной психической патологией на фоне 

стандартной психотропной терапии. В исследование 

были включены 47 больных, проходивших стацио-

нарное и амбулаторное лечение в клинике Научно-

го центра психического здоровья по поводу тревож-

но-фобических, депрессивных, астеноапатических 

и ипохондрических расстройств. Для курации пси-

хопатологической симптоматики использовались 

анти психотики, антидепрессанты, нормотимики, 

их прием осуществлялся не позднее 18:00; снотвор-

ные препараты, кроме доксиламина, были исключе-

ны из терапевтическое схемы. В ходе 15 сут наблю-

дения были выявлены хорошая переносимость и вы-

сокая эффективность доксиламина в виде ускорения 

процесса засыпания, уменьшения числа кошмарных 

сновидений, более глубокого сна, а также улучшение 

качества пробуждения (меньшая выраженность се-

дации наутро по сравнению с антидепрессантами и 

анти психотиками, применявшимися ранее для кор-

рекции инсомнии). Было показано, что доксиламин 

эффективен в терапии нарушений сна у пациентов с 

разными нозологиями: аффективными заболевани-

ями, расстройствами шизофренического спектра и 

динамикой расстройств личности. Также были выяв-

лены потенциальные нонреспондеры терапии — па-

циенты со стойкой и длительно протекающей ипо-

хондрией сна и с затяжными анестетическими де-

прессиями, сопряженными с отчуждением чувства 

сна. Кроме того, была доказана высокая безопас-

ность доксиламина.

Заключение

Различные формы инсомнии широко распростра-

нены у пациентов с основными типами психических 

расстройств и имеют определенный набор клиниче-

ских паттернов в зависимости от структуры психиче-

ской патологии. Эффективная терапия инсомнии у 

пациентов с психическими нарушениями является 

важной задачей, которую не всегда возможно решить 

при помощи седативных эффектов, свойственных ос-

новным классам психотропных препаратов, приме-

няемых для курации пограничной психической па-

тологии. В связи с этим к лечению добавляют препа-

раты группы снотворных, в частности доксиламин.
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Резюме
В статье приводятся данные о широкой распространенности инсомнических расстройств в общемедицинской практике. 
Выявлена низкая информированность как медицинской общественности, так и населения по вопросам нарушений сна. 
Обозначены основные направления медикаментозной коррекции инсомнии. Представлены данные по положительным и 
побочным эффектам применяемых основных лекарственных средств (в частности, по формированию бензодиазепиновой 
зависимости при бесконтрольном использовании препаратов этой группы). Актуализирована проблема немедикаментоз-
ной коррекции инсомнических нарушений, возникающих у пациентов в условиях стационара. Представлены результаты 
крупномасштабного исследования эфф ективности мелаксена при коррекции нарушений сна у пациентов с хронической 
ишемией мозга.
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Abstract
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Жалоба на плохой сон столь же распространена 

в практике врача, сколь и малоинформативна по сво-

ей сути: на приеме пациенты ограничиваются весь-

ма скудными формулировками, зачастую жалуясь 

только на «плохой сон» или вовсе его отсутствие. Од-

нако существует более сотни симптомов, которые за-

тем выливаются в интра- или гиперсомнические рас-

стройства, парасомнии, а также в расстройства су-

точного ритма «сон—бодрствование».

В 1989 г. были опубликованы результаты одного из 

самых масштабных исследований [1] по оценке каче-

ства сна среди населения мегаполиса (Москва), в ко-
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тором были проанкетированы 5,5 тыс. респондентов 

старше 14 лет. В ходе анализа ответов выявили, что бо-

лее 45% опрошенных были недовольны качеством сна. 

Похожие результаты были получены в рамках научной 

работы [2], проведенной в Чувашии на примере выбор-

ки из 2004 жителей. Авторами настоящей статьи также 

было проведено изучение качества сна населения Ре-

спублики Татарстан, в рамках которого были опроше-

ны 1156 человек [3]. По полученным данным, все ре-

спонденты были разделены на 3 группы: не удовлетво-

ренные качеством сна (11,2%); довольнные качеством 

сна, но прибегающие к его коррекции с помощью ме-

дикаментозных средств (58,5%); полностью удовлет-

воренные качеством сна (30,3%). На основании опро-

са был сформирован среднестатистический портрет па-

циента с нарушениями сна — «многодетная женщина 

средних лет с избыточной массой тела, не имеющая от-

дельной спальной комнаты, на протяжении длительно-

го времени спящая около 5,5 ч в сутки» [3].

Согласно социологическому опросу по Республи-

ке Татарстан, при проблемах со сном к врачу обра-

щаются лишь 9,6%. Также был задан вопрос: «У ка-

кого специалиста Вы были на приеме по поводу на-

рушений сна, или к какому специалисту обратились 

бы в случае их возникновения?». Чуть менее 1/
2
 (41%) 

опрошенных назвали терапевта. Оставшиеся отдава-

ли предпочтение неврологу (26,9%), психологу или 

психотерапевту (8,7%), психиатру (2%), кардиологу 

(2%), а около 14% затруднились ответить. В ходе 

опроса задавали респондентам также вопрос о том, 

какому методу лечения они отдают предпочтение при 

возникновении проблем со сном. Бо льшая часть (72%) 

выбрала лечение в домашних условиях, 80% предпо-

читали лечиться самостоятельно, без совета с врачом. 

Начинали терапию с немедикаментозных методов 

(прогулки перед сном, религиозные обряды, медита-

ция, соблюдение режима, ароматерапия) 1/
4 
(25,5%) 

респондентов. Фитопрепараты (настойки или отва-

ры пустырника, валерианы) были первым выбором 

терапии у 18% опрошенных. Респонденты, указыва-

ющие средством для нормализации сна феназепам, 

корвалол, амитриптилин, донормил, мелатонин, в 

основном проживали в сельской местности [3].

Однако не всегда нарушения сна являются веду-

щим заболеванием у пациента. Зачастую пациенты го-

спитализируются в профильное отделение по совер-

шенно иной причине и уже в стационаре их жалобы на 

проблемы со сном обостряются или возникают впер-

вые. Согласно статистике, количество таких больных 

составляет около 50%. Несмотря на высокую частоту 

жалоб на нарушение сна, врачи не уделяют им доста-

точного внимания, что, в свою очередь, замедляет про-

цесс выздоровления. При этом не представляется воз-

можным установление достоверных причинно-след-

ственных связей между развитием обострения 

основного заболевания или неврологического дефици-

та и проблемами со сном. Второй частой ошибкой яв-

ляется неизбирательное назначение снотворных 

средств, в частности бензодиазепинового ряда, что ве-

дет к серьезным осложнениям. Третья по частоте ошиб-

ка — это игнорирование немедикаментозных методов 

коррекции нарушений сна (гигиена сна, соблюдение 

режима и т.д.) [4]. Между тем немедикаментозная те-

рапия не менее важна, чем лекарственные препараты.

В условиях стационара чаще всего обостряют-

ся пресомнические расстройства, синдром обструк-

тивного апноэ сна, гиповентиляционный синдром, а 

также синдром беспокойных ног. Во время госпита-

лизации возможно возникновение нарушений цикла 

«сон—бодрствование» и циркадианных ритмов. При-

чиной этого могут явиться искусственное освеще-

ние, в том числе и в ночное время, дефицит тишины 

и естественного света днем, минимальная двигатель-

ная активность, дневной сон [4]. Соответственно, для 

восстановления цикла сон—бодрствование необхо-

димо восстановить доступ к естественному освеще-

нию. Также была показана эффективность использо-

вания масок для сна, надеваемых на глаза, ограниче-

ние употребления кофеина, увеличение физической 

активности (лечебная физкультура), рефлексотера-

пии и физиотерапии, адекватной терапии основной 

патологии [1, 4]. Нельзя забывать и о коррекции пси-

хоэмоционального состояния.

Наиболее часто у пациентов «госпитального про-

филя» из нарушений сна встречается инсомния. Ин-

сомния определяется как нарушение засыпания, под-

держания сна, раннее пробуждение или сон, не при-

носящий должного восстановления и приводящий к 

снижению качества бодрствования и дневной дея-

тельности, несмотря на наличие достаточного коли-

чества времени и условий для сна [5]. Ее причиной у 

пациентов могут быть депрессия, расстройства пси-

хотического регистра, когнитивные нарушения, при-

ем ряда лекарственных средств (высокодозные глю-

кокортикостероиды, мочегонные препараты, селек-

тивные ингибиторы обратного захвата серотонина и 

норадреналина, психостимуляторы). Клиническая 

феноменология инсомнии включает пресомнические 

(трудности начала сна), интрасомнические (трудно-

сти во время сна) и постсомнические (возникающие 

вскоре после пробуждения) расстройства. В резуль-

тате депривации сна в условиях стационара развива-

ются дневная сонливость, снижение иммунитета, бы-

страя утомляемость, психомоторное возбуждение, 

склонность к падениям. Все вышеперечисленное 

приводит к замедлению восстановительных процес-

сов, снижению эффекта от лечения и постепенной по-

тере мотивации к выздоровлению. Нарушения сна во 

время госпитализации клинически развиваются раз-

нородно, независимо от того, какая патология первич-

на, в разные временные отрезки: в одном случае сим-

птоматика минимально и быстро купируется, в дру-

гом — становится причиной развития хронического 

стресса и даже инвалидизации. На фоне проблем со 
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сном усиливается болевой синдром, возникает упор-

ный кашель, расстройства со стороны желудочно-ки-

шечного тракта и поллакиурия.

В стенах стационаров для коррекции нарушений 

сна используют блокаторы гистаминовых рецепторов, 

но, к сожалению, еще можно встретить случаи при-

менения анитигистаминных препаратов первого по-

коления: дифенгидрамина (димедрол) и хлорпирами-

на (супрастин) «для того, чтобы пациент лучше спал»; 

широкое распространение получили бензодиазепи-

ны (феназепам); нейролептики (сульпирид), антиде-

прессанты (амитриптиллин, тразодон), антигипер-

тензивные средства (клонидин), активно используют-

ся мелатонинсодержащие препараты [6—10]. Следует 

выделить несколько тенденций, формирующих пред-

почтения врача стационарного звена при выборе снот-

ворного средства: во-первых, это достижение быстро-

го эффекта (к сожалению, иногда без должной оценки 

побочных эффектов); во-вторых, отсутствие преем-

ственности при назначении препарата — ведь часто 

проблемы со сном не исчезают у пациента сразу после 

его выписки и существует необходимость формирова-

ния определенной стратегии коррекции инсомниче-

ских нарушений уже на амбулаторном этапе.

Одним из самых часто назначаемых препаратов 

при инсомнии в стационаре является феназепам. Он 

относится к группе агонистов бензодиазепиновых ре-

цепторов, в которую также входят препараты бензо-

диазепиновой структуры (эстазолам, феназепам, те-

мазепам, триазолам и др.) и 3 небензодиазепиновых 

средства (эсзопиклон, золиплон и золпидем). Пре-

параты этой категории взаимодействуют с ГАМК
А
-

рецепторным комплексом. Клинический эффект 

бензодиазепинов проявляется в облегчении засыпа-

ния, поддержании сна. При сравнении эффективно-

сти действия этой категории лекарственных средств 

и антигистаминных препаратов достоверного разли-

чия не было выявлено [7, 8].

Главные побочные эффекты препаратов этих 

групп — дневная сонливость и чувство разбитости 

после пробуждения. К сожалению, существенным 

недостатком применения бензодиазепинов является 

быстрое формирование зависимости и, как следствие, 

нарушение естественной структуры сна. Кажущаяся 

«легкость достижения» клинического эффекта весь-

ма обманчива, и при бесконтрольном применении 

пациент может получить гораздо больше проблем, 

чем пользы. С течением времени при длительной те-

рапии нарушается «архитектоника сна», его структу-

ра. Именно по этим причинам рекомендуется кра-

тковременный прием препарата, длительностью до 

2 нед. Но в действительности все происходит иначе, 

и пациент, выписавшись из клиники, продолжает 

принимать годами «лекарство от бессонницы».

Также в стационарах для коррекции эмоцио-

нального состояния и купирования нарушений сна 

врачи часто выписывают сульпирид. Этот препарат 

относится к категории нейролептиков. Его клини-

ческий эффект связан с блокадой дофаминовых D
2
-

рецепторов лимбической системы. Также он обладает 

сродством к D
2
-рецепторам триггерной зоны рвотно-

го центра и туберо-инфундибулярной области гипо-

физа, из-за чего повышается уровень пролактина. 

Препарат эффективен в отношении как негативных 

(в низких дозах оказывает растормаживающее дей-

ствие), так и позитивных (в более высоких дозах ре-

дуцирует продуктивную симптоматику) проявлений 

психотических расстройств. Сульпирид не обладает 

выраженным седативным действием, однако обладает 

свойствами антидепрессанта. Суточная рекомендуе-

мая доза препарата составляет 50—150 мг в течение не 

более 4 нед. Самыми тяжелыми побочными эффек-

тами являются злокачественный нейролептический 

синдром и сексуальные нарушения.

Для терапии нарушений сна в условиях стациона-

ра часто применяются препараты мелатонина, в част-

ности мелаксен — синтетический аналог гормона 

шишковидной железы мелатонина. Он взаимодейству-

ет с мелатониновыми рецепторами 1-го и 2-го типов 

в супрахиазмальном ядре переднего гипоталамуса, от-

ветственного за суточные ритмы [11—14]. Результаты 

многочисленных исследований показали, что он спо-

собствует выравниванию циркадианных ритмов с од-

новременным регулированием двигательной актив-

ности и температуры тела, ускоряет процесс засыпа-

ния и снижает количество ночных пробуждений, что 

в целом приводит к нормализации ночного сна и улуч-

шению самочувствия после утреннего пробужде-

ния[15]. Препарат не вызывает дневной сонливости, 

обладает хорошей переносимостью и высокой безо-

пасностью. Не оказывает выраженного седативного 

эффекта. Наибольший эффект был отмечен у пациен-

тов с эндогенным дефицитом гормона мелатонина.

Весьма показательными являются результаты ши-

рокомасштабного исследования [16] эффективности 

мелаксена у больных с хронической недостаточно-

стью мозгового кровообращения, которое проводи-

лось в 22 центрах России и включало 2062 пациента. 

Этот проект остается на сегодняшний день един-

ственным в своем роде в России, когда на значитель-

ном по своему объему клиническом материале были 

сделаны выводы об эффективности и безопасности 

одного из гипнотиков. По итогам анализа результа-

тов работы были сделаны следующие выводы:

— прием мелаксена 3 мг/сут у больных хрониче-

ской церебральной сосудистой недостаточностью с 

инсомнией приводит к улучшению субъективно оце-

ниваемого качества ночного сна;

— улучшение качества сна отмечается уже через 

2 нед приема препарата, в последующие 10 сут на-

блюдается дальнейшее улучшение показателей сна;

— на фоне лечения мелаксеном отмечается 

уменьшение выраженности проявлений синдрома 

обструктивного апноэ сна;
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— применение мелаксена в дозе 3 мг в течение 

24 сут безопасно как по мнению пациентов, прини-

мавших препарат, так и по мнению наблюдавших их 

врачей.

Следует указать, что при широком клиническом 

применении возможна комбинация мелаксена с аго-

нистами бензодиазепиновых рецепторов или бензо-

диазепинами для усиления снотворного эффекта [14].

Таким образом, сон как естественный саноген-

ный процесс организма, выработанный на протяже-

нии тысячелетий эволюции, является тем не менее 

очень хрупким, зависящим от многих, подчас не оче-

видных факторов. Его роль в жизни здорового чело-

века неоспорима и значима, в жизни же больного яв-

ляется ключевой.

Именно поэтому очень важно в условиях стацио-

нара, помимо лечения основного заболевания, соз-

давать условия для полноценного сна: хорошо про-

ветриваемые палаты с возможностью менять уровень 

освещения (крайне актуально это для палат интен-

сивной терапии и реанимации, где яркое освещение 

присутствует круглосуточно), снижение уровня шу-

ма, а также использование правильной медикамен-

тозной терапии. Важно помнить, что при нарушении 

сна инсомнического плана одним из важнейших фак-

торов является формирование правильных устано-

вок и отношения ко сну — уровень эффективности 

этих мероприятий превышает подчас результат воз-

действия лекарственных препаратов. При выборе 

коррекции нарушений сна с помощью «подручных» 

препаратов, имеющихся в стационаре, врачи часто 

лишь закрепляют механизмы неправильного поведе-

ния и отношения ко сну.

В заключение необходимо сказать, что крайне 

важным является понимание механизма сна как од-

ного из ценнейших и универсальных механизмов ле-

чения и реабилитации, который работает заодно с ле-

чащим врачом и требует чуткого и внимательного 

подхода к его сохранению и коррекции.

Статья подготовлена при поддержке представи-
тельства компании «Юнифарм Инк» (США).
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Нарушения сна и инсульт: данные исследования ЭССЕ-РФ
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оптики» (Университет ИТМО), Санкт-Петербург, Россия

Резюме
Цель исследования. Оценить ассоциацию между наличием инсульта в анамнезе и жалобами на нарушения сна в исследо-
ваниях по эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний в различных регионах России (ЭССЕ-РФ). Материал и мето-
ды. Проводили опрос неорганизованного мужского и женского населения в возрасте от 25 до 64 лет из 13 регионов РФ. 
Из модуля «заболевания» были выбраны данные ответивших на вопрос «Говорил ли Вам когда-нибудь врач, что у Вас име-
ется/имелся инсульт?» с вариантами ответов «да» и «нет». Из модуля, посвященного оценке сна, были взяты вопросы о 
продолжительности сна, жалобах на нарушения дыхания во сне, симптомах инсомнии и сонливости. Результаты и заклю-
чение. Из 20 357 респондентов утвердительно ответили на вопрос о наличии инсульта в анамнезе 422 (2%). Продолжи-
тельность сна не влияла на относительный риск инсульта. Жалобы на нарушения сна (храп, апноэ во сне, трудности засы-
пания и поддержания сна, а также их сочетания) чаще коррелировали с развитием инсульта. По данным регрессионного 
анализа, после введения поправки на пол, возраст, индекс массы тела, офисное артериальное давление, относительный 
риск был незначимым для всех жалоб, кроме сочетания апноэ во сне с частой дневной сонливостью — 1,7 (95% ДИ 1,04—
2,8) (p=0,034). Таким образом, симптомы нарушения дыхания во сне и инсомнии чаще встречаются у перенесших инсульт. 
Сочетание жалоб на апноэ во сне и сонливости может свидетельствовать о более тяжелых нарушениях сна у перенесших 
инсульт.

Ключевые слова: сон, нарушения сна, продолжительность сна, инсомния, храп, апноэ во сне, инсульт, эпидемиология.
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Нарушения сна являются потенциальным моди-

фицируемым фактором риска сердечно-сосудистых 

заболеваний [1]. За последние десятилетия во мно-

гих эпидемиологических кросс-секционных и про-

спективных исследованиях была выявлена ассоциа-

ция между характеристиками сна (короткая и длин-

ная продолжительность сна, неосвежающий сон), его 

нарушениями и инсультом.

Наиболее частыми при инсульте расстройствами 

сна являются инсомния и нарушения дыхания во сне 

(НДС). Инсомния характеризуется частыми (более 

3 раз в неделю) трудностями засыпания, поддержа-

ния сна или ранними утренними пробуждениями с 

нарушением дневного функционирования. НДС наи-

более часто представлены храпом и обструктивным 

апноэ во сне, возникающим при обструкции верхних 

дыхательных путей во время сна.

Нарушения сна возникают и после инсульта. 

Наиболее часто выявляют инсомнию и новые случаи 

НДС в виде центральных апноэ во сне как вследствие 

вовлечения дыхательного центра, так и вследствие 

нарушения функционирования структур, отвечаю-

щих за иннервацию дыхательной мускулатуры и 

мышц верхних дыхательных путей. По результатам 

недавно проведенного метаанализа [2] 89 исследова-

ний, включивших более 7 тыс. пациентов, распро-

страненность НДС у пациентов, перенесших острое 

нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), со-

ставила 71%.

У пациентов с НДС в острой стадии ОНМК от-

мечаются более тяжелое поражение головного моз-

га, более высокие уровни артериального давления 

(АД), большая длительность госпитализации и более 

высокая летальность [3]. Возможными причинами 

этого являются изменения церебральной гемодина-

мики, оксигенации головного мозга, гуморальные 

(нарушение эндотелиальной функции, свертываемо-

сти крови, воспаление) и системные изменения [4].

Своевременное выявление и коррекция наруше-

ний сна являются важным элементом вторичной про-

филактики и улучшения исходов инсульта. Соглас-

но исследованию O. Parra и соавт. [5], раннее начало 

неинвазивной вентиляции легких у пациентов с НДС, 

перенесших ОНМК, сопряжено с улучшением вос-

становления неврологического дефицита.

Цель исследования — оценить продолжитель-

ность сна, распространенность и ассоциацию жалоб 

на нарушения сна (инсомния, храп, апноэ, сонли-

вость) среди пациентов, перенесших инсульт в анам-

незе, в рамках исследования по эпидемиологии сер-

дечно-сосудистых заболеваний в различных регио-

нах России (ЭССЕ-РФ).

Abstract
Objective. To assess the association between stroke and self-reported sleep disorders in the epidemiological studies of 
cardiovascular diseases in various regions of Russia (ESSE-RF). Material and methods. A questionnaire survey included unorganized 
male and female population, aged 25 to 64 years, from 13 regions of the Russian Federation. In the analysis, answers to the question 
related to history of stroke: «Did the doctor ever tell you that you had / had the following diseases?» (the «Diseases» module) were 
included. The authors also evaluated answers about sleep duration, insomnia complaints, and sleepiness (the «Sleep assessment» 
module). Results and conclusion. Of 20 357 respondents, 422 (2%) confirmed the history of stroke. Both short and long sleep 
duration were not associated with stroke. Complaints of sleep disorders (snoring, sleep apnea, difficulty falling and maintaining 
sleep, as well as their combinations) were more frequently correlated with stroke. After adjustment for gender, age, body mass 
index, office blood pressure, the regression analysis showed that odds ratio was not significant for all complaints, except the 
combination of sleep apnea with frequent daytime sleepiness (1.7 (95% CI 1.04—2.8) (p=0.034). Therefore, symptoms of sleep-
disordered breathing and insomnia are more common in respondents with the history of stroke. The combination of sleep apnea 
and frequent sleepiness complaints may indicate more severe sleep disorders in post-stroke patients.
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Материал и методы

Объектом многоцентрового исследования ЭССЕ-

РФ была представительная выборка из неорганизо-

ванного мужского и женского населения в возрасте 

от 25 до 64 лет из 13 регионов РФ (Воронежская, Во-

логодская, Ивановская, Самарская, Тюменская об-

ласти, города Владивосток, Екатеринбург, Кемеро-

во, Красноярск, Оренбург, Санкт-Петербург, Томск 

и Республика Северная Осетия — Алания). Всего бы-

ли опрошены 22 258 участников: 8541 мужчина и 

13 717 женщин. Впоследствии из анализа были ис-

ключены 1899 (8,5%) респондентов: 289 — из-за не-

соответствия критериям включения, 887 — из-за от-

сутствия лабораторных данных, у 542 опрошенных 

был не заполнен модуль опросника по сну; у 112, 16 

и 53 — отсутствовали данные по росту, массе тела и 

окружности талии/бедер соответственно. Таким об-

разом, в окончательный анализ были включены ан-

кеты 20 359 респондентов: 7746 мужчин и 12 613 жен-

щин. Все опрашивались по стандартному протоколу, 

разработанному на основе адаптированных между-

народных методик.

Из модуля, посвященного оценке сна, для ана-

лиза были взяты следующие вопросы (респонденты 

должны были предоставить усредненную информа-

цию за предшествующий опросу месяц): 1) «Какой 

была длительность Вашего ежедневного сна? Пожа-

луйста, включите и периоды дневного сна» (продол-

жительность сна менее 7 ч расценивалась как корот-

кая, более 9 ч — как длинная, 7—9 ч — как нормаль-

ная в соответствии с рекомендациями National Sleep 

Foundation [6]); 2) «Насколько часто Вам было труд-

но заснуть в течение 30 мин, после того как Вы лег-

ли в постель?» (трудности засыпания); 3) «Насколь-

ко часто Вам было трудно заснуть, после того как Вы 

проснулись среди ночи или ранним утром?» (трудно-

сти поддержания сна); 4) «Как часто Вы испытыва-

ли трудности в том, чтобы воздерживаться от засы-

пания, когда ситуация этого требует (во время рабо-

ты и т.п.)?» (сонливость).

Ответы на вопросы 2—5 включали в себя следу-

ющие варианты: никогда, не чаще 1 раза в неделю, 

1—2 раза в неделю, 3 раза в неделю и более. При этом 

ответ «3 раза в неделю и более» расценивался как на-

личие частых жалоб. В соответствии с Международ-

ной классификацией нарушений сна 3-й версии 

(2014) [7] частые жалобы на трудности засыпания и 

поддержания сна соответствуют симптомам инсом-

нии. Аналогично отдельно оценивались частые жа-

лобы на сонливость как симптом, ассоциированный 

с инсомнией. Вопросы «Храпите ли Вы во сне?» и 

«Бывают ли у Вас остановки дыхания во сне?» вклю-

чали варианты ответов: да, нет, не знаю. Из модуля 

«заболевания» были включены данные ответивших 

на вопрос «Говорил ли Вам когда-нибудь врач, что у 

Вас имеются/имелись следующие болезни», касаю-

щийся анамнеза инсульта (тромбоз сосудов головно-

го мозга или кровоизлияние) с вариантами ответов: 

да и нет.

Антропометрические измерения включали оцен-

ку окружности талии, роста, массы тела с последую-

щим расчетом индекса массы тела (ИМТ) по форму-

ле Кетле: масса тела (кг)/рост (м2).

Ожирение диагностировалось при ИМТ ≥30 кг/

м2. Диагноз артериальной гипертензии считался ве-

рифицированным при офисном систолическом АД 

(САД) ≥140 мм рт.ст., или диастолическом АД (ДАД) 

≥90 мм рт.ст., или при приеме антигипертензивных 

препаратов на момент проведения анкетирования. Во 

всех центрах осуществляли взятие крови из локтевой 

вены натощак после 12 ч голодания. Сыворотку кро-

ви получали путем низкоскоростного центрифуги-

рования при 900 g в течение 20 мин при температуре 

+4 °С. Образцы биологического материала замора-

живали и хранили при температуре не выше –20 °С 

до момента отправки в федеральный центр, куриру-

ющий регион, для проведения анализов. Транспор-

тировку биоматериалов осуществляли специализи-

рованные службы. При проведении биохимического 

исследования крови оценивались следующие показа-

тели: общий холестерин (ОХ), липопротеины низкой 

плотности (ЛПНП), липопротеины высокой плотно-

сти (ЛПВП), триглицериды (ТГ), глюкоза, креати-

нин, мочевая кислота («Abbot Architect c8000», США). 

По формуле CKD-EPI рассчитывалась скорость клу-

бочковой фильтрации (СКФ).

Исследование было одобрено локальными эти-

ческими комитетами СЗФМИЦ им. В.А. Алмазова 

(Санкт-Петербург), НМИЦ ПМ (Москва), РКНПК 

(Москва) и центров-соисполнителей. Все пациенты 

подписали добровольное информированное согла-

сие на участие. Отклик на обследование достиг 80%.

Статистический анализ данных был выполнен с 

помощью программы IBM SPSS Statistics v.21 (США). 

Каждый показатель проверялся на нормальность рас-

пределения с использованием критерия Колмогоро-

ва—Смирнова, в зависимости от результатов которо-

го показатели представлялись либо в виде среднего 

значения и стандартного отклонения (М±σ), либо 

медианы и минимального/максимального значения 

— Ме (min; max). Сравнительный анализ для коли-

чественных переменных проводился с использова-

нием t-критерия Стьюдента, для категориальных пе-

ременных использовался точный критерий Фишера 

и χ2. При множественных сравнениях использовался 

дисперсионный анализ. Для выявления предикторов, 

влияющих на категориальные исследуемые показа-

тели, использовался логистический регрессионный 

анализ. Оценивались отношения шансов (ОШ) и 95% 

доверительные интервалы (95% ДИ) ассоциации по-

казателей сна, связанных с каждым фактором риска 

и заболеванием. Различия оценивались как статисти-

чески значимые при р<0,05.
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Результаты

Средний возраст включенных в исследование со-

ставил 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 уд/

мин (42; 153); средняя продолжительность сна — 7 ч 

(1; 16). Курящих было 4440 (22%), злоупотребляю-

щих алкоголем — 674 (3,3%), регулярно занимающих-

ся спортом (от 1 до 5 раз в неделю) — 12 249 (60%). 

При оценке антропометрических показателей у 5627 

(27%) пациентов была отмечена нормальная масса 

тела, ИМТ 25—29,9 кг/м2 был установлен у 7175 

(35%), I степень ожирения диагностировали у 4287 

(21%), II и III степени ожирения — у 1609 (8%) и 722 

(4%) пациентов соответственно. ИМТ <19,9 кг/м2 бы-

ла зарегистрированы у 939 (5%) участников. Среди 

включенных в анализ пациентов нормогликемия на-

тощак определялась у 14 961 (74%), нарушения гли-

кемии натощак — у 2323 (11%), сахарный диабет — у 

1960 (10%).

Положительно ответили на вопрос о наличии ин-

сульта в анамнезе 422 респондента (2%). Не было вы-

явлено половых различий по встречаемости инсульта 

(табл. 1). Респонденты с инсультом в анамнезе харак-

теризовались более высокими ИМТ, показателями 

САД и ДАД, уровнем ОХ, ЛПВП, ЛПНП, ТГ, глю-

козы, более низкой СКФ, большей окружностью та-

лии. Среди факторов риска и сопутствующих сердеч-

но-сосудистых заболеваний у пациентов с инсультом 

в анамнезе была выше встречаемость ожирения, са-

харного диабета, артериальной гипертензии, инфар-

кта миокарда, нарушений ритма, реже — низкая фи-

зическая активность. Различия по курению и злоупо-

треблению алкоголем были незначимы.

Среди респондентов с инсультом в анамнезе и без 

него не было выявлено различий как по продолжи-

тельности сна, так и по группам продолжительности 

сна (χ2=1,7; p=0,5) (табл. 2). Необходимо отметить, 

что в обеих группах короткую продолжительность сна 

отметили более 1/
2
 респондентов. Различия были так-

же незначимы для некоторых сочетаний жалоб: ча-

стых нарушений засыпания и частой дневной сонли-

вости (χ2=2,1; р=0,2), частых нарушений засыпания 

с частыми нарушениями поддержания сна и частой 

дневной сонливостью (χ2=3,5; р>0,05), разной про-

Таблица 1. Характеристика обследованных с инсультами в анамнезе и без инсультов
Table 1. Characteristics of respondents with and without stroke in anamnesis

Показатель Инсульт (n=422) Без инсульта (n=19 937) p
Возраст, годы 57 (25; 64) 48 (25; 64) <0,001

Пол, n (%) >0,05

мужчины 174 (2) 7572 (98)

женщины 248 (2) 12 365 (98)

ИМТ, кг/м2 30 (17; 59) 27 (15; 68) <0,001

Окружность талии, см

мужчины 93 (63; 117) 91 (41; 150) <0,001

женщины 92 (68; 122) 84 (48; 160) <0,001

САД, мм рт.ст. 142 (85; 220) 130 (79; 240) <0,001

ДАД, мм рт.ст. 87 (54; 131) 81 (40; 150) <0,001

ЧСС, уд/мин 73 (50; 135) 73 (41; 165) >0,05

Холестерин, ммоль/л 5,5 (2,5; 10) 5,3 (1,7; 15,7) <0,001

ЛПНП, ммоль/л 3,5 (1; 7) 3,3 (0,5; 12) <0,001

ЛПВП, ммоль/л 1,3 (0,6; 2,7) 1,4 (0,2; 3,9) <0,001

ТГ, ммоль/л 1,4 (0,5; 6,9) 1,2 (0,1; 19) <0,001

Сахар крови, ммоль/л 5,4 (3; 20) 5,1 (2; 26) <0,001

СКФ, нмоль/л/мин·1,73 94 (42; 126) 100 (5,4; 173) <0,001

Мочевая кислота, ммоль/л

мужчины 0,4 (0,2; 0,6) 0,3 (0,1; 0,8) >0,05

женщины 0,3 (0,2; 0,6) 0,3 (0,1; 1,1) <0,001

Ожирение, n (%) 215 (51) 6403 (32) χ2=67; <0,001

Cахарный диабет, n (%) 68 (16) 900 (5) χ2=123; <0,001

Артериальная гипертензия, n (%) 254 (60) 7416 (37) χ2=93; <0,001

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 153 (36) 1963 (10) χ2=310; <0,001

Инфаркт миокарда, n (%) 49 (12) 394 (2) χ2=180; <0,001

Нарушения ритма, n (%) 183 (43) 3779 (19) χ2=157; <0,001

Курение, n (%) 84 (20) 4356 (22) >0,05

Злоупотребление алкоголем, n (%) 8 (2) 666 (3) >0,05

Низкая физическая активность, n (%) 266 (63) 13 943 (70) χ2=9,4; 0,002

Примечание. Данные представлены в виде Ме (min; max), если не указано другое.
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должительности сна и как частых трудностей засы-

пания (χ2=2,9; р=0,3), так и частых трудностей под-

держания сна (χ2=0,01; р=1,00).

Симптомы инсомнии встречались чаще в вари-

антах жалоб на трудности засыпания и поддержания 

сна как при частоте 1 раз в неделю и более (почти у 
2/

3
 респондентов), так и при частоте 3 раза в неделю 

и более (1/
4
 респондентов), а также при их сочетании 

1 раз в неделю и более (больше 1/
2
 респондентов) и 

3 раза в неделю и более (каждый 8-й респондент). 

Наиболее высокая встречаемость жалоб на наруше-

ния сна была при наличии или нарушений засыпа-

ния 1 раз в неделю и более, или нарушений поддер-

жания сна 1 раз в неделю и более, или их сочетания 

Таблица 2. Встречаемость различных вариантов нарушений сна пациентов с инсультами в анамнезе и без инсультов
Table 2. The incidence of various sleep complaints in individuals with and without stroke in anamnesis

Показатель С инсультом (n=422) Без инсульта (n=19 937) p
Нарушения засыпания, n (%) χ2=9,7; 0,002

≥1 раза в неделю 274 (64,9) 11 430 (57,3)

нет 148 (35,1) 8501 (42,7)

Нарушения засыпания, n (%) χ2=24; 0,001

≥3 раза в неделю 109 (25,8) 3401 (17)

≥1 раза в неделю, но <3 раз 165 (39,1) 8029 (40,3)

нет 148 (33,4) 8507 (42,7)

Нарушения поддержания сна (пробуждения), n (%) n=19 919 χ2=18,9; 0,001

≥1 раза в неделю 263 (62,3) 10 283 (51,6)

нет 159 (37,7) 9636 (48,4)

Нарушения поддержания сна (пробуждения), n (%) n=19 920 χ2=49; 0,001

≥3 раза в неделю 104 (24,6) 2659 (13,3)

≥1 раза в неделю, но <3 раз 159 (37,7) 7624 (38,2)

нет 159 (37,7) 9637 (48,3)

Сочетание нарушений засыпания ≥1 раза в неделю с 

нарушениями поддержания сна ≥1 раза в неделю, n (%)
χ2=14,7; 0,001

да 225 (53,3) 8765 (43,9)

нет 197 (46,7) 11 172 (56,1)

Наличие или нарушений засыпания ≥1 раз в неделю, или 

нарушений поддержания сна ≥1 раз в неделю, или их 

сочетания, n (%) χ2=14,7; 0,001

да 312 (73,9) 12 948 (64,9)

нет 110 (25,1) 6989 (35,1)

Сочетание нарушений засыпания ≥3 раз в неделю с 

нарушениями поддержания сна ≥3 раз в неделю, n (%) χ2=30; 0,001

да 75 (17,7) 1940 (9,7)

нет 347 (82,3) 17 974 (90,3)

Наличие или нарушений засыпания ≥3 раз в неделю, или 

нарушений поддержания сна 3 раз в неделю, или их 

сочетания, n (%) χ2=36,1; 0,001

да 138 (32,7) 4120 (20,6)

нет 284 (67,3) 15 817 (79,4)

Сочетание нарушений поддержания сна ≥3 раз в неделю и 

дневной сонливости ≥3 раз в неделю (n=521), n (%) n=420 n=19 880 χ2=5; <0,05

да 18 (4,2) 503 (2,5)

нет 402 (95,8) 19 377 (97,5)

Храп, n (%) n=19 912 χ2=16; 0,001

да 234 (55,4) 9249 (46,4)

нет 128 (30,3) 7869 (39,5)

не знаю 60 (14,2) 2794 (14)

Остановка дыхания во сне, n (%) n=19 905  χ2=29; 0,001

да 49 (11,6) 1223 (6,1)

нет 238 (56,4) 13 177 (66,2)

не знаю 135 (32) 5505 (27,7)

Сочетание остановок дыхания во сне с дневной сонливостью 

≥3 раз в неделю, n (%) n=20187 χ2=21; 0,001

да 19 (4,5) 323 (1,6)

нет 403 (95,5) 19 614 (98,4)
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— 73,9 и 64,9% соответственно. В то же время нали-

чие или сочетание частых жалоб на трудности засы-

пания и/или поддержания сна отметил каждый 3-й 

респондент. Частота выявления жалоб на сонливость 

не различалась между группами исследования (χ2=1,8; 

p=0,5), кроме частоты симптомов тяжелой инсомнии 

— частых нарушений поддержания сна и частой днев-

ной сонливости: 4,2 и 2,5% соответственно (χ2=5; 

p<0,05). Респонденты с инсультом чаще отмечали 

храп и почти в 2 раза чаще — остановки дыхания во 

сне (11,6 и 6,1%, χ2=29; p=0,001). Каждый 5-й с жа-

лобами на храп также указывал и на наличие апноэ 

во сне.

При оценке результатов множественного регрес-

сионного анализа, основные симптомы нарушений 

сна были ассоциированы с наличием инсульта. Так, 

при инсульте увеличивался относительный риск (ОР) 

симптомов инсомнии: как при редких (ОР 1,4, 95% 

ДИ 1,1—1,7; p=0,002 и ОР 1,6, 95% ДИ 1,3—1,9; 

p=0,001), так и при частых (ОР 1,7, 95% ДИ 1,4—2,1; 

p<0,001 и ОР 2,1, 95% ДИ 1,7—2,7; p<0,001) трудно-

стях засыпания и поддержания сна соответственно. 

Наличие инсульта в анамнезе также повышало ОР 

жалоб на НДС — более значимо для апноэ во сне (ОР 

2,0, 95% ДИ 1,5—2,7; p<0,001), чем для храпа (ОР 1,4, 

95% ДИ 1,2—1,7; p<0,001). Однако после введения 

поправок на пол, возраст, ИМТ, офисное АД един-

ственным значимым в отношении инсульта стало 

только сочетание апноэ во сне с частой дневной сон-

ливостью — ОР 1,7, 95% ДИ 1,04—2,8 (p=0,034).

Обсуждение

Результаты настоящего исследования показали, 

что инсульт в анамнезе имел место у 2% респонден-

тов. В России цереброваскулярные заболевания ста-

тистически учитываются как одна нозологическая 

форма, не выделяя отдельно инсульт. Поэтому эпи-

демиологические данные по распространенности ин-

сульта в России отсутствуют. По данным статистиче-

ского анализа, ежегодно в России ОНМК регистри-

руются почти у полумиллиона человек с показателем 

заболеваемости 3 на 1000 населения [8]. В проведен-

ном анализе у пациентов с инсультом в анамнезе го-

раздо чаще встречались сердечно-сосудистые забо-

левания: ожирение — в 1,5 раза чаще, артериальная 

гипертензия и нарушения ритма — почти в 2 раза, са-

харный диабет — в 3 раза, ишемическая болезнь серд-

ца — в 3,5 раза, инфаркт миокарда — в 6 раз чаще.

Анализ не показал значимых различий по про-

должительности сна (короткий или длительный сон) 

в группах с инсультом в анамнезе и без него. В то же 

время обращает на себя внимание высокая встреча-

емость короткой продолжительности сна — до 54,5 и 

56% при инсульте в анамнезе и без него, что выше, 

чем в других странах. Так, по данным анализа Behav-

ioral Risk Factor Surveillance System [9], проведенного 

в 2014 г. среди более 400 тыс. американцев, короткую 

продолжительность сна (менее 7 ч) отметили всего 

36,5% респондентов. В проспективном наблюдении 

[10] когорты более 16 тыс. жителей Норфолка (Вели-

кобритания) 42—82 лет короткую продолжительность 

сна определили как меньше 6 ч, и она была ассоци-

ирована с повышением риска развития инсульта на 

18%; риск был еще выше при длительной продолжи-

тельности сна (более 8 ч) на 45%.

Среди респондентов с инсультом в анамнезе жа-

лобы на нарушения сна встречались в 1,5 и 1,8 раза 

чаще для частых трудностей засыпания и поддержа-

ния сна и в 2 раза чаще при их сочетании соответ-

ственно. Эпидемиологические данные по одному 

российскому региону (Новосибирск) [11] показали 

увеличение риска инсульта в 3,9 раза (95% ДИ 1,1—

11; p<0,05) среди мужчин в возрасте 25—64 лет с «пло-

хим» качеством сна (по шкале Дженкинса) за 6 лет 

наблюдения. Через 10 лет риск снижался до 2,72 раза 

(95% ДИ 1—9,5; p<0,05), через 14 лет риск был незна-

чимым. Интерес представляют результаты четырех-

летнего проспективного исследования [12], участни-

ками которого были 21 438 тайванцев с инсомнией. 

В сравнении с группой без инсомнии, риск развития 

инсульта среди пациентов с инсомнией повышался 

в 1,5 раза, а в группе 15—34 лет — в 8 раз. Однако в 

этом исследовании не учитывалась короткая продол-

жительность сна, значительно отягощающая сердеч-

но-сосудистые риски при инсомнии.

В то время как для диагностики НДС наиболее 

точным методом диагностики является полисомно-

графия, при оценке наличия обструктивного апноэ 

во сне вопрос о наличии апноэ во сне позволяет по-

лучить достаточно точные сведения, как показали ре-

зультаты анализа в подгруппе респондентов в иссле-

довании ЭССЕ-РФ [13]. Данные настоящего анали-

за показали, что респонденты с инсультом в анамнезе 

жаловались на храп в 1,2 раза чаще, на апноэ во сне 

— в 1,9 раза чаще, чем группа без инсульта. Предыду-

щий анализ данных исследования ЭССЕ-РФ показал 

распространенность инсульта 2,4% среди храпящих 

и 4% среди указавших на наличие апноэ во сне [14]. 

Оценка с помощью кардиореспираторного монито-

рирования, проведенная А.В. Фонякиным и соавт. 

[15] у 78 пациентов с острым ишемическим инсуль-

том, выявила НДС у 88% из них, при этом среднетя-

желая степень была диагностирована у ½ больных.

В последние годы с целью персонализации под-

хода к лечению НДС стали выделять три субтипа об-

структивного апноэ во сне: с симптомами инсомнии, 

бессимптомный, с патологической дневной сонли-

востью [16]. Результаты исследования SHHS с оцен-

кой НДС по показателям полисомнографии выяви-

ли наиболее высокую встречаемость инсульта в груп-

пе НДС с высокой сонливостью (6,2%), в отличие от 

3,9% в группе умеренной сонливости [17]. При этом 

риск развития первого и повторных инсультов при 
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наблюдении в течение 11,8 года был в 4 раза выше в 

группе НДС с высокой сонливостью по сравнению с 

группой НДС с инсомнией. Результаты настоящего 

исследования также показывают, что наиболее зна-

чимым риском инсульта является сочетание жалоб 

на апноэ и высокую сонливость.

Таким образом, высокая частота нарушений сна 

у респондентов с инсультом в анамнезе свидетель-

ствует о том, что своевременная диагностика и лече-

ние инсомнии и нарушений дыхания во сне может 

быть важным для вторичной профилактики инсуль-

та, особенно среди пациентов с жалобами на апноэ 

во сне и высокой сонливостью.
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Расстройства сна как один из показателей послеродовой депрессии
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Резюме
Послеродовая депрессия по МКБ-10 относится к легким психическим и поведенческим расстройствам, связанным с фи-
зиологическими нарушениями послеродового периода (F53.0). Она диагностируется на основе критериев, одним из кото-
рых является расстройство сна. Цель обзора состоит в характеристике послеродовых расстройств сна и их роли в каче-
стве предикторов в развитии послеродовой депрессии. В расстройствах сна родильниц с послеродовой депрессией обна-
руживаются пресомнические, интрасомнические и постсомнические нарушения с негативными последствиями как для 
самой матери, так и для ее ребенка, существенно ухудшающие их качество жизни. Расстройства сна являются одним из 
предикторов послеродовой депрессии. Улучшение качества сна может стать одним из способов предотвращения послед-
ствий послеродовой депрессии.
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Abstract
Postpartum depression in ICD-10 refers to mild mental and behavioral disorders associated with physiological disorders of the 
postpartum period F53.0. Diagnosis is based on criteria, one of which is sleep disorders. The objective of the review is to charac-
terize the postpartum sleep disorders and to reflect their predictor value in the development of postpartum depression. Presomnic, 
intrasomnic and postsomnic disorders with negative consequences for both the mother and her child were found in sleep disor-
ders of women with postpartum depression. Depression with sleep disorders significantly affect the quality of life of the mother 
and infant. Sleep disorders are one of the predictors of postpartum depression. Improving of sleep quality is an effective way to 
prevent the effects of postpartum depression.
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Изучение нарушений сна женщин в анте- и пост-

натальный периоды является актуальной проблемой 

общественного здравоохранения. Как указывают 

S. Nowakowski и соавт. [1], 30% беременных и 42% ро-

дильниц страдают расстройствами сна при 15% уров-

не распространенности инсомнии среди всех женщин.

Расстройства сна у женщин являются одним из 

частых симптомов, которые связаны с депрессией. 
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Депрессия представляется психическим состоянием 

с характеристиками, включающими аффективные 

нарушения (тоска, мрачный, подавленный фон на-

строения, ощущение бесполезности существования), 

ангедонию, дефицит массы тела, возбуждение или 

заторможенность, снижение работоспособности, 

усталость, снижение способности концентрировать-

ся, суицидальные наклонности. Расстройства сна уве-

личивают риск ухудшения и обострения депрессии, 

сердечных заболеваний, социального функциониро-

вания и самоубийства. Более того, расстройства сна 

снижают качество жизни пациентов с депрессией. 

Инсомния является одним из наиболее диагностиру-

емых симптомов депрессии и может быть фактором 

риска развития трудноизлечимой депрессии и пре-

диктором рецидива ранее существовавшего депрес-

сивного расстройства [2]. В перинатальный период 

расстройства сна затрагивают значительную долю 

женщин. Они связаны с симптомами депрессии и 

тревоги и у беременных, и у родильниц. Из 257 ро-

жавших женщин, по данным скрининговой Эдин-

бургской шкалы самооценки инсомнии и тревоги, 

52% женщин, обратившихся за психиатрической по-

мощью, сообщали о расстройствах сна, 75% — о сим-

птомах депрессии и 61% — о симптомах генерализо-

ванной тревоги [3].

Основные нейротрансмиттерные системы, уча-

ствующие в регуляции сна, связаны с психическими 

и поведенческими расстройствами [4]. Такие взаи-

моотношения предполагают сильную двунаправлен-

ную связь между сном и депрессией, обусловливая 

риск возникновения и депрессии, и расстройств сна. 

Нарушения сна являются одними из наиболее рас-

пространенных симптомов психических расстройств, 

а манипуляции со сном являются действенными ме-

тодами лечения расстройств настроения. Объектив-

ная оценка характеристик сна у пациентов с депрес-

сией полисомнографическими методами выявила 

устойчивые отличия от контрольной популяции по 

ряду параметров сна. Заболевание характеризуется 

трудностями засыпания, снижением продолжитель-

ности, увеличением количества пробуждений. Харак-

терно сокращение времени сна с медленным движе-

нием глаз и растормаживание фазы сна быстрого дви-

жения глаз (БДГ) с сокращением латентности, 

продлением и увеличением доли первого периода [5].

Выявлены гендерные особенности физиологии и 

поведения во сне. В частности, у женщин отмечает-

ся более высокая амплитуда сна с не БДГ и более дли-

тельное возрастное его снижение. Кроме того, сон 

связан с гормональными изменениями. Секреция ти-

реотропного гормона подавляется сном, тогда как со-

матотропный гормон экспрессируется во время сна 

с не БДГ, а  лишение сна притупляет пик его секре-

ции. Кортизол следует сложному циркадианному 

ритму с повышением концентрации к концу ночи. 

Напротив, пролактин обычно достигает пика во вре-

мя сна, но этот пик может быть уменьшен бодрство-

ванием. Также отмечено, что пролактин увеличива-

ет фазу сна БДГ. Окситоцин, видимо, выполняет 

двойную функцию во время сна. В условиях отсут-

ствия стресса базальный окситоцин может способ-

ствовать сну, тогда как при стрессе окситоцин уси-

ливает бодрствование [6].

Примечательно, что прогестерон и его 5α-восста-

новленные метаболиты, включая аллопрегнано-

лон, обладают значительными седативными свой-

ствами. С другой стороны, эстроген, как правило, 

оказывает возбуждающее действие на нервную си-

стему и ассоциируется со снижением экспрессии 

сна БДГ. Концентрации эстрогена, прогестерона и 

5α-редуцированных метаболитов прогестерона уве-

личиваются в несколько раз во время беременности 

и снижаются в течение нескольких дней после ро-

дов; эти изменения могут быть связаны с утомляемо-

стью и бессонницей, наблюдаемыми у здоровых бе-

ременных женщин в III триместре беременности [7].

Цель обзора — рассмотрение вариантов послеро-

довых нарушений сна и их роли в качестве предикто-

ров в развитии послеродовой депрессии (ПД).

П ричины развития

После родов у женщин могут развиться симпто-

мы депрессии с различными расстройствам сна. Ин-

сомния является одним из критериев диагностики 

ПД. В основе снижения качества сна родильниц в по-

слеродовом периоде лежат гормональный дисбаланс, 

болевой синдром и психогенная составляющая.

Перекрестное исследование 360 женщин, прове-

денное S. Iranpour и соавт. [8], с применением Питт-

сбургского индекса качества сна, Эдинбургской шка-

лы ПД с анализом методом логистической регрессии 

выявило наличие связи качества сна с депрессией по-

сле родов. ПД сама может привести к нарушенному 

сну, так и расстройство сна может быть независимым 

фактором риска депрессии. Вероятность ПД у жен-

щин с плохим качеством сна в 3,34 раза выше, чем у 

родильниц с хорошим качеством сна. Ассоциация на-

блюдается в течение 3 мес после родов.

E. Drozdowicz-Jastrzębska и соавт. [9] исследовали 

связь между расстройствами движения во сне и сим-

птомами депрессии, а также уровнем эстрадиола в 

крови у женщин в раннем послеродовом периоде. Со-

стояние 84 родильниц оценивали через 24—48 ч по-

сле родов. Применяли психометрические шкалы де-

прессии Бека, Эдинбургскую шкалу ПД и Афинскую 

шкалу расстройств сна. Женщины с развитием после-

родовых расстройств сна значительно чаще сообщали 

об инсомнии во время беременности (p=0,001), ча-

ще страдали депрессией в анамнезе (p=0,007) и имели 

значительно более высокий балл по шкале депрессии 

Бека (p=0,002) и Эдинбургской шкале ПД (p=0,048). 

Не было выявлено достоверной связи между синдро-

мом беспокойных ног во время беременности и по-
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слеродовым расстройствами сна. У женщин с син-

дромом беспокойных ног, развившимся после родов, 

также не было установлено связи с распространенно-

стью инсомнии. Существенные различия в уровнях 

эстрадиола отсутствовали. По результатам исследова-

ния не было обнаружено ассоциаций между развити-

ем послеродовых расстройств сна и такими фактора-

ми, как семейное положение, образование, источник 

дохода, отдельное или совместное проживание. Раз-

витию синдрома беспокойных ног способствовали, 

во-первых, дисфункция дофаминергической систе-

мы, во-вторых, дефицит железа и ферритина. Рассма-

тривалась роль гормонов щитовидной железы [10].

Во время беременности развитие нарушения ды-

хания во сне и измененное качество сна связано с де-

прессивной симптоматикой. В одной из работ [11] 

обследовали 189 беременных женщин. Риск разви-

тия депрессии оказался связан с нарушениями дыха-

ния во сне. Была отмечена ассоциация между общей 

оценкой Питтсбургского индекса качества сна и тен-

денцией участников относить «связанные со сном 

причины» к их плохому настроению. Исследование 

R. Mellor и соавт. [11] подтвердило связь между низ-

ким качеством сна и депрессией. Несмотря на нали-

чие связи между депрессией и высоким риском на-

рушений дыхания во сне, эффект ослабляется после 

учета такого фактора риска депрессии, как индекс 

массы тела.

H. Montgomery-Downs и соавт. [12] описали нор-

мативный тренд материнского сна в течение первых 

4 мес после родов. Объективно ночной сон непре-

рывно измерялся с помощью полисомнографии со 

2-й по 16-ю неделю после родов. Время ночного сна 

у матери составляло 7,2 ч и существенно не изменя-

лось. Эффективность материнского сна улучшалась 

с 79,7% (2-я неделя) до 90,2% (16-я неделя), также 

снижалась фрагментация сна с 21,7 до 12,8 балла со-

ответственно. Хотя общее время сна у матерей после 

родов было выше, чем ожидалось в течение первых 

послеродовых месяцев, сон был сильно фрагменти-

рован (аналогично фрагментарным нарушениям сна) 

и неэффективен. Этот профиль нарушенного сна ре-

комендуется учитывать при разработке планов тера-

певтических вмешательств.

Качество сна ухудшается с увеличением тяжести 

симптомов ПД. За исключением эпизодов бодрство-

вания, задержка сна, пробуждения после наступле-

ния сна и эффективность сна являются предиктора-

ми тяжести ПД. Рекомендуется разработать способы 

лечения, способствующие улучшению качества сна 

у женщин с ПД с учетом предикторов [13].

Депрессия после родов часто не осознается жен-

щинами, тогда как недостаток сна и усталость явля-

ются частыми жалобами. Расспрос о сне может стать 

отправной точкой для обсуждения психологическо-

го благополучия матери. Работа B. Sivertsen и соавт. 

[14] может служить руководством для клинициста-

неонатолога при оценке степени послеродовых про-

блем со сном матерей и риска депрессии. Особое вни-

мание рекомендуется уделять субъективным впечат-

лениям матери о ее качестве сна, усталости и 

сонливости в дневное время. Авторами были изуче-

ны естественное развитие, стабильность расстройств 

сна и сокращение продолжительности сна у 1480 жен-

щин в период от начала беременности до 2 лет после 

родов, которые прошли 3 комплексных обследова-

ния состояния здоровья на 32-й неделе беременно-

сти, 8-й неделе после родов и 2-м году после родов. 

Распространенность расстройств сна оставалась ста-

бильной (на уровне 60%) в первые 2 периода време-

ни и оставалась высокой (на уровне 41%) на 2-м го-

ду после родов. Средняя продолжительность сна в 3 

периода времени составляла 436, 391 и 412 мин соот-

ветственно. Ночные кормления и частые ночные про-

буждения младенцев явились важными факторами 

для понимания дефицита и снижения качества сна 

матерей в постнатальном периоде. Короткая продол-

жительность и нарушения сна могут рассматривать-

ся как общие проявления во время беременности и 

послеродового периода. Обычно I триместр беремен-

ности характеризуется увеличением общего времени 

сна и дневной сонливостью, тогда как сразу после 

рождения у большинства женщин снижается каче-

ство сна и возникает больше ночных пробуждений. 

Ночные пробуждения становятся менее частыми, 

когда дети достигают 18-месячного возраста. С дру-

гой стороны, расстройства сна часто становятся хро-

ническими.

S. Dørheim и соавт. [15] изучали распространен-

ность и факторы риска послеродовых проблем со 

сном у матерей и симптомов депрессии и выявили 

связь между конкретными компонентами послеро-

дового сна и депрессией. Распространенность про-

блем со сном составляла 57,7% при распространен-

ности депрессии 16,5%. Средняя самооценка продол-

жительности ночного сна у пациенток составила 6,5 ч, 

эффективность сна — 73%. Депрессия, предшеству-

ющие проблемы со сном, первые роды, искусствен-

ное вскармливание и наличие ребенка мужского по-

ла явились факторами, связанными с плохим каче-

ством послеродового сна. Дефекты сна также были 

связаны с плохими партнерскими отношениями, 

предшествующей депрессией, депрессией во время 

беременности и стрессовыми событиями в жизни, 

подтверждая теорию психогенеза ПД. Нарушения па-

раметров и субъективная оценка качества сна пред-

ставляются аспектами, наиболее тесно и независимо 

связанными с депрессией.

L. Tomfohr и соавт. [16] в своем исследовании 

определили траектории выраженности качества сна. 

Данные, полученные при наблюдении за 293 женщи-

нами, выявили 4 модели: с высоким качеством сна 

(21,5%), умеренным снижением качества сна (59,5%), 

значительным снижением качества сна (12,3%) и пло-
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хим качеством сна (6,7%). Женщины с худшим каче-

ством сна характеризовались самыми высокими уров-

нями тревожности и депрессивных симптомов и са-

мыми низкими уровнями социальной поддержки.

Учитывая, что инсомния является диагностиче-

ским критерием депрессии, исследование рас-

стройств сна и ПД в отдельные моменты времени по-

зволяет выяснить связь между изменениями сна и на-

чалом ПД. Проблемы со сном во время беременности 

и в начале послеродового периода связаны с более 

высокими депрессивными симптомами, развиваю-

щимися на 17—36-й неделях послеродового перио-

да. В исследовании B. Lewis и соавт. [17] изучалась 

связь между изменениями в самооценке структуры 

сна (от 6 нед до 7 мес после родов) и депрессивными 

симптомами. Авторы установили, что ухудшение са-

мооценки проблем со сном было связано с сохране-

нием депрессивных симптомов через 7 мес после ро-

дов. Была выявлена связь между депрессивными сим-

птомами и конкретными проблемами сна, в том 

числе с продолжительностью ночного сна, количе-

ством пробуждений в течение ночи, задержкой засы-

пания (продолжительность засыпания ночью), днев-

ными дисфункциями (трудности бодрствования в те-

чение дня, сонливость) и качеством сна. Изменения 

в самооценке латентности сна (количество времени, 

необходимое для засыпания ночью), трудности с 

бодрствованием в течение дня и качество сна связа-

ны с депрессивными симптомами в отдаленные сро-

ки после родов.

A. McBean и H. Montgomery-Downs [18] предста-

вили аспекты ночного поведения матерей, объяс-

няющие особенности послеродовой адаптации ро-

дильниц. Был проведен онлайн-опрос 201 матери 

младенцев в возрасте от 0 до 6 мес о количестве и про-

должительности ночных пробуждений, поведении 

по уходу во время «одной типичной ночи прошед-

шей недели». Матери сообщили о 2,9 ночных про-

буждениях, каждое продолжительностью 33,9 мин. 

Младенческий возраст был обратно пропорционален 

продолжительности сна, но не связан с количеством 

пробуждений. Во время ночных пробуждений мате-

рями использовались мобильный телефон, планшет 

с подсветкой, телевизор и компьютер. Просмотр те-

левизора и использование компьютера ассоцииро-

вались с более продолжительными пробуждениями, 

89% женщин использовали более одного дополни-

тельного источника света. Источники света не вли-

яли на количество ночных пробуждений, однако об-

условливали большую длительность пробуждения.

Плохое поддержание сна и субъективное каче-

ство сна связаны с серьезностью симптомов материн-

ской ПД. Нарушенный послеродовой сон является 

фактором риска развития депрессии. В работе E. Park 

и соавт. [19] исследовалась связь между переменны-

ми сна и симптомами ПД с использованием поли-

сомнографии и самоотчетов на 2, 6, 10 и 14-й неде-

лях после родов. Субъективные оценки сна строго 

предсказывали баллы тяжести показателей по Эдин-

бургской шкале ПД. Объективные показатели также 

значительно коррелировали с показателями шкалы. 

Не было выявлено связи между продолжительностью 

ночного сна и показателями Эдинбургской шкалы 

ПД. Нарушенное поддержание сна, а не меньшая 

длительность было связано с показателями ПД. На 

протяжении всего исследования субъективные оцен-

ки сна тесно коррелировали с показателями тяжести 

симптомов депрессии, подтверждаясь критерием Фи-

шера (F=34,2, df=24, p<0,0001). По мере ухудшения 

субъективного качества сна пациенток, баллы по 

Эдинбургской шкале ПД увеличивались. Субъектив-

ное качество сна оказалось весьма точным предикто-

ром ПД; при введении субъективных оценок сна в 

поэтапный регрессионный анализ вместе с процен-

тами сна, эффективностью сна и фрагментацией, 

предсказательная сила объективных показателей не 

представлялась значимой (p>0,75). Авторы подтвер-

дили гипотезу о том, что расстройства сна могут спо-

собствовать развитию и распространенности симпто-

мов ПД.

Появились сообщения и о генетической предрас-

положенности расстройств сна в послеродовой пе-

риод, который характеризуется постабстинентным 

гормональным статусом, недосыпанием и подвер-

женностью аффективным расстройствам. F. Figueire-

do и соавт. [20], занимаясь изучением потенциаль-

ного влияния генетических мутаций на симптомы 

ПД, подтвердили патофизиологическую роль гор-

мональных изменений, присущих периоду родов. 

Учет генетических факторов и различий между де-

прессивными эпизодами, которые начинаются во 

время беременности, и эпизодами, которые дебю-

тируют в послеродовом периоде, улучшают понима-

ние патологической физиологии депрессивных рас-

стройств. Сообщалось [21] о связи между симптома-

ми ПД и однонуклеотидным полиморфизмом таких 

генов, как 5-HTT (5-Hydroxy Triptamine Transporter), 

COMT (Catechol-O-methyl transferase), MAO (Mono-

amine Oxidase), BDNF (Brain-Derived Neurotrophic 

Factor), CYP2D6 (Cytochrome P450 Family 2 Subfami-

ly D Member 6).

E. Comasco и соавт. [22] в своем исследовании 

провели сенсомоторное стробирование в отноше-

нии продолжительности сна, депрессии, а также ка-

техоламинергического и окситоцинергического ге-

нотипов у женщин в послеродовом периоде. Пре-

импульсное ингибирование рефлекса вздрагивания 

и реактивности испуга оценивали через 2 мес после 

родов у 141 здоровой женщины и 29 пациенток с де-

прессией. Генотипировали COMT Val158Met, рецеп-

торы окситоцина (OXTR) rs237885 и rs53576, а также 

собирали данные о продолжительности сна. Корот-

кий сон (менее 4 ч в предыдущую ночь) и ПД были 

независимо связаны с более низким предимпульс-

Медицина сна Sleep medicine



85Journal of neurology and psychiatry, 2019, vol. 119, no. 4, issue 2

ным сдерживанием. Кроме того, у пациенток с ПД 

была более высокая реактивность в сравнении с кон-

трольной группой. Генотип OXTR rs237885 был свя-

зан с преимпульсным ингибированием в режиме, 

зависящем от аллеля, при этом у здоровых женщин 

после родов с Т/Т наблюдалось самое низкое преим-

пульсное ингибирование. Снижение сенсомоторного 

стробирования было связано с расстройствами сна и 

депрессивными симптомами в послеродовом пери-

оде. Индивидуальная нейрофизиологическая уязви-

мость могла быть обусловлена окситоцинергическим 

генотипом, который связан с ингибированием и ре-

акцией на стресс. Результаты указывают на предпо-

лагаемую значимость более низкого преимпульсного 

ингибирования реакции старта в качестве объектив-

ного физиологического коррелята склонности к ПД. 

Очевидно, что психогенные факторы могут способ-

ствовать разнообразным генетическим изменениям.

По результатам исследования D. Goyal и соавт. 

[23] был определен вклад детского темперамента в 

расстройства сна и депрессивные симптомы матерей. 

Младенческий темперамент ассоциировался с мате-

ринским сном, но не был значительным предикто-

ром депрессивных симптомов. Независимо от дет-

ского темперамента, матери, которые спали менее 4 ч 

между полуночью и 6:00 утра, и матери, которые спа-

ли менее 60 мин в течение дня, подвергались повы-

шенному риску депрессии через 3 мес после родов.

Таким образом, послеродовый анамнез должен 

включать вопросы о материнском сне с рекоменда-

циями достаточного сна, чтобы свести к минимуму 

риск ПД.

Проблемы с младенческим сном и ПД негативно 

влияют на младенцев и матерей и часто сосуществу-

ют. Поведенческое вмешательство, оказываемое спе-

циалистами первичного звена здравоохранения, 

уменьшающее проблемы со сном младенцев на 2-м 

и 4-м месяцах, улучшает психическое здоровье мате-

ри и уменьшает объем оплачиваемой профессиональ-

ной помощи [24].

Факторная мощность влияния ПД матери на но-

ворожденного достаточно велика [25]. По данным ис-

следования R. Armitage и соавт. [26], материнская де-

прессия связана со значительными расстройствами 

сна новорожденного и младенца через 2 нед после 

родов и продолжается в течение 24 нед. Детям таких 

матерей требуется больше времени, чтобы заснуть, 

они имеют более низкую эффективность сна и чаще 

пробуждаются в ночное время, чем младенцы здоро-

вых матерей. Расстройства сохраняются в течение 

6 мес после родов.

Результаты исследования A. Rehman и S. Kazmi 

[27] показали, что грудное вскармливание увеличи-

вает продолжительность сна родильницы и умень-

шает вероятность ПД. Авторами наблюдалась зна-

чимая связь между искусственным вскармливани-

ем и депрессией после родов и между ущербными 

показателями сна и оценками тяжести ПД. Авторы 

пришли к выводу, что грудное вскармливание явля-

ется защитой от ПД, что обусловлено гормональной 

перестройкой родильницы. Качественный сон су-

щественно снижает риск депрессии. Искусственное 

вскармливание и плохой сон ассоциированы с часто-

той и тяжестью ПД. Состояние женщины было свя-

зано с низким качеством жизни, плохим когнитив-

ным, интеллектуальным и эмоциональным состояни-

ем, психическим здоровьем и негативным влиянием 

на когнитивное, физическое и социальное развитие 

их детей. Было выявлено, что грудное вскармлива-

ние повышает содержание окситоцина в организме 

матери, который вызывает взаимную привязанность 

матери и ребенка. Окситоцин улучшает прохождение 

молока в субареолярные протоки и облегчает уход за 

ребенком матерями. Во время беременности недоста-

точный уровень окситоцина связан с депрессией, а 

снижение уровня пролактина — с материнской тре-

вогой. В послеродовом периоде грудное вскармлива-

ние повышает уровень пролактина. Снижение уровня 

эстрогена может быть причиной ПД. Вследствие сни-

жения уровня серотонина, нейротрансмиттеры, ко-

торые связаны с болью и депрессией, могут вызывать 

ПД и играть существенную роль в проблемах грудно-

го вскармливания. Естественное вскармливание име-

ет существенные преимущества и для здоровья ма-

терей. Оно может помочь женщинам снизить массу 

тела после родов, риск возникновения рака яични-

ков, развития остеопороза, пременопаузального ра-

ка молочной железы, способствовать быстрому вос-

становлению после родов, снижению послеродовой 

кровопотери и вероятности сердечно-сосудистых за-

болеваний, гестационного диабета, сокращению мат-

ки, улучшению сна и уменьшению стрессовой реак-

ции. В послеродовом периоде у матерей, которые не 

начинают или не кормят грудью, больше шансов на 

депрессию. Грудное вскармливание может избавить 

ребенка от жестокого обращения матерью. Дети, на-

ходившиеся на грудном вскармливании в младенче-

стве, выказывают лучшие показатели интеллекта и 

успеваемости в старшем возрасте.

Беременность и сон

M. Wu и соавт. [28] было высказано предположе-

ние, что плохое субъективное качество сна в III три-

местре беременности является фактором риска ПД. 

Исследование T. Chung и соавт. [29] подтвердило эту 

гипотезу. Пренатальные расстройства сна у беремен-

ных в 3—5 раз повышали риск развития ПД в тече-

ние 12 нед после родов. Для беременных с расстрой-

ствами сна необходимо предусмотреть раннее вме-

шательство для снижения риска развития ПД.

Расстройство сна во время беременности являет-

ся предиктором послеродового развития депрессии 

среди женщин с предыдущей депрессией. После ро-

дов продолжительность сна уменьшается на 49 мин 
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(до 6,5 ч), средняя эффективность сна снижается с 84 

до 75%. Тем не менее самооценка показателей рас-

стройств сна улучшается с 17,2 до 15,4 балла, а рас-

пространенность бессонницы, о которой сообщалось 

ранее, снижается с 61,6 до 53,8%. Высокие показате-

ли по Эдинбургской шкале ПД и тревожность во вре-

мя беременности, страх родов, предыдущая депрес-

сия, первые роды и высокий уровень образования 

являются факторами риска как послеродовых рас-

стройств сна, так и ПД. Расстройства сна не предска-

зывали ПД у женщин без предшествующей истории 

депрессии, тогда как у женщин, оправившихся от де-

прессии, сохранялись остаточные расстройства сна. 

Хотя женщины спали по ночам после родов меньше 

по сравнению с поздними сроками беременности и 

сообщали о большем количестве ночей с ночными 

пробуждениями, их самооценочные показатели сна 

улучшились, а распространенность нарушений сна в 

соответствии с критериями DSM-IV снижалась [30].

Иммунитет и расстройства сна

В настоящее время представлены новые доказа-

тельства заинтересованности иммунной системы в 

ответ на расстройства сна. Нарушения сна во время 

беременности увеличивают риск ПД, а системное 

воспаление с более высоким уровнем провоспали-

тельных сывороточных цитокинов является причин-

ным механизмом в этой ассоциации [31]. Расстрой-

ства сна способствуют развитию иммунных наруше-

ний и развитию системного воспаления, которое в 

свою очередь является пусковым моментом прежде-

временных родов. L. Blair и соавт. [32] изучали связи 

между качеством сна, уровнем сывороточных про-

воспалительных цитокинов и продолжительностью 

беременности у 138 женщин, заполнявших Питт-

сбургский индекс качества сна. Определялись уров-

ни интерлейкинов (IL) — IL-6, IL-8, IL-1β, а также 

фактора некроза опухоли α (TNF-α) в сыворотке кро-

ви. Среди 79 афроамериканских женщин недоношен-

ность была предсказана более низким показателем 

общего сна, а также следующими шкалами Питт-

сбургского индекса качества сна: субъективным ка-

чеством сна, задержкой сна и эффективностью сна. 

У женщин с плохим качеством сна (общий показа-

тель более 5 баллов) вероятность преждевременных 

родов была в 10,2 раза выше, чем у женщин с хоро-

шим качеством сна. Анализ показал, что среди афро-

американцев именно IL-8 значительно опосредовал 

связь между качеством сна и продолжительностью 

беременности.

M. Okun и соавт. [33], оценив изменения в каче-

ства сна и уровне гормонов (эстрадиол, пролактин и 

кортизол) в течение первых 17 нед после родов, их 

связь с проявлением ПД, пришли к заключению, что 

изменения качества сна, а не гормоны, предсказыва-

ют время развития ПД. При каждом увеличении уров-

ня Питтсбургского индекса качества сна на 1 балл 

риск развития ПД у женщины увеличивался пример-

но на 25%.

Качество сна на поздних сроках беременности 

может помочь в выявлении женщин, подверженных 

риску наступления ПД. Качество сна не связано с де-

прессией как таковой, но оно связано со сроками раз-

вития. Быстрому развитию (в течение 4 нед после ро-

дов) предшествует меньше жалоб на сон. Депрессии 

через 4 нед после родов предшествует увеличение ко-

личества жалоб на сон на поздних сроках беремен-

ности [34].

Суицид и расстройства сна

Суицидальные мысли у депрессивных женщин 

после родов ассоциированы с нанесением травмы ре-

бенку, расстройствами сна и беспокойством. Само-

убийство является одной из основных причин смер-

ти женщин в послеродовом периоде. В исследовании, 

проведенном D. Sit и соавт. [35], изучались связи 

между суицидальными идеями и вероятными факто-

рами риска, такими как опыт жестокого обращения 

в детстве или во взрослом возрасте, расстройства сна 

и симптомы тревоги у депрессивных женщин в по-

слеродовом периоде. В исследовании принимали уча-

стие 628 пациенток с ПД через 4—6 нед после родов. 

Диагноз подтверждался структурированным клини-

ческим интервью по DSM-IV. Исследовались суици-

дальные идеи по ответам на 10-й пункт Эдинбургской 

шкалы ПД. Определили, что 496 (79%) родильниц 

никогда не думали о самоповреждении; 98 (15,6%) — 

«почти никогда»; 34 (5,4%) — «иногда» или «доволь-

но часто». Модели логистической регрессии показа-

ли, что частые мысли о самоповреждении были свя-

заны с физическим насилием в детстве; у матерей без 

физического насилия в детстве мысли о самоповреж-

дении были связаны с расстройствами сна. Посколь-

ку у женщин с ПД часто возникают мысли о самопо-

вреждении, проведение детальной оценки истории 

жестокого обращения в детстве и текущих симпто-

мов расстройств сна и тревоги является ключевым 

компонентом ведения депрессивных матерей.

Используя как объективные, так и субъективные 

методы измерения сна, B. Bei и соавт. [36] подтверди-

ли теорию, что от поздних сроков беременности до 

раннего послеродового периода женщины испытыва-

ют резкое сочетание различных расстройств сна, в том 

числе фрагментацию сна, острую депривацию сна, 

связанную с родами и изменениями в повсе дневной 

жизни. По сравнению с фактическим качеством и ко-

личеством сна восприятие плохого сна и осознание 

его влияния во время бодрствования играют суще-

ственную роль в возникновении нарушений настрое-

ния в группе родильниц с низким риском ПД. Это 

имеет важное значение для оказания психологической 

поддержки женщинам в трудную минуту их жизни.

В реабилитации родильниц с ПД для сохранения 

грудного вскармливания наиболее рациональны не-
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медикаментозные способы, так как антидепрессанты 

экскретируются молочными железами. Разработан-

ные когнитивно-поведенческие, светотерапевтиче-

ские, релаксационные, суггестивные, рефлексоте-

рапевтические вмешательства показали надежные и 

устойчивые результаты улучшения режима сна паци-

енток с расстройствами сна. Когнитивно-поведенче-

ская терапия, рекомендуемая в качестве первого вы-

бора лечения расстройств сна у взрослых любого воз-

раста [37], в открытом эксперименте, проведенном 

L. Swanson и соавт. [38], показала статистически зна-

чимые процессы улучшения эффективности сна, об-

щего времени бодрствования, субъективной оценки 

настроения, тяжести инсомнии, качества сна и уста-

лости. P. Harsora и J. Kessmann [39] предложили спо-

соб когнитивно-поведенческой терапии расстройств 

сна, включающий когнитивную психотерапию, гиги-

ену сна, контроль стимулов, ограничение сна, пара-

доксальность намерения и релаксацию. Курс вклю-

чал от 4 до 8 еженедельных сеансов продолжительно-

стью от 60 до 90 мин каждый. Ночной сон родильниц 

длился в среднем на 57 мин дольше. Женщины пере-

ставали оценивать свой сон как проблему. У их детей 

возникало меньше ночных пробуждений, увеличива-

лась продолжительность сна на 46 мин [40]. Недостат-

ком способа является большая длительность курса.

Фототерапия ярким светом (англ.: bright light ther-

apy) на сегодняшний день считается ведущим спосо-

бом терапии ПД кормящих матерей [41]. Примене-

ние яркого освещения в течение 3 нед эффективно 

сказывается на увеличении продолжительности сна, 

активности циркадианных ритмов, устранении утрен-

ней усталости, депрессивной симптоматики, улуч-

шении качества жизни, связанных с физическим и 

психическим здоровьем [42]. Благодаря улучшению 

качества сна снижается дневная усталость, появля-

ется бодрость и возрастает работоспособность [43]. 

Недостаток способа в отсутствии внушений.

Исследование A. Filonenko и соавт. [44] впервые 

показало, что применение метафорической суггестии 

и акупунктуры, изменяющих структуру сна, способ-

ствует быстрому засыпанию и осознанию качествен-

ности сна родильницами в ранние сроки. Оптимиза-

ция психоэмоционального состояния кормящей гру-

дью матери, применение релаксационной медитации 

оказывают благотворное влияние на состав грудно-

го молока с увеличением содержания жира, количе-

ства углеводов и энергетической ценности, на каче-

ство сна, поведение и развитие младенца [45], значи-

тельный эффект в снижении материнского стресса 

после родов [46].

Заключение

Беременность и роды вызывают не только пове-

денческие и психоэмоциональные изменения, но так-

же значительно влияют на чередование сна и бодр-

ствования матерей. Женщины на поздних сроках бе-

ременности и в раннем послеродовом периоде имеют 

меньшую продолжительность и более низкую эффек-

тивность сна, чем небеременные здоровые. В рас-

стройствах сна родильниц с ПД обнаружены различ-

ные варианты пресомнических, интрасомнических 

и постсомнических нарушений с негативными по-

следствиями для женщины. Расстройства сна суще-

ственно нарушают качество жизни матери и ребен-

ка, являясь одним из предикторов ПД. Улучшение 

качества сна является способом предотвращения по-

следствий ПД. Расстройства сна и их динамика мо-

гут рассматриваться одним из основных показателей 

диагностики и эффективности лечения ПД.
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Сон и когнитивные нарушения при нейродегенеративных 
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Резюме
Нарушения сна и бодрствования при таких заболеваниях, как болезнь Паркинсона, деменция с тельцами Леви и болезнь 
Альцгеймера, встречаются у большей части пациентов. Сон выполняет множество функций, обеспечивающих нормальную 
работу мозга, и его нарушения могут являться одним из факторов, способствующих развитию нейродегенеративных забо-
леваний. Нарушения сна и бодрствования могут ухудшать течение нейродегенеративного процесса и приводить к нарас-
танию симптомов, в том числе когнитивных нарушений. В статье приведен подробный анализ литературы, касающейся свя-
зи нарушений сна и бодрствования и когнитивных нарушений при нейродегенеративных заболеваниях, а также феноме-
нологии и методов коррекции нарушений сна и бодрствованиях при этих заболеваниях.

Ключевые слова: нарушения сна и бодрствования, инсомния, дневная сонливость, расстройство поведения в фазе сна с 
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Abstract
Sleep and wakefulness disorders are commonly seen in patients with Parkinson’s disease, Lewy body dementia and Alzheimer’s 
disease. Sleep provides a lot of functions which sustain normal condition of the brain and sleep disturbances can be one of the 
factors contributing to the development of neurodegenerative diseases. Sleep and wakefulness disorders can worsen the course of 
the neurodegenerative process and lead to an increase of symptoms, including cognitive dysfunction. In this review, the relation-
ship between sleep and wakefulness disorders and cognitive impairment as well as clinical forms of sleep and wakefulness disor-
ders and treatment methods in such patients are discussed.
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Сон выполняет множество функций, среди кото-

рых синхронизация организма с окружающей средой 

и сохранение энергии, синтез и накопление белков 

и гликогена, настройка нейромедиаторных систем, 

терморегуляция, консолидация памяти, а также уда-

ление накопленных в течения дня в межклеточном 

пространстве головного мозга метаболитов [1]. Од-

нако старение неотвратимо ассоциировано с изме-

нениями в структуре сна и цикле «сон—бодрствова-

ние». Характерными изменениями сна у пожилых яв-

ляются удлинение времени засыпания, снижение 

общего времени сна, уменьшение продолжительно-

сти глубоких стадий и увеличение поверхностных ста-

дий сна [2]. С возрастом также происходит смещение 

пика секреции мелатонина на более ранние часы, что 

приводит к раннему укладыванию в постель с более 

ранним пробуждением утром. У пожилых также от-

мечается снижение порога пробуждения, что приво-

дит к фрагментации сна и частым ночным пробуж-

дениям.

В то время как в общей популяции клинически 

значимые нарушения сна у пожилых старше 65 лет 

встречаются в 38% случаев, при нейродегенератив-

ных заболеваниях их частота выше в 1,5—2 раза и бо-

лее [3]. Связь между нарушениями сна и нейродеге-

неративными заболеваниями является двусторонней. 

С одной стороны, нарушения сна могут повышать 

риск развития нейродегенеративного процесса, а с 

другой — они могут быть первыми проявлениями раз-

вивающейся синуклеино- или таупатии [4].

«Порочный круг» нарушений сна, бодрствования 
и когнитивных функций

Изменения сна, наблюдающиеся у пожилых, мо-

гут способствовать развитию когнитивных наруше-

ний. В первую очередь это связано с уменьшением 

продолжительности медленного сна, который обе-

спечивает консолидацию эпизодической памяти. На-

пример, в исследовании J. Backhaus и соавт. [5] было 

показано, что пациенты в возрастной группе 48—55 

лет могут вспомнить меньшее количество слов в срав-

нении с группой 18—25 лет (p<0,05) после сна в тече-

ние первой половины ночи, когда у более молодых 

продолжительность глубоких стадий сна была значи-

тельно выше (62,3±3,7 мин против 18,4±7,2 мин, 

p<0,001). Однако эта разница между группами исче-

зала после повторения задания с запоминанием слов 

и последующего сна во второй половине ночи, ког-

да содержание глубокого сна было физиологически 

ниже. Таким образом, уменьшение глубоких стадий 

сна с возрастом, которое начинается уже после 30 лет 

и прогрессирует в дальнейшем, может быть одним из 

факторов снижения когнитивных функций.

Известно, что короткий или слишком долгий сон 

ассоциирован с более частым развитием сердечно-

сосудистых заболеваний и повышенной летально-

стью. Более того, результаты ряда исследований вы-

явили, что продолжительность сна может отражать-

ся и на когнитивных функциях. Согласно данным 

метаанализа [6], в который были включены свыше 97 

тыс. пациентов старше 55 лет, как короткий сон (ме-

нее 5 ч), так и слишком продолжительный (более 9 

ч) были связаны с наличием когнитивных наруше-

ний, отношение шансов составило 1,4 (95% ДИ 1,27—

1,56) и 1,58 (95% ДИ 1,43—1,74) соответственно. Та-

ким образом, изменение продолжительности сна мо-

жет быть предиктором либо фактором когнитивного 

снижения в старшей возрастной группе. И если бо-

лее короткий сон является следствием хронической 

депривации сна, инсомнии, нарушений циркадиан-

ных ритмов, других нарушений сна и, скорее всего, 

является причиной развития когнитивных наруше-

ний, то объяснить влияние слишком долгого сна на 

их развитие сложнее.

В проспективном исследовании J. Benito-León 

и соавт. [7] проводилась оценка когнитивных функ-

ций и сна у 2715 пациентов в течение 3 лет. По завер-

шении исследования было выявлено, что снижение 

когнитивных функций происходило быстрее в группе 

пациентов, которые спали в течение 9 ч в сутки и бо-

лее в сравнении с участниками, длительность сна ко-

торых находилась в диапазоне от 6 до 8 ч. Результаты 

этого исследования указывают на то, что, возможно, 

более продолжительный сон может являться не при-

чиной, а ранним маркером начинающегося когни-

тивного снижения. Увеличенная продолжительность 

сна может отражать имеющийся у пациента синдром 

гиперсомнии, связанный с сопутствующим пораже-

нием центров бодрствования вследствие нейродеге-

неративного процесса. По данным нескольких иссле-

дований, дневная сонливость действительно являет-

ся одним из факторов риска развития когнитивных 

нарушений. Согласно работе G. Merlino и соавт. [8], 

наличие дневной сонливости повышало риск воз-

никновения деменции у возрастной группы старше 

65 лет в 1,76 раза (95% ДИ 1,02—3,11), а по данным 

D. Foley и соавт. [9] — в 2,19 раза (95% ДИ 1,37—3,5). 

С другой стороны, большая длительность сна повы-

шает эффективность работы глимфатической систе-

мы, которая обеспечивает удаление бета-амилоида из 

головного мозга, и других процессов, происходящих 

во время сна, что является механизмом компенсации.

Причины связи когнитивных нарушений с изме-

нениями структуры сна не совсем ясны. Предполага-

ется, что депривация сна может приводить к измене-

ниям нейронов. Так, в исследовании N. Cross и соавт. 

[10] использовали МРТ-спектроскопию, с помощью 

которой оценивали содержание в ткани головно-

го мозга N-ацетиласпартата (маркер нормального 

состояния нейронов) и мио-инозитола (маркер по-

вреждения нейронов/глиоза), а также Питтсбургский 

индекс качества сна. Была выявлена отрицательная 

связь между качеством сна и содержанием мио-ино-

зитола в гиппокампе, указывающая на то, что нару-
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шенный сон может приводить к поражению гиппо-

кампа, характерному для болезни Альцгеймера (БА).

Поддержание состояния бодрствования осущест-

вляется путем сочетанной работы нескольких цен-

тров, в том числе медиального парабрахиального ядра 

дорсальной покрышки мозга (глутаматергические 

нейроны), педункулопонтинного ядра (холинерги-

ческие нейроны), вентральной покрышки (дофамин-

ергические нейроны), дорсальных и медиальных ядер 

шва (серотонинергические нейроны), голубовато-

го пятна (норадренергические нейроны). Эти ядра 

участвуют в активации таламуса, гипоталамуса, ба-

зальной области переднего мозга и мотонейронов 

спинного мозга и тормозят главный «центр сна», ло-

кализованный в вентролатеральной преоптической 

области. Основные роли в поддержании бодрство-

вания принадлежат орексинергической и гистамин-

ергической системам, работа которых приводит к 

«включению» вышеперечисленных «центров бодр-

ствования» и активации коры [11]. Хроническая де-

привация сна ведет к тому, что система поддержа-

ния бодрствования находится в активном состоянии 

в течение большего времени, чем это предусмотре-

но в норме. Нейроны, входящие в эту систему, име-

ют длинные аксоны с большим числом синапсов, и 

их работа связана с высоким уровнем энергозатрат 

и образованием продуктов метаболизма. Достаточ-

ный физиологический сон требуется для восстанов-

ления «центров бодрствования», а его хроническое 

ограничение может приводить к нарушению струк-

туры и функции нейронов [12]. Так, J. Zhang и соавт. 

[13] обнаружили, что депривация сна приводит к на-

рушению гомеостаза нейронов голубоватого пятна, 

которые участвуют в поддержании бодрствования и 

процессах, регулирующих память и внимание. Огра-

ничение сна у мышей в течение 8 ч приводило к дез-

активации протеина сиртуина 3-го типа, необходи-

мого для нормальной жизнедеятельность клетки, и, 

вследствие этого, к развитию окислительного стресса.

Во время сна происходит множество физиоло-

гических процессов, регулирующих работу головно-

го мозга, один из них — удаление метаболитов, на-

копленных в межклеточном пространстве в течение 

дня. Липиды, крупные белки (β-амилоид, τ-протеин, 

α-синуклеин) и другие молекулы не могут пройти че-

рез гематоэнцефалический барьер, поэтому их уда-

ление происходит альтернативным путем — через 

глимфатическую систему. Основной частью глим-

фатической системы являются периваскулярные 

пространства Вирхова—Робена, которые ограниче-

ны лептоменингеальным клеточным слоем как на 

внутренней стенке, обращенной к сосуду, так и на 

внешней, обращенной к периваскулярному отростку 

астроцита. Глимфатическая система позволяет осу-

ществлять обмен между цереброспинальной (ЦСЖ) 

и интерстициальной жидкостями, доставку питатель-

ных веществ в паренхиму головного мозга и удале-

ние «отходов» из интерстициального пространства 

[14]. L. Xie и соавт. [1] установили, что глимфатиче-

ская система активнее всего функционирует во вре-

мя сна, когда скорость движения ЦСЖ в периваску-

лярных пространствах повышается на 90% вследствие 

их расширения из-за снижения активности симпати-

ческой системы.

В исследовании W. Peng и соавт. [15] показа-

ли на животной модели БА, что при этом заболева-

нии происходит нарушение функции глимфатиче-

ской системы, которая затем приводит к накоплению 

β-амилоида. Это позволило авторам предположить, 

что изменение глимфатической циркуляции может 

быть ранним биомаркером БА, а улучшение глим-

фатического оттока и увеличение показателей кли-

ренса ЦСЖ являются потенциальными терапевтиче-

скими мишенями для профилактики, лечения и за-

медления прогрессирования заболевания. P. Venkat 

и соавт. [16] установили, что потеря белка аквопори-

на-4 (AQP4), являющегося переносчиком молекул в 

глимфатической системе, положительно коррели-

рует с когнитивными нарушениями в трех отдель-

ных поведенческих задачах (новый тест распознава-

ния предметов, распознавание запахов и водный ла-

биринт Морриса). D. Zeppenfeld и соавт. [17], изучая 

посмертные образцы человеческого мозга, выявили, 

что уровень экспрессии AQP4 в лобной коре отри-

цательно коррелирует с возрастом, а снижение экс-

прессии этого белка является предиктором развития 

БА. Полиморфизм гена AQP4 может влиять на тече-

ние БА. Варианты rs9951307 и rs3875089 были связа-

ны с более мягким течением, а rs3763040 и rs3763043 

— с более быстрым прогрессированием [18]. В ряде 

работ было продемонстрировано, что глимфатиче-

ский клиренс β-амилоида снижается при некоторых 

патологических состояниях, включая депривацию 

сна и синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) [1].

Нарушения дыхания во сне, преимущественно 

СОАС, являются одним из факторов, ведущих к раз-

витию когнитивных нарушений. СОАС за счет на-

рушения нормальной структуры сна, снижения про-

должительности глубоких стадий сна, увеличения 

бодрствования и поверхностных стадий сна приво-

дит к нарушению процессов консолидации памяти 

[19]. Согласно метаанализу 8 исследований с при-

менением воксельной морфометрии, при СОАС 

происходит снижение объема серого вещества в па-

рагиппокампальных извилинах, правой верхней лоб-

ной извилине, левой средней височной извилине, 

что может объяснять нарушения когнитивных функ-

ций при этом расстройстве [20]. Помимо наруше-

ния работы глимфатической системы, при СОАС 

также возникает сверхэкспрессия фактора, индуци-

руемого гипоксией 1-α (HIF-1α), который, в свою 

очередь, также способствует накоплению β-амило-

ида [19].
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В проспективных исследованиях было показано, 

что СОАС повышает риск развития умеренного ког-

нитивного расстройства (УКР) и деменции в 2—6 раз 

[21]. Пациенты с СОАС демонстрируют когнитив-

ный дефицит в следующих сферах: внимание, регу-

ляторные функции и эпизодическая память. Важно 

отметить, что терапия СОАС не позволяет полностью 

восстановить эти нарушения, в том числе устойчи-

вость, переключаемость внимания и рабочую память, 

что свидетельствует о наличии структурных необра-

тимых повреждений головного мозга [22]. Гипоксе-

мия и ре-оксигенация при СОАС приводят к образо-

ванию свободных радикалов, окислительному стрес-

су, повреждению нейронов и эндотелиальной 

дисфункции. Сама по себе эндотелиальная дисфунк-

ция является дополнительным повреждающим фак-

тором: способствуя увеличению свертываемости кро-

ви и повышению артериального давления, она замы-

кает порочный круг, итогом которого является 

ишемическое повреждение головного мозга [23].

Болезнь Паркинсона

Болезнь Паркинсона (БП) — хроническое про-

грессирующее заболевание головного мозга, преиму-

щественно связанное с дегенерацией дофаминерги-

ческих нейронов черной субстанции с накоплением 

в них белка α-синуклеина и образованием телец Ле-

ви. БП характеризуется сочетанием гипокинезии с 

ригидностью, тремором покоя и постуральной неу-

стойчивостью, а также широким спектром немотор-

ных проявлений [24].

Помимо нейронов черной субстанции, в нейро-

дегенеративный процесс при БП вовлекаются и дру-

гие структуры головного мозга, в том числе голубо-

ватое пятно, педункулопонтинное ядро, ядра шва и 

другие ядра ствола. Дегенерация нейронов этих от-

делов головного мозга, участвующих в регуляции сна 

и бодрствования, начинается задолго до развития мо-

торных проявлений заболеваний. Таким образом, на-

рушения сна и бодрствования являются не только не-

отъемлемыми проявлениями заболевания, но и его 

ранними симптомами.

В зависимости от длительности и стадии заболе-

вания, нарушения сна и бодрствования встречаются 

у 60—90% пациентов с БП [11]. Спектр расстройств 

сна и бодрствования при БП разнообразен: наруше-

ния циркадианных ритмов, инсомния, дневная сон-

ливость, расстройство поведения (РПБДГ) в фазе сна 

с быстрыми движениями глаз (ФСБДГ), СОАС, син-

дром беспокойных ног и синдром периодических 

движений конечностей во сне (СПДК).

Инсомния — наиболее частый вариант наруше-

ния сна при БП. A. Ylikoski и соавт. [25] при анкети-

ровании 689 пациентов выявили, что жалобы на на-

рушенный ночной сон предъявляют 81% пациентов 

с БП, при этом у 40% из них отмечаются ранние 

утренние пробуждения, у 38% — отсутствие освежа-

ющего сна, у 31% — ночные пробуждения, а трудно-

сти при засыпании наблюдались у 18% больных.

Инсомния может возникать у небольшого числа 

пациентов еще на премоторной стадии заболевания, 

но ее частота значительно увеличивается по мере на-

растания тяжести синдрома паркинсонизма и дли-

тельности заболевания. Основной причиной фраг-

ментации сна у пациентов с БП является синдром 

паркинсонизма, который сохраняется и чаще даже 

усиливается в ночное время. Среди факторов, спо-

собствующих развитию инсомнии, также выделяют: 

депрессию и тревогу, синдром беспокойных ног, дис-

кинезии, дистонию периода выключения, когнитив-

ные нарушения и галлюцинации, нарушения цирка-

дианных ритмов.

РПБДГ — это форма парасомнии, которая про-

является яркими, устрашающими сновидениями, со-

провождающимися простыми или сложными мотор-

ными феноменами в ФСБДГ [26]. В норме ФСБДГ 

характеризуется десинхронизацией корковых рит-

мов, атонией скелетных мышц, быстрыми движени-

ями глаз, вариабельностью сердечного ритма и арте-

риального давления. При РПБДГ нарушается меха-

низм генерации мышечной атонии, в результате чего 

происходит усиление двигательной активности в про-

цессе сновидения. Клинические проявления РПБДГ 

характеризуются тремя основными симптомами: во-

кализацией, двигательным беспокойством и специ-

фическим характером сновидений (чаще всего устра-

шающий). При РПБДГ движения носят регулярный 

и целенаправленный характер, часто движение на-

чинается с ритмичного подергивания конечности, а 

затем переходит в удар, разворот, бег, прыжок и т.д. 

Распространенность идиопатического РПБДГ в по-

пуляции составляет 0,5—2%, тогда как частота 

РПБДГ у больных БП составляет до 50%. Наличие 

РПБДГ у пациентов с БП связано с более тяжелым 

течением заболевания, более частым развитием за-

стываний при ходьбе, галлюцинаций, когнитивных 

и аффективных нарушений, а также дневной сонли-

востью [27].

Для пациентов с БП характерны нарушения цик-

ла «сон—бодрствование», циркадианного паттерна 

секреции кортизола и колебаний артериального дав-

ления, суточного профиля образования и выделения 

мочи. При проведении актиграфии у пациентов с БП 

наблюдается изменение суточного профиля физиче-

ской активности за счет снижения физиологических 

пиков активности и периодов повышенной активно-

сти в ночное время в сравнении с группой контроля. 

Характерно, что такая дезорганизация циркадианно-

го паттерна физической активности усиливается с те-

чением заболевания. В основе нарушения циркади-

анных ритмов при БП лежат несколько механизмов, 

и один из них — это нарушение секреции мелатони-

на. Известно, что у больных БП наблюдается упло-

щение кривой суточной секреции мелатонина и сме-
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щение ночного пика выделения мелатонина, усили-

вающиеся с течением заболевания [28].

Синдром беспокойных ног — это сенсомоторное 

расстройство, характеризующееся неприятными ощу-

щениями в нижних конечностях, которые появляют-

ся в покое и вынуждают больного совершать облег-

чающие их движения и часто приводят к нарушению 

сна [29]. Синдром беспокойных ног у пациентов с БП 

встречается намного чаще, чем в популяции в целом. 

Так, по данным исследования S. Kumar и соавт. [30], 

cиндром беспокойных ног в группе БП отмечался в 

14,9% случаев, а в группе контроля — только у 1%. 

Однако M. Gjerstad и соавт. [29] при проведении под-

робного анализа жалоб пациентов с БП, выявили, что 

25% из них не соответствуют критериям постановки 

диагноза cиндрома беспокойных ног.

Учитывая более низкую распространенность син-

дрома беспокойных ног у пациентов с БП de novo, не 

принимающих дофаминергические препараты, раз-

витие описываемых пациентами неприятных ощу-

щений в конечностях на фоне истощения действия 

дозы леводопы или других противопаркинсониче-

ских средств, а также принимая во внимание фено-

мен аугментации симптомов у пациентов с идиопа-

тическим синдромом беспокойных ног на фоне те-

рапии, в настоящее время представление о генезе 

этих симптомов изменилось. Считается, что жалобы 

на неприятные ощущения в ногах у пациентов с БП 

не являются проявлением синдрома беспокойных 

ног, а представляют собой форму фокальной акати-

зии, возникающей или усиливающейся в период 

окончания действия дофаминергических препаратов. 

Таким образом, у части больных БП ощущения, сход-

ные с теми, что наблюдаются при синдроме беспо-

койных ног, могут иметь совершенно иное проис-

хождение, являются вариантом моторных флюктуа-

ций и требуют коррекции противопаркинсонической 

терапии [31].

Дневная сонливость при БП встречается у 30—

75% пациентов и может быть перманентной или в ви-

де приступов засыпаний с предшествующей сонли-

востью или без нее [11]. Частота дневной сонливости 

увеличивается с течением заболевания, но она может 

развиваться уже на ранних стадиях заболевания, а 

также может являться одним из симптомов премо-

торной стадии БП. Дневная сонливость при БП име-

ет сложный генез и может быть связана с поражени-

ем центров бодрствования нейродегенеративным 

процессом либо с лекарственной терапией, а также 

возникать вследствие других причин. Существуют 

данные, позволяющие предполагать, что дневная 

сонливость связана с развитием когнитивных нару-

шений у пациентов с БП, однако часть исследований 

свидетельствует об обратном [11, 32]. Тем не менее у 

пациентов с БП и дневной сонливостью отмечается 

более выраженная атрофия серого вещества в лоб-

ных, височных, затылочных долях и базального ядра 

Мейнерта при проведении воксел-ориентированной 

морфометрии [33].

При проведении полисомнографии у пациентов 

с БП СОАС выявляется в 15—40% случаев [34], но 

повышение индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) при этом 

не всегда сопровождается снижением средней и ми-

нимальной сатурации крови кислородом. По данным 

исследования N. Diederich и соавт. [35], при прове-

дении кардиореспираторного мониторинга у паци-

ентов с БП, несмотря на более высокий ИАГ, уров-

ни минимальной и средней оксигенации выше в 

сравнении с группой контроля, что свидетельствует 

о гипокинезии мышц верхних дыхательных путей, не 

приводящей к нарушению сатурации крови кисло-

родом. Учитывая это, назначение СиПАП-терапии 

(англ.: Constant Positive Airway Pressure — CPAP) боль-

ным БП будет обоснованным только при наличии ти-

пичного респираторного профиля СОАС и доказан-

ного снижения оксигенации крови.

Деменция с тельцами Леви

Деменция с тельцами Леви (ДТЛ) — нейродеге-

неративное заболевание (синуклеинопатия), для ко-

торого характерны сочетание деменции и паркинсо-

низма, флюктуации когнитивных нарушений, зри-

тельные галлюцинации, РПБДГ и повышенная 

чувствительность к нейролептикам. В целом для па-

циентов с ДТЛ характерны те же нарушения сна и 

бодрствования, которые встречаются при БП. По 

данным исследований, частота нарушений сна и 

бодрствования при ДТЛ составляет до 80% пациен-

тов. Чаще других встречаются инсомния, нарушения 

циркадианного ритма (синдром ранней фазы сна), 

дневная сонливость и РПБДГ.

РПБДГ у пациентов с ДТЛ встречается даже ча-

ще, чем при БП (50—80% против 30—46% соответ-

ственно) [36]. Согласно критериям клинической ди-

агностики ДТЛ от 2017 г., РПБДГ является одним из 

основных симптомов, позволяющих поставить диа-

гноз, и может предшествовать когнитивным наруше-

ниям [37]. Пациенты и их родственники могут предъ-

являть жалобы на повышенную двигательную актив-

ность во сне, сноговорение, крики во сне, которые 

чаще всего связаны с РПБДГ. Однако у больных с 

ДТЛ также могут встречаться ночные галлюцинации 

и ночные пробуждения в состоянии спутанности с 

психомоторным возбуждением, которые возникают 

при пробуждении из глубоких стадий сна. Проведе-

ние полисомнографии позволяет дифференцировать 

эти состояния.

Инсомния является частым нарушением сна у па-

циентов с ДТЛ и проявляется удлинением времени 

засыпания, повышенной фрагментацией сна, ран-

ним утренним пробуждением [38].

По данным исследований, дневная сонливость 

при ДТЛ встречается не менее чем у 50—75% паци-

ентов [38]. Предполагается, что у пациентов с ДТЛ 
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развитие синдрома гиперсомнии так же, как и при 

БП, может быть связано с потерей орексинергиче-

ских нейронов гипоталамуса. Однако исследований 

с патоморфологической оценкой орексинергических 

нейронов при ДТЛ не было проведено, а уровень 

орексина в ЦСЖ пациентов не снижен, как и у па-

циентов с БП [39].

По данным мультицентрового исследования, 

проведенного в Италии [40], оценивающего наруше-

ния сна и бодрствования среди пациентов с демен-

циями различной этиологии, СОАС при ДТЛ встре-

чается не чаще, чем при других нейродегенеративных 

заболеваниях.

По данным исследования S. Hibi и соавт. [41], 

СПДК встречается при ДТЛ значительно чаще в срав-

нении с пациентами с БА. Так, индекс периодиче-

ских движений конечностей выше 15 движений/час 

позволял дифференцировать пациентов с ДТЛ с чув-

ствительностью 88,9% и специфичностью 83,3%. Од-

нако СПДК у пациентов с ДТЛ, по всей видимости, 

встречается изолированно от синдрома беспокойных 

ног. По данным нескольких источников, среди па-

циентов с ДТЛ частота синдрома беспокойных ног 

не выше, чем в популяции в среднем [40].

Болезнь Альцгеймера

Нарушения сна при БА могут предшествовать 

развитию когнитивных нарушений. Так, при иссле-

довании сна у пациентов со сниженным уровнем 

β-амилоида-42 в ЦСЖ было выявлено, что уже на 

преклинической стадии БА происходит снижение 

эффективности сна вследствие его фрагментации [4]. 

Существует тенденция к усилению нарушений сна и 

бодрствования по мере прогрессирования заболева-

ния. Так, J. Yesavage и соавт. [42] при наблюдении па-

циентов с БА в течение 1,5 года отмечали ухудшение 

качества ночного сна по результатам актиграфии. Со-

ответственно, наиболее выраженные нарушения сна 

были связаны с более тяжелой деменцией.

Частота и профиль нарушений сна и бодрство-

вания при БА отличаются от наблюдающихся у па-

циентов с БП и ДТЛ. Необходимо отметить, что в 

сравнении с синуклеинопатиями, нарушения сна и 

бодрствования при БА встречаются реже и, по раз-

ным данным, их частота составляет 25—60% случа-

ев [40]. Кроме того, считается, что РПБДГ не харак-

терно для таупатий и может встречаться у пациентов 

с БА только в случае смешанного нейродегенератив-

ного процесса. Хотя в нескольких исследованиях бы-

ло показано, что у пациентов с БА может наблюдать-

ся РПБДГ, при проведении патоморфологического 

исследования у всех пациентов с этой парасомни-

ей отмечалось сочетание отложения β-амилоида и 

α-синуклеина [43].

Фрагментация является наиболее частым нару-

шением сна среди пациентов с БА. По мере прогрес-

сирования болезни происходит увеличение времени 

бодрствования в период сна и также удлиняется ла-

тентность сна, что в итоге приводит к уменьшению 

общего времени сна.

Для пациентов с БА характерны нарушения цир-

кадианных ритмов, которые возникают еще на ран-

них стадиях заболевания. Секреция мелатонина при 

БА значительно ниже в сравнении с группами кон-

троля и может нарушаться еще на преклинической 

стадии болезни [44]. K. Moe и соавт. [45] при двухго-

дичном наблюдении пациентов с БА отмечали уси-

ление нарушений циркадианных ритмов, которые 

коррелировали с выраженностью когнитивного де-

фекта. Примерно у 1/
2
 пациентов с БА развивается 

так называемый «сумеречный синдром» («sundown-

ing») [46]. Под этим термином подразумевается по-

явление или усиление поведенческих нарушений, 

дез ориентации и психомоторного возбуждения в по-

слеобеденное и вечернее время. Сумеречный синдром 

является одним из проявлений нарушений циркади-

анных ритмов при БА. Например, результаты иссле-

довании L. Volicer и соавт. [46] показали, что наибо-

лее тяжелые проявления отмечались у пациентов с 

выраженными нарушениями суточных колебаний 

температуры тела. Так, меньшая амплитуда колеба-

ний температуры тела и смещение ее акрофазы на бо-

лее поздние часы коррелировали с выраженностью 

сумеречного синдрома.

Дневная сонливость встречается у 17% пациен-

тов с БА, но обычно она развивается на более позд-

них стадиях заболевания, в то время как при БП и 

ДТЛ она является ранним симптомом [47].

По различным данным, от 40 до 70% пациентов 

с БА страдают СОАС различной степени тяжести [48]. 

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 фрагментации 

сна [49]. Расстройства дыхания во сне могут усили-

вать сосудистые изменения у пациентов со смешан-

ной деменцией и способствовать нарастанию невро-

логического дефекта.

Синдром беспокойных ног встречается, по раз-

личным данным, у 6—24% пациентов с БА. Распро-

страненность СПДК, по данным электрофизиологи-

ческого исследования, достигает 80% случаев [50]. 

Как и при СОАС, нарушения сна вследствие синдро-

ма беспокойных ног и СПДК могут приводить к на-

растанию когнитивного дефекта при БА.

Лечение нарушений сна и бодрствования при 
нейродегенеративных заболеваниях

Основным компонентом терапии является со-

блюдение гигиены сна. Для этого следует рекомен-

довать пациенту избегать дневного сна, не ложиться 
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спать в возбужденном состоянии или слишком рано, 

выработать определенный ритуал отхода ко сну и за-

сыпания, ложиться спать и вставать всегда в одно и 

то же время, создать спокойные условия в комнате 

для ночного сна.

Коррекция нарушений циркадианного ритма 

должна включать в себя строгое соблюдение режима 

труда и отдыха, укладывание в постель и пробужде-

ние в одно и то же время, регулярную физическую 

нагрузку в первую половину дня, прогулки на свежем 

воздухе для обеспечения достаточного уровня инсо-

ляции.

Мелатонин является основным гормоном-ре-

гулятором циркадианных ритмов, а также обладает 

антиоксидантными и нейропротективными свой-

ствами, согласно данным, полученным на экспери-

ментальных моделях [51]. Мелатонин хорошо пере-

носится больными, среди побочных эффектов ред-

ко могут наблюдаться сонливость и головные боли 

в первой половине дня. Эффективность мелатонина 

для коррекции сна при БП оценивалась в двух пла-

цебо-контролируемых рандомизированных двой-

ных слепых исследованиях. В первом исследовании 

[52] участвовали 40 пациентов с БП, которые получа-

ли мелатонин в дозе 5 и 50 мг и плацебо за 30 мин до 

сна в течение 2 нед. Мелатонин, в сравнении с пла-

цебо, не только улучшал субъективную оценку сна, 

но также удлинял продолжительность ночного сна, 

по данным актиграфии. В другое исследование [53] 

были включены 18 пациентов с БП, которые прини-

мали 3 мг мелатонина или плацебо за 1 ч до сна. На 

фоне лечения отмечалось значительное субъективное 

улучшение качества сна, Питтсбургский индекс ка-

чества сна в основной группе в сравнении с плацебо 

был в 2 раза ниже, что, однако, не отразилось на ре-

зультатах полисомнографии.

Мелатонин также может быть рекомендован к 

применению у пациентов с БА для коррекции нару-

шений сна и расстройств циркадианных ритмов. 

Применение мелатонина при БА сопровождается уве-

личением продолжительности и индекса эффектив-

ности сна, а также укорочением времени засыпания 

по данным полисомнографии [51].

Потенциально мелатонин может способствовать 

улучшению когнитивных функций, но это не было 

доказано. Однако в нескольких исследованиях было 

выявлено, что мелатонин уменьшает проявления су-

меречного синдрома при БА [54].

Одним из препаратов мелатонина, доступным в 

России, является меларитм (ФП «Оболенское»). Пре-

парат содержит 3 мг мелатонина и назначается в ка-

честве снотворного средства, а также адаптогена для 

нормализации биологических ритмов. Принимать 

меларитм при нарушениях сна рекомендуется в дозе 

0,5—1 табл. перед сном за 30—40 мин 1 раз в день.

Коррекция противопаркинсонической терапии 

у пациентов с БП и ДТЛ способствует уменьшению 

фрагментации и повышению эффективности сна. 

Если нарушение засыпания или частые ночные про-

буждения вызваны усилением симптомов паркин-

сонизма, то следует увеличить вечернюю дозу ле-

водопы или заменить стандартный препарат сред-

ством пролонгированного действия, или добавить 

агонист дофаминовых рецепторов непосредственно 

перед сном. При этом следует учитывать, что увели-

чение вечерней дозы леводопы или назначение аго-

ниста могут замедлить засыпание и нарушить сон в 

первой половине ночи. Если действие дофаминерги-

ческих средств не удается «растянуть» на всю ночь, 

то больному рекомендуется дополнительно принять 

при пробуждении быстродействующий препарат ле-

водопы. Если же расстройство сна обусловлено ака-

тизией, то необходимо уменьшить вечернюю дозу 

леводопы [24].

При синдроме беспокойных ног следует допол-

нительно назначить агонисты дофаминовых рецеп-

торов (например, прамипексол, 1,25—3,75 мг на ночь) 

или перейти со стандартного препарата леводопы на 

препарат длительного действия, но при этом суще-

ствует опасность нарушения засыпания, усиления 

ночной миоклонии или рикошетного усиления дви-

жений ног в ранние утренние часы [51].

Пациентам с СОАС должны даваться рекоменда-

ции по снижению и контролю массы тела, а также 

предпочтении сна на боку. Учитывая тот факт, что 

генез СОАС при БП связан также с гипокинезией и 

ригидностью дыхательных мышц верхних дыхатель-

ных путей и грудной клетки, пациентам может быть 

рекомендован прием дополнительного препарата ле-

водопы в пролонгированной форме. Пациентам с ти-

пичным респираторным профилем СОАС и доказан-

ном снижении оксигенации крови должна быть на-

значена СиПАП-терапия, которая является «золотым 

стандартом» лечения СОАС. СиПАП-терапия позво-

ляет нормализовать дыхание во сне и сатурацию кро-

ви, восстановить нормальную структуру сна, умень-

шить дневную сонливость. Однако имеется лишь 

ограниченное число исследований эффективности 

СиПАП-терапии у пациентов с нейродегенератив-

ными заболеваниями [34].

СиПАП-терапия должна быть рекомендована па-

циентам с БА и СОАС, учитывая не только улучше-

ние качества сна и уменьшение дневной сонливости 

у таких больных, но и положительное влияние на ког-

нитивные функции. В плацебо-контролируемом ис-

следовании S. Ancoli-Israel и соавт. [55] было показа-

но, что СиПАП-терапия способствует улучшению 

памяти у пациентов с БА.

Наиболее эффективными препаратами для ле-

чения РПБДГ являются мелатонин и клоназепам. 

Клоназепам используется в дозе 0,25—1 мг, он по-

зволяет в значительной степени снизить проявле-

ния парасомнии, однако может вызывать дневную 

сонливость и усиливать постуральную неустойчи-
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вость [26]. В двойном слепом клиническом исследо-

вании [56] мелатонин показал способность корректи-

ровать идиопатическое и симптоматическое РПБДГ 

при приеме в дозе 3—15 мг перед сном. В другом ис-

следовании [26] Мелатонин выявил эффективность в 

лечении РПБДГ при БП (уровень доказательности B). 

По данным собственного исследования [26], в кото-

ром принимали участие 60 пациентов с БП и РПБДГ, 

прием мелатонина в дозе 3—6 мг в течение 4 нед при-

водил к полному прекращению симптомов РПБДГ у 

17% больных и уменьшению его проявлений у 67%.

Коррекция дневной сонливости при нейродеге-

неративных заболеваниях является непростой зада-

чей, учитывая то, что ее генез преимущественно объ-

ясняется поражением центров бодрствования. По-

мимо соблюдения гигиены ночного сна, пациентам 

должен быть рекомендован короткий дневной сон 

продолжительностью не более 20—30 мин. Необхо-

димо провести дифференциально-диагностический 

поиск возможных факторов, способствующих разви-

тию дневной сонливости, и при их выявлении про-

водить соответствующее лечение. В качестве допол-

нительного лечения применяются стимулирующие 

препараты, в том числе модафинил и метилфенидат, 

однако в настоящее время они не зарегистрированы 

в РФ. Неоднозначные результаты были получены при 

исследовании кофеина, который показал статисти-

чески значимое, но небольшое уменьшение дневной 

сонливости в сравнении с плацебо [11]. Другое на-

правление коррекции дневной сонливости — это уси-

ление циркадианных ритмов: использование препа-

ратов мелатонина, фототерапия и регулярные физи-

ческие упражнения.

Коррекция нарушений сна и бодрствования мо-

жет быть фактором, улучшающим течение нейроде-

генеративных заболеваний, особенно при проведе-

нии ее на ранних стадиях, однако этот вопрос требу-

ет дальнейшего изучения.
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Центральное апноэ сна у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью
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Резюме
В статье рассматривается связь дыхания Чейна—Стокса — одной из форм нарушения дыхания во сне и хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) с низкой фракцией выброса левого желудочка. Описываются симптомы заболевания, уро-
вень смертности, варианты лечения. Подробно представлено влияние СиПАП-терапии, БиПАП, адаптивной сервовенти-
ляции на пациентов с дыханием Чейна—Стокса и ХСН. Как альтернативный вариант терапии дыхания Чейна—Стокса рас-
сматривается диуретик ацетазоламид, подавляющий у больных ХСН центральное апноэ сна и уменьшающий связанные с 
ним дневные симптомы.
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Abstract
Cheyne—Stokes respiration (CSR) is a form of sleep-disordered breathing seen in approximately half of patients with chronic heart 
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О том, что нарушения дыхания во время сна ха-

рактерны для пациентов с хронической сердечной не-

достаточностью (ХСН), клиницистам известно давно. 

Впервые такой специфический вариант нестабиль-

ного патологического дыхания, сопровождавшегося 

эпизодами апноэ, был описан врачами J. Cheyne [1] и 

W. Stokes [2] еще в XIX веке и в дальнейшем получил 

свое название в честь этих исследователей.

На сегодняшний день под дыханием Чейна—

Стокса подразумевают специфическую респиратор-

ную патологию, которая является частным случаем 

синдрома центрального апноэ сна. Заболевание ха-

рактеризуется чередованием циклов, состоящих из 

периода постепенного нарастания легочной вентиля-

ции и последующего ее убывания вплоть до возник-

новения апноэ или гипопноэ. Продолжительность 

такого респираторного цикла обычно составляет от 

60 до 90 с (рис. 1, на цв. вклейке). Диагностическими 

критериями этого варианта периодического дыха-

ния являются наличие 5 и более центральных апноэ 

или гипопноэ за час сна и характерный веретеноо-

бразный рисунок дыхания при наличии у пациента 

тяжелых сердечно-сосудистых или неврологических 

заболеваний [3, 4].

По данным разных авторов [5—7], дыхание Чей-

на—Стокса наблюдается у 15—37% пациентов с ХСН 

и низкой фракцией выброса левого желудочка (ЛЖ). 

Обычно этот вариант патологического дыхания воз-

никает только во время сна, и лишь у отдельных наи-

более тяжелых больных может наблюдаться и в со-

стоянии бодрствования [4]. Напротив, среди боль-

ных с умеренной дисфункцией ЛЖ центральные 

нарушения дыхания во время сна — относительно 

редкое явление.

Дыхание Чейна—Стокса часто приводит к микро-

пробуждениям — коротким мозговым активациям в 

фазу гипервентиляции, которые большей частью не 

сохраняются в памяти пациента, но вызывают фраг-

ментацию сна, а также к ассоциированной с дыха-

тельными паузами гипоксемии. Клинически это мо-

жет быть представлено жалобами на поверхностный 

неосвежающий сон, периодические пробуждения с 

чувством нехватки воздуха и дневную разбитость. 

Избыточная дневная сонливость также возможна, 

но менее характерна по сравнению с обструктивным 

апноэ сна. Следует подчеркнуть, что во многих слу-

чаях субъективная симптоматика может вообще от-

сутствовать или маскироваться схожими симптома-

ми ХСН [3].

К основным предикторам возникновения дыха-

ния Чейна—Стокса во время сна можно отнести по-

жилой возраст пациентов, мужской пол, низкий уро-

вень РаСО
2
 в бодрствовании, фибрилляцию предсер-

дий и значимую систолическую дисфункцию ЛЖ. 

При этом абсолютная величина фракции выброса ЛЖ 

не является фактором, напрямую определяющим 

риск возникновения дыхания Чейна—Стокса при 

ХСН [5, 8]. Кроме того, результаты исследования 

M. Zilberman и соавт. [9] показали достоверную связь 

между уровнем гемоглобина и тяжестью центрально-

го апноэ сна у пациентов с ХСН. Таким образом, ане-

мия при ХСН также может играть самостоятельную 

роль в возникновении центральных нарушений ды-

хания во время сна.

Механизмы, ответственные за развитие дыхания 

Чейна—Стокса, до настоящего времени обсуждают-

ся специалистами (рис. 2). Полагают, что дыхание 

Чейна—Стокса характеризуется чередованием повы-

шенной и пониженной респираторной стимуляции 

в зависимости от колебаний РаСО
2
 относительно зна-

чения, являющегося пороговым для возникновения 

апноэ. Периодическое дыхание возникает в том слу-

чае, когда близки значения концентрации углекис-

лого газа в крови и порога возникновения апноэ, так 

как в таком случае даже небольшие изменения вен-

тиляции легких приводят к колебаниям уровня PaCO
2
 

выше или ниже того уровня, который необходим для 

нормального дыхания или возникновения апноэ [10]. 

Кроме того, у пациентов с ХСН появление дыхания 

Чейна—Стокса может быть связано с нарушением 

работы системы контроля дыхания в результате за-

стойных явлений в легких, гиперчувствительности 

центральных и периферических хеморецепторов, 

сниженного церебрального кровотока и, возможно, 

ряда других факторов. Также предполагают, что низ-

кий сердечный выброс приводит к увеличению вре-

мени циркуляции крови между легкими и централь-

ными хеморецепторами, что, в свою очередь, может 

провоцировать возникновение апноэ центрального 

генеза за счет замедления ответа на изменения PaCO
2
 

[11].

Прогностическое значение ночного дыхания 

Чейна—Стокса для пациентов с ХСН остается пред-

метом дискуссии. Спорным остается вопрос: явля-

ются ли центральные нарушения дыхания во время 

сна просто показателем тяжести течения ХСН, вы-

зывают независимые негативные последствия или 

вообще носят компенсаторный характер. Исследова-

ния, посвященные этому вопросу, зачастую ограни-

чены по числу пациентов, значительно различаются 

дизайном, диагностическими критериями и терапев-

тическими подходами. Потому их результаты оказы-

ваются предсказуемо противоречивы и их достаточ-

но трудно сравнивать.

Ряд авторов [12, 13] пришли к заключению об от-

сутствии связи между центральным апноэ сна и смер-

тностью пациентов с ХСН. Так T. Roebuck и соавт. 

[13] наблюдали 78 больных с тяжелой ХСН, у кото-

рых рассматривался вопрос о пересадке сердца. Ды-

хание Чейна—Стокса отмечалось почти у 1/
2
 из них. 

Тем не менее наличие дыхательных нарушений во 

время сна у пациентов даже со столь тяжелой ХСН 

не коррелировало с показателями смертности. В не-

давно опубликованной работе M. Naughton сумми-
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рует накопленные в литературе данные и приходит к 

заключению, что дыхание Чейна—Стокса при ХСН 

способствует приросту сердечного выброса, обеспе-

чивает периоды отдыха дыхательной мускулатуре и в 

целом оказывает кардиопротективный эффект [14]. 

В итоге своих рассуждений автор делает вывод, что 

дыхание Чейна—Стокса при ХСН является компен-

саторным механизмом и не требует лечения.

Другие специалисты [15—17], напротив, сходят-

ся во мнении, что дыхание Чейна—Стокса являет-

ся независимым предиктором сердечно-сосудистой 

смертности при ХСН. При этом вероятность леталь-

ного исхода напрямую коррелирует с числом пато-

логических респираторных событий, возникающих 

у пациента во время сна, и значимо возрастает при 

индексе апноэ/гипопноэ более 20—30 эпизодов в час. 

Например, P. Lanfranchi и соавт. [15] при обследова-

нии 62 пациентов с ХСН обнаружили, что в подгруп-

пе с дыханием Чейна—Стокса смертность была вы-

ше, причем вероятность летальности оказалась прямо 

пропорциональной тяжести дыхательных наруше-

ний во время сна. Аналогично, в работе S. Javaheri и 

соавт. [17] на примере 88 пациентов было установ-

лено, что дыхание Чейна—Стокса независимо ассо-

циировано с худшей выживаемостью больных ХСН. 

В рамках продолжающейся дискуссии S. Javaheri и 

соавт. [18] обращают внимание на тот факт, что ды-

хание Чейна—Стокса при ХСН запускает целый ряд 

патологических процессов и в том числе приводит к 

повышению адренергической активности. Это зна-

чительно ухудшает прогноз и делает периодическое 

дыхание при ХСН со сниженной фракцией выброса 

ЛЖ независимым предиктором смерти.

Таким образом, большинство специалистов на 

сегодняшний день сходятся во мнении, что наличие 

дыхания Чейна—Стокса является независимым фак-

тором, значимо увеличивающим риск смертности у 

пациентов с ХСН. Это скорее всего связано с прово-

цируемой дыхательными нарушениями избыточной 

активацией симпатической нервной системы (рис. 
2), но не исключено, что также могут быть задейство-

ваны и иные, не известные еще механизмы [11].

Согласно актуальным международным рекомен-

дациям [19—21], стандартом лечения центрального 

апноэ сна на фоне ХСН являются оптимизация фар-

макотерапии сердечной недостаточности, назначе-

ние неинвазивной вентиляционной поддержки по-

ложительным давлением, оксигенотерапия, а также 

медикаментозная коррекция нарушений дыхания во 

время сна.

Данные большого числа исследований [22, 23] 

выявили, что эффективное лечение ХСН сопрово-

Рис. 2. Патогенез и физиологические последствия дыхания Чейна—Стокса (по [11]).
Симпатическая НС — симпатическая нервная система; ЧСС — частота сердечных сокращений; АД — артериальное давление.

Fig. 2. Pathogenesis and physiological consequences of Cheyne—Stokes respiration (from D. Yumino et al, 2008) [11].
BP — blood pressure; HR — heart rate; SNA — sympathetic nervous system activity.
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ждается значительным уменьшением тяжести цен-

тральных нарушений дыхания во время сна. Тем не 

менее современные исследования продолжают на-

блюдать высокую встречаемость дыхания Чейна—

Стокса во время сна у больных ХСН, находящихся 

на оптимальной терапии, соответствующей текущим 

рекомендациям. Так, в исследовании O. Oldenburg и 

соавт. [24], включавшем 700 пациентов со стабиль-

ной ХСН, центральное апноэ сна было выявлено бо-

лее чем у 1/
3
 больных. Таким образом, распространен-

ность дыхания Чейна—Стокса при ХСН остается вы-

сокой, несмотря на успехи современной медицины в 

лечении таких пациентов.

На сегодняшний день терапией первого выбора 

при лечении центрального апноэ сна и дыхания Чей-

на—Стокса у пациентов с ХСН зарубежные экспер-

ты [19, 21] по умолчанию считают неинвазивную вен-

тиляцию с постоянным положительным давлением 

— СиПАП. Механизмы, благодаря которым СиПАП-

терапия может устранять центральные апноэ сна, не 

до конца ясны. Возможно, это связано с нормализа-

цией РаСО
2 
во время сна у пациентов, исходно склон-

ных к гипокапнии [25], а также благодаря возраста-

нию фракции выброса ЛЖ [26].

Наши современные представления о роли Си-

ПАП-терапии при лечении дыхания Чейна—Стокса 

у пациентов с ХСН основываются на результатах наи-

более крупного и длительного многоцентрового ис-

следования CANPAP [27]. Согласно полученным ре-

зультатам, СиПАП значительно уменьшает тяжесть 

центрального апноэ сна при ХСН, улучшает показа-

тели оксигенации крови во время сна и снижает ак-

тивность симпатической нервной системы, что при-

водит к улучшению сократительной функции ЛЖ и 

увеличивает переносимость физических нагрузок, но 

не влияет на выживаемость этих пациентов. Однако 

проведенный в дальнейшем дополнительный анализ 

итогов CANPAP [28] показал, что конечный эффект 

лечения значительно отличается в зависимости от то-

го, каков был исходный ответ на СиПАП-терапию. 

Было установлено, что выживаемость пациентов, у 

которых СиПАП-терапия эффективно устраняла ды-

хание Чейна—Стокса, достоверно выше по сравне-

нию как с контролем, так и с больными, не ответив-

шими на лечение положительным давлением. Про-

должение СиПАП-терапии при сохраняющемся на 

фоне проводимого лечения центральном апноэ сна, 

напротив, ухудшает прогноз в отношении выжива-

ния. Таким образом, применение СиПАП-терапии 

для лечения дыхания Чейна—Стокса у пациентов с 

ХСН остается методом выбора, но лишь при условии 

адекватного терапевтического ответа на начатое ле-

чение, которым следует считать остаточный индекс 

апноэ/гипопноэ менее 15 патологических респира-

торных эпизодов в час. Только в этом случае СиПАП-

терапия положительно сказывается на прогнозе вы-

живания у таких пациентов. С учетом сравнительной 

простоты и доступности этого терапевтического вме-

шательства СиПАП следует рассматривать в качестве 

стандартного способа коррекции дыхания Чейна—

Стокса, но при ее неэффективности или неперено-

симости следует выбирать другие методы лечения.

Неинвазивная респираторная поддержка в режи-

ме адаптивной сервовентиляции (АСВ) наиболее кор-

ректно взаимодействует с собственным дыхательным 

рисунком пациента, позволяет не только компенси-

ровать периоды гиповентиляции и апноэ, но и ниве-

лировать гиперпноэ. Это обеспечивает высокую эф-

фективность и хорошую переносимость такого лече-

ния. В ряде исследований [29, 30] было обнаружено 

преимущество АСВ по сравнению с СиПАП-терапи-

ей и другими методами, применяемыми для лечения 

дыхания Чейна—Стокса. Однако в ходе масштабно-

го многоцентрового исследования SERVE-HF [31], 

включавшего 1325 пациентов с систолической сер-

дечной недостаточностью и центральным апноэ сна, 

было установлено, что применение АСВ у этих боль-

ных эффективно устраняет нарушения дыхания, но 

ведет к возрастанию сердечно-сосудистой летально-

сти. С учетом вновь полученных данных концепция 

применения АСВ у этой группы пациентов была ра-

дикально пересмотрена: АСВ в настоящее время не 

рекомендуется для лечения больных дыханием Чей-

на—Стокса и ХСН с низкой фракцией выброса ЛЖ 

[20].

Неинвазивная вентиляция двумя уровнями по-

ложительного давления (БиПАП) с контролем фо-

новой частоты дыхания (режим ST) продемонстриро-

вала высокую эффективность при лечении централь-

ных нарушений дыхания у пациентов с ХСН [29]. 

Однако в свете результатов исследования SERVE-

HF [31] можно говорить о том, что длительная много-

уровневая респираторная поддержка при ХСН ока-

залась скомпрометирована, так что и этот метод ле-

чения следует применять с большой осторожностью.

По результатам ряда исследований [32, 33] было 

установлено, что малопоточная оксигенотерапия су-

щественно уменьшает тяжесть центрального апноэ 

сна при ХСН и в значительной степени предотвра-

щает гипоксемию, ассоциированную с остаточными 

респираторными событиями. Также было показано, 

что кислородная поддержка во время сна приводит к 

повышению фракции выброса ЛЖ, возрастанию то-

лерантности к физическим нагрузкам и улучшению 

качества жизни таких больных [32, 34]. Однако есть 

данные [35], что применение кислородной поддерж-

ки у пациентов с ХСН и исходно нормальным насы-

щением крови кислородом может иметь ряд негатив-

ных гемодинамических последствий, включая ухуд-

шение сократительной функции ЛЖ. Таким образом, 

использование оксигенотерапии во время сна у па-

циентов с дыханием Чейна—Стокса, которое не ас-

социировано со значимой гипоксемией, представля-

ется неоправданным.
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Назначение теофиллина также позволяет значи-

мо уменьшить тяжесть центрального апноэ и улуч-

шить оксигенацию крови во время сна у пациентов с 

ХСН [36]. Основным фактором, лимитирующим та-

кое лечение, является наличие у препарата проарит-

мических свойств, что обусловливает риск опасных 

нарушений сердечного ритма у этой категории паци-

ентов.

Показано, что диуретический препарат ацетазо-

ламид уменьшает количество центральных респира-

торных событий и улучшает оксигенацию крови во 

время сна у больных ХСН и дыханием Чейна—Сток-

са. Клинически это проявляется улучшением каче-

ства сна, уменьшением дневной утомляемости и сон-

ливости. Каким образом ацетазоламид может пода-

влять дыхание Чейна—Стокса, не до конца ясно. 

Высказывается предположение, что в первую очередь 

это происходит за счет развивающегося при его при-

еме метаболического ацидоза. В результате изменя-

ется чувствительность периферических хеморецеп-

торов и возрастает разница между текущей величи-

ной PаCO
2
 и его нижним пороговым значением, 

необходимым для возникновения центрального ап-

ноэ, что и приводит к стабилизации дыхания. Одно-

временно положительный эффект ацетазоламида мо-

жет реализовываться непосредственно через его ди-

уретическое действие, что приводит к уменьшению 

застойных явлений и улучшает течение сердечной не-

достаточности в целом [37, 38].

ХСН различного генеза остается частым основа-

нием для госпитализации и ведущей причиной смер-

ти больных с заболеваниями сердечно-сосудистой 

системы. Средняя выживаемость после появления 

первых симптомов сердечной недостаточности за по-

следнее десятилетие не изменилась, несмотря на зна-

чительный прогресс, достигнутый в лечении этих 

больных.

Центральное апноэ сна при ХСН является акту-

альной проблемой, которая пока недооценена отече-

ственными практическими врачами. Высокая встре-

чаемость дыхания Чейна—Стокса среди пациентов с 

ХСН и накопленный массив данных о негативном 

влиянии центрального апноэ сна на выживаемость 

этих больных обусловливают необходимость свое-

временной диагностики и адекватного лечения этой 

респираторной патологии.

В большинстве современных руководств в каче-

стве наиболее эффективных и безопасных способов 

лечения дыхания Чейна—Стокса рассматриваются 

СиПАП-терапия и кислородная поддержка. Из них 

только для СиПАП-терапии существует достаточная 

доказательная база, подтверждающая факт снижения 

сердечно-сосудистой смертности при лечении дыха-

ния Чейна—Стокса. Однако следует иметь в виду, 

что, по данным проведенных исследований, только 
1/

2
 пациентов с ХСН способны адаптироваться к ноч-

ной вентиляции положительным давлением и нор-

мально переносят это лечение. И только 1/
2
 из тех, 

кто в итоге получают СиПАП-терапию, демонстри-

руют адекватное уменьшение индекса апноэ/гипоп-

ноэ до необходимой целевой величины. Таким обра-

зом, 3/
4
 пациентов с ХСН и центральным апноэ сна в 

итоге нуждаются в альтернативном лечении. Кисло-

родотерапия, напротив, хорошо переносится боль-

ными и достаточно эффективна, но смысл ее назна-

чения пациентам без значимых гипоксемических 

эпизодов во время сна представляется сомнитель-

ным.

Назначение ацетазоламида уменьшает тяжесть 

дыхания Чейна—Стокса и одновременно патогене-

тически оправданно с точки зрения оптимизации 

фармакотерапии ХСН, при этом препарат безопасен 

и, что немаловажно, такое лечение наименее затрат-

но с финансовой точки зрения. Применение ацета-

золамида представляется перспективным, но необ-

ходимы дополнительные исследования, которые по-

зволят объективно оценить влияние такого лечения 

на сердечно-сосудистые риски и прогноз у пациен-

тов с ХСН и дыханием Чейна—Стокса.

Поддерживается Проектом повышения конкурен-
тоспособности ведущих российских университетов сре-
ди ведущих мировых научно-образовательных центров.
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К статье А.В. Медведевой и соавт. «Аутоиммунные механизмы и новые возможности лечения 
нарколепсии»

Рис. 1. Локализация орексинергических нейронов и их связи с основными мозговыми центрами.
Fig. 1. Localization of orexinergic neurons and their connections with the main brain centers.

Рис. 2. Схема развития иммунной реакции, приводящей к развитию нарколепсии при дефекте системы HLA.
1 — гипокретинергический нейрон; 2 — представление антигена олигодендроциту; 3 — экспрессия дефектного DQα-рецептора с антигеном гипокретин-

ергической клетки; 4 —представление антигена микроглиальной клетке (антигенпредставляющей клетке); 5 — представление антигена CD4+-клетке; 

6 — активация CD8+-клетки CD4+-клеткой; 7 — аутоиммунная реакция CD8+-клетки против гипокретинергического нейрона.

Fig. 2. Scheme of the development of the immune response leading to the development of narcolepsy with a defect in the HLA system
1 — hypocretinergic neuron; 2 — provision of antigen to oligodendrocyte; 3 — expression of defective DQα receptor with hypocretinergic cell antigen; 4 — presentation 

of antigen to microglial cell (antigen-presenting cell); 5 — providing of antigen to CD4+-cell; 6 — activation of CD8+-cell by CD4+-cell; 7 — autoimmune response of 

CD8+-cells against a hypocretinergic neuron.



К статье А.В. Медведевой и соавт. «Аутоиммунные механизмы и новые возможности лечения 
нарколепсии» (окончание)

Рис. 3. Схема развития иммунной реакции, приводящей к развитию нарколепсии при дефекте гена белка рецептора P2RY11.
1 — фосфорные эфиры нуклеозидов; 2 — внеклеточный матрикс; 3 — внутриклеточный матрикс.

Fig. 3. Scheme of the development of the immune response leading to the development of narcolepsy with a gene defect in the receptor 
protein P2RY11.
1 — phosphoric esters of nucleosides»; 2 — extracellular matrix»; 3 — intracellular matrix.

К статье К.В. Сорокиной и соавт. «Центральное апноэ сна у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью»

Рис. 1. Респираторная полиграфия во время сна у пациента с ХСН и дыханием Чейна—Стокса (фрагмент записи длительностью 
5 мин).
Регистрируется специфический веретенообразный рисунок дыхания с характерным чередованием периодов гипервентиляции, гиповентиляции и апноэ. 

Отсутствие дыхательных движений грудной клетки во время эпизодов апноэ говорит о их центральном характере (наблюдение авторов).

Fig. 1. Respiratory polygraphy during sleep in a patient with chronic heart failure and Cheyne—Stokes breathing (5 minutes fragment of 
the record).
A specific crescendo-decrescendo pattern of respiration with the periods of apnea is registered. The absence of respiratory movements during episodes of apnea speaks 

of their central nature (observation of the authors).
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Сомнологический статус женщин в позднем репродуктивном и 
перименопаузальном периодах при использовании частичной 
световой депривации в коррекции нарушений сна
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Резюме
Цель исследования. Изучение особенностей сомнологического статуса женщин в позднем репродуктивном, пре- и пост-
менопаузальном периодах до и после частичной световой депривации. Материал и методы. Обследовали 184 женщин кли-
мактерического возраста. Использовались полисомнографическое исследование ночного сна и экспрессия утренней фрак-
ции 6-сульфатоксимелатонина в моче женщин до и после частичной световой депривации (ЧСД) в светонасыщенные ме-
сяцы года с апреля по октябрь при помощи оптических линз с минеральным фотохромным покрытием. Результаты и 
заключение. Характерным для женщин с нейровегетативной формой климактерического синдрома было ухудшение общей 
эффективности сна, заключавшееся в увеличении в пременопаузе и постменопаузе частоты проявления синдрома апноэ/
гипопноэ сна, продолжительности поверхностных стадий медленноволнового сна, в уменьшении продолжительности па-
радоксального сна, доминировании медленноволновой фазы во всех циклах сна и уменьшении продолжительности пара-
доксального сна, увеличении эпизодов бодрствования во сне, двигательной активности, частоты и длительности десатура-
ций в течение сна, а также более выраженное снижение уровня 6-сульфатоксимелатонина в утренней моче по сравнению 
с женщинами в позднем репродуктивном периоде. После использования ЧСД у большинства женщин улучшались параме-
тры субъективной оценки качества сна и отмечалась нормализация полисомнографических паттернов на фоне существен-
но повышения продукции мелатонина.

Ключевые слова: сон, поздний репродуктивный период, перименопауза, сомнологический статус, полисомнография.
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Somnological status of women in late reproductive and perimenopausal periods during treatment of 
sleep disorders using partial light deprivation
© O.P. ZAVODNOV, T.L. BOTASHEVA, V.V. VASIL’EVA, N.V. PALIYEVA, E.V. ZHELEZNYAKOVA, M.G. SHUBITIDZE

Rostov State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Rostov-on-Don, Russia

Abstract
Objective. To study the characteristics of somnological status in women in the late reproductive, pre- and postmenopausal peri-
ods before and after partial light deprivation. Material and methods. One hundred and eighty-four women of menopausal age were 
included. A polysomnographic study of night sleep was performed and the excretion of the morning fraction of 6-sulfatoxymela-
tonin in the urine was measured before and after partial light deprivation in the light-saturated months of the year (from April to 
October) using optical lenses with a mineral photochromic coating. Results and conclusions. The following characteristics of sleep 
for women with a neuro-vegetative form of menopausal syndrome are identified: the deterioration in the overall effectiveness of 
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Период угасания функции яичников, так называ-

емый возраст перименопаузы, приходится на самый 

социально значимый период жизни женщины, ког-

да еще сохраняется социальная активность, однако 

угасание деятельности половых желез приводит к на-

рушению слаженной работы многих  функциональ-

ных систем и органов, что проявляется значитель-

ным ухудшением ее здоровья и влияет на качество 

жизни. Именно поэтому остаются актуальными ис-

следования, направленные на изучение патологиче-

ского течения перименопаузального периода в виде 

климактерического синдрома (КС) [1—5]. КС явля-

ется результатом эстрогендефицитного состояния, 

обусловливающего перестройку центрального и пе-

риферического звеньев репродуктивной системы и 

клинически характеризуется симптомокомплексом 

вегетососудистых, психоэмоциональных и адаптив-

ных нарушений [6—10]. КС отмечается у 60—80% 

женщин [2, 11]. Формирующийся во время климакса 

измененный эндокринный статус определяет актива-

цию вегетативных влияний надсегментарного цере-

брального и сегментарного (спинальноперифериче-

ского) уровней [12—17], что способствует развитию 

нарушений сна [6, 7].

В настоящее время основным методом лечения 

КС, утвержденным международным обществом по 

менопаузе, признана менопаузальная гормональная 

терапия. Однако большинство женщин отличают-

ся низким уровнем комплаентности и отказывают-

ся от этого метода лечения, а некоторые имеют аб-

солютные или относительные противопоказания к 

использованию менопаузальной гормональной те-

рапии. Существуют также многочисленные побоч-

ные эффекты менопаузальной гормональной тера-

пии, которые ограничивают ее использование. В свя-

зи с этим продолжаются поиск и разработка новых 

эффективных альтернативных методов коррекции 

проявлений КС [11, 18, 19]. К числу перспективных 

немедикаментозных направлений в терапии КС от-

носится световая депривация [20, 21]. Лечебные эф-

фекты световой депривации заключаются в устране-

нии патологических феноменов КС путем снижения 

избыточного воздействия света в светонасыщенные 

месяцы года: известно, что воздействие света ночью, 

в том числе у работников ночных смен, вызывает се-

рьезные заболевания, вплоть до развития злокаче-

ственных новообразований [7]. С другой стороны, 

имеются сведения о низком риске развития КС и ра-

ка молочной железы при полной световой деприва-

ции у слепых женщин [6, 22]. Немаловажное значе-

ние в регуляции этих процессов осуществляет эпи-

физ и его гормон мелатонин [6]. Поскольку имеется 

анатомо-функциональная общность механизмов ре-

гуляции сна и световосприятия, представляет опре-

деленный интерес изучение роли световой деприва-

ции в коррекции сомнологических расстройств во 

время перименопаузы.

Цель исследования — изучение особенностей со-

мнологического статуса у женщин в позднем репро-

дуктивном, пре- и постменопаузальном периодах до 

и после частичной световой депривации (ЧСД).

Материал и методы

Исследование проводили в условиях естествен-

ного эксперимента на базе амбулаторно-консульта-

тивного отделения научно-исследовательского ин-

ститута акушерства и педиатрии Ростовского госу-

дарственного медицинского университета (НИИАП 

РостГМУ). Обследовали 192 жительниц Ростовской 

области в возрасте 35—60 лет.

Критериями включения стали клинико-гормо-

нальные признаки этапов старения репродуктивной  

системы женщины [23] и результаты субъективной 

sleep, consisting in the increase of «apnea-hypopnea sleep» in women in premenopause and menopause compared to women in 
late reproductive period, the increase in the duration of superficial stages of slow-wave sleep, the decrease in the duration of par-
adoxical sleep, the prevalence of slow-wave sleep in all sleep cycles, the decrease in the duration of paradoxical sleep, the increase 
in wakefulness in sleep, motor activity and desaturation during sleep that is accompanied by the decrease in the level of 6-sulfate-
oxymelatonin in the morning urine compared to women in the late reproductive period. After the use of partial light deprivation, 
the parameters of the subjective assessment of sleep quality improved in the majority of women and polysomnographic patterns, 
including the significant increase in melatonin production, reached the normal levels.

Keywords: sleep, late reproductive period, perimenopause, somnological status, polysomnography.
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оценки КС по индексу Куппермана в модификации 

Е.В. Уваровой (1982) [1].

Были сформированы три возрастные группы здо-

ровых женщин, соответствовавших периодам второй 

зрелости и пожилому возрасту онтогенеза [24], у ко-

торых полностью отсутствовали любые проявления 

КС, и две группы с проявлениями нейровегетатив-

ной формы КС. В группу 1 (контрольную) вошли 63 

женщины без КС позднего репродуктивного возрас-

та 35—40 лет (37,8±2,1 года); в группу 2а — 34 жен-

щины в перименопаузальном периоде без призна-

ков КС 41—50 лет (45,3±2,5 года); в группу 2б — 25 

женщин с нейровегетативной формой КС в периоде 

пременопаузы в возрасте 41—50 лет (45,1±2,4 года); 

в группу 3а — 23 женщины без КС в периоде пост-

менопаузы в возрасте 51—60 (55,1±3,2) лет; в группу 

3б — 47 женщин в периоде постменопаузы с нейро-

вегетативной формой КС 51—60 лет (55,1±3,2 года).

У пациенток групп 2б и 3б (с КС) проводили ЧСД 

(ограничение поступления светового потока в глаза 

женщины в условиях естественной освещенности) 

при помощи оптических линз с фотохромным покры-

тием: минеральные фотохромные линзы Glare Control 

компании «Corning» (США). Линзы были выполнены 

из шести типов фотохромных минеральных матери-

алов, поглощающих видимый синий диапазон спек-

тра и различающихся границей отрезания коротко-

волновой области спектра — от 450 до 550 нм. Они 

предназначены для страдающих повышенной све-

точувствительностью, и в них предусмотрена авто-

матическая подстройка линзы к уровню освещенно-

сти. Использование очков осуществляли ежедневно 

в условиях пребывания на открытом солнце курсом 

60 дней в период с мая по октябрь. Верификация эф-

фективности метода проводилась дважды: до и после 

курса терапии ЧСД.

В ходе обследования пациенток выслушивались 

жалобы, проводились осмотр и клинико-лаборатор-

ные исследования. Выяснялись особенности мен-

струальной и репродуктивной функции, соматиче-

ская и эндокринная заболеваемость, наличие вред-

ных привычек и профессиональных вредностей. 

Мелатониновый обмен изучали путем определения 

уровня экскреции с мочой основного его метаболи-

та 6-сульфатоксимелатонина в утреннее время мето-

дом иммуноферментного анализа (в 8:00 в пробирки 

Эппендорфа собирали по 3 мл мочи).

Критериями исключения из групп обследования 

были: беременность, хирургическая менопауза, при-

ем комбинированных оральных контрацептивов, 

менопаузальной гормональной терапии и/или ис-

пользование внутриматочной гормонсодержащей 

релизинг-системы, фитоэстрогенов и других лекар-

ственных средств для купирования проявлений КС, 

различные эндокринные и соматические заболева-

ния в стадии декомпенсации или утраты функции. 

Помимо этого для переходных групп «пременопау-

за» (группы 2а и 2б) критериями исключения так-

же являлись: отсутствие последней менструации бо-

лее 0,5 года; для групп «постменопауза» (группы 3а 

и 3б) — наличие менструации менее года, менопау-

за более 10 лет. Все пациентки групп были сопоста-

вимы по уровню образования, социальному и семей-

ному положению.

Были соблюдены юридические требования к про-

ведению научно-исследовательских работ (отрасле-

вой стандарт ОСТ 42-511-99 «Правила проведения 

качественных клинических испытаний в РФ», ут-

верждено Минздравом России 29.12.98), исследова-

ние было одобрено этическим комитетом НИИАП 

РостГМУ (протокол №25). Все женщины подписа-

ли регламентированное информированное согласие.

Работа выполнялась с соблюдением строгих вре-

менных рамок (с апреля по октябрь) и последова-

тельности (до и после коррекционного воздействия) 

исследований. У женщин с сохраненным менстру-

альным циклом исследования проводились в пер-

вой (с 3-го по 8-й день) фазе менструального цикла.

Определение необходимого числа наблюдений 

осуществлялось исходя из общей теории статисти-

ки [25].

Сомнологический статус оценивался по Эпворт-

ской шкале дневной сонливости [26], а также анке-

те балльной оценки субъективных характеристик сна 

(модификация анкеты Шпигеля) [27].

Полисомнографическое исследование проводи-

ли у женщин с 22:00 до естественного пробуждения 

на полисомнографе-электроэнцефалографе Энце-

фалан-ЭЭГР-19/26 (ООО НПКФ «Медиком МТД», 

Россия) с регистрацией: электрокардиограммы, ча-

стоты дыхания, ороназального потока, пульсоксиме-

трии, актиграфии, электромиограммы подъязычной 

мышцы, электроокулограммы. Оценивалась общая 

длительность сна — время, в течение которого реги-

стрировались стадии сна с вычетом времени периода 

бодрствования (пробуждения), количество пробуж-

дений, время бодрствования внутри сна на всем его 

протяжении (1—5 циклов). Эффективность сна оце-

нивалась по формуле:

ИЭС = (ОДС+ДД)/(ЛПС+ВБ),

где: ОДС — общая длительность сна (в мин), ДД — 

длительность дельта-сна (в мин), ЛПС — латентный 

период наступления сна (в мин), ВБ — время бодр-

ствования внутри ночи (в мин). Значения ИЭС (10—

1) тем меньше, чем более физиологически оптималь-

ным является сон.

В настоящем исследовании оценивались значе-

ния среднего (М) и ошибки среднего (σ). Нулевая 

гипотеза отвергалась при уровне значимости мень-

ше 0,05 (при 95% доверительном интервале). Для 

сравнения межгрупповых различий был использо-

ван t-критерий Стьюдента.

Обработка полученных данных проводилась 

с использованием пакетов прикладных программ 
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Statistica версии 12.5, MS Excel 2010, IBM SPSS 

25.0.002, Deductor Studio 5.3.088, а также при помо-

щи программного обеспечения полисомнографа-эн-

цефалографа Энцефалан-ЭЭГР-19/26 (сертификат 

№76456-OEM-0012344-54060).

Результаты и обсуждение

Согласно результатам тестирования женщин, 

определили значимое снижение качества сна у па-

циенток с КС в группе 2б по сравнению с женщи-

нами группы 1 (поздний репродуктивный период) 

(17,9±0,5 и 25,1±0,3 балла соответственно) (р=0,0312) 

и группе 3б по сравнению с группой 1 (18,2±0,4 и 

25,1±0,3 балла соответственно) (р=0,0486), что прак-

тически не отличалось от показателей качества сна в 

одноименных возрастных группах (2а и 3а) без КС 

(24,7±0,4 и 22,9±0,4 балла соответственно) (р<0,05).

Полученные в настоящем исследовании резуль-

таты выявили изменение всех изучаемых показателей 

у женщин с КС после проведения курса ЧСД. Так, 

при анализе данных методики субъективной оценки 

характеристик сна наблюдалось значимое улучше-

ние показателей качества сна у женщин группы 2б 

(22,4±0,2 балла после ЧСД по сравнению с 17,9±0,5 

балла до ЧСД) и группы 3б (21,5±0,2 и 18,2±0,4 бал-

ла соответственно). Отмечалось уменьшение числа 

эпизодов апноэ/гипопноэ (в группе 2б 4,0±0,2 по-

сле ЧСД сравнению с 6,3±0,3 до ЧСД и в группе 3б — 

4,4±0,2 и 6,0±0,2 соответственно). Существенно сни-

зился уровень дневной сонливости у женщин с КС 

как в пре-, так и в постменопаузе (в группе 2б после 

ЧСД — 4,2±0,3 балла по сравнению с 5,7±0,5 балла 

до ЧСД, в группе 3б — 4,3±0,2 и 6,1±0,4 балла соот-

ветственно). Сравнительный анализ показателей сер-

дечно-сосудистой системы показал увеличение часто-

ты сердечных сокращений (ЧСС) у женщин с КС по 

сравнению с женщинами позднего репродуктивно-

го периода и аналогичных возрастных групп без КС.

Выявленная закономерность присутствовала как 

во время бодрствования, так и во сне (табл. 1), что по-

зволяет говорить о преобладании симпатикотонии.

Данные полисомнографического исследования, 

проводимого после курса ЧСД, показали снижение 

ЧСС у женщин тестируемых групп как в бодрствова-

нии, так и во сне. Для состояния бодрствования этот 

показатель снижался на 15,4% у женщин в периме-

нопаузе и на 12,6% у женщин в постменопаузе, в то 

время, как во сне — на 17,1 и 11,3% соответственно.

На основании изучения индекса апноэ/гипоп-

ноэ, эпизодов храпа, длительности десатураций бы-

ло выявлено их увеличение у женщин с КС в обеих 

тестируемых группах (в пре- и постменопаузе). Так, 

индекс апноэ возрастал у женщин группы 2б на 2,6 

балла, а у женщин группы 3б — на 2,5 балла в срав-

нении с женщинами группы 1 и 2а; индекс апноэ/

гипопноэ значимо увеличивался у пациенток с КС 

как в пре- (группа 2б, р=0,0418), так и постменопау-

зе (группа 3б, р=0,0354).

После применения методики ЧСД наблюдалось 

улучшение изучаемых параметров респираторной си-

стемы у женщин с КС в обеих тестируемых группах. 

Таблица 1. Особенности кардиореспираторной системы женщин обследуемых групп во время сна до и после ЧСД (М±σ)
Table 1. Features of the cardiorespiratory system of women of the examined groups during sleep before and after partial light deprivation 
(M±σ)

Показатель

Группа

1 (n=63) 2а (n=34)
3б (n=25)

3а (n=23)
3б (n=47)

до ЧСД после ЧСД до ЧСД после ЧСД

Средняя ЧСС в бодрствовании, 

уд/мин 75,2±0,4 76,3±0,5 84,2±0,6* 76,2±0,4 74,1±0,6 85,0±0,4* 78,3±0,3

Средняя ЧСС во сне, уд/мин 63,1±0,3 64,3±0,3 68,9±0,4 67,1±0,4 65,0±0,4 69,3±0,3 68,2±0,3

Минимальная ЧСС, уд/мин 52,1±0,5 53,1±0,7 50,9±1,0 51,3±0,8 52,6±0,9 51,5±0,8 52,1±0,6

Максимальная ЧСС, уд/мин 101,7±0,8 105,1±0,9 118,3±1,1* 106,7±1,0 104,3±1,4 120,0±0,7* 108,0±0,7

Средняя ЧСС в поверхностном cне 

(1-я стадия + 2-я стадия), уд/мин 71,2±0,2 72,5±0,4 77,1±0,5 74,8±0,4 74,1±0,5 76,8±0,4 73,9±0,4

Средняя ЧСС в дельта-сне

 (3-я стадия + 4-я стадия), уд/мин 54,2±0,3 55,4±0,4 57,8±0,6 56,1±0,5 53,1±0,4 58,2±0,5 55,9±0,4

Средняя ЧСС в парадоксальную 

фазу сна, уд/мин

84,0±0,3 85,1±0,3 81,7±0,6 83,3±0,4 84,8±0,5 82,5±0,4 84,1±0,3

Индекс апноэ, эпизод/ч 0,9±0,1 0,9±0,1 3,5±0,2* 1,0±0,02 1,2±0,01 3,7±0,1* 1,2±0,01

Индекс апноэ/гипопноэ, эпизод/ч 4,9±0,1 4,8±0,1 10,5±0,6* 5,7±0,2 4,7±0,1 11,2±0,4* 6,0±0,2

Минимальное насыщение крови 

О
2
, % 92,7±0,1 93,2±0,2 81,8±0,3* 89,8±0,2 94,5±0,2 82,4±0,2* 90,6±0,1

Длительность десатураций, с 42,5±1,5 43,1±2,1 151,3±0,5* 72,5±0,3 42,1±0,5 147,8±5* 74,2±3,0

Количество эпизодов храпа, 

эпизод/ч 158,5±2,6 159,5±3,8 469,8±0,02* 184,9±1,1 154,5±0,5 483,6±10,8* 199,2±3,8

Примечание. * — статистически достоверные различия между одноименными группами женщин до и после ЧСД (р<0,05).

Note. p<0.05 * — statistically valid differences between the same-named groups of women before and after partial light deprivation. PLD — partial light deprivation.
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Уменьшение количества эпизодов храпа у пациен-

ток группы 2б отмечалось в 2,5 раза (р=0,0311), а у 

пациенток группы 3б — в 2,4 раза (р=0,0265); умень-

шение индекса апноэ — в 3,5 раза у женщин в пре-

меномаузе (р=0,0429) и в 3,0 раза в постменопаузе, а 

индекса апноэ/гипопноэ — в 1,8 и 1,9 раза (р=0,0285 

и р=0,0432 соответственно).

При анализе структуры сна отмечалось сниже-

ние ЧСС, наиболее выраженное в III и IV фазы мед-

ленного сна (р=0,0373), и его повышение в парадок-

сальную фазу (р=0,0118).

Описанные закономерности соответствовали из-

менениям этих параметров в популяции. Кроме того, 

у пациенток с КС наблюдалась высокая вариабель-

ность сердечного ритма в фазе быстрого сна, а также 

в первой стадии медленноволнового сна.

Важный показатель качества сна (количество 

пробуждений) демонстрировал их увеличение у жен-

щин группы 2б в 2,3 раза (р=0,0453) и у женщин груп-

пы 3б — в 2,2 раза (р=0,0391) по сравнению с груп-

пой 1 (табл. 2). Кроме того, отмечалось снижение 

продолжительности сна в медленноволновой фазе 

(р=0,0487) при неизменной его общей длительности 

в этих группах. Применение методики ЧСД у жен-

щин с КС как для пре-, так и постменопаузы повы-

шало эффективность сна, снижало количество про-

буждений и увеличивало продолжительность медлен-

ного сна у 82,3% женщин.

При анализе процентной представленности раз-

личных фаз сна было установлено, что при общем 

снижении эффективности сна у пациенток с КС 

обеих возрастных групп (пре- и постменопауза) на-

блюдалось значимое увеличение продолжительно-

сти бодрствования во сне для пациенток с КС в пре-

менопаузе (р=0,0412) по сравнению со здоровыми в 

группах 1, 2а и 3а.

В исследовании была показана различная пред-

ставленность фаз в циклах сна у женщин всех групп. 

Так, в группе женщин без КС в первых трех циклах 

сна доминировала медленноволновая фаза сна (груп-

па 1: 1-й цикл — 79,3±0,16%, 2-й цикл — 67,8±0,06%, 

3-й цикл — 72,6±0,21%; 2а группа: 78,8±0,07, 

66,1±0,19, 73,0±0,02% соответственно; группа 3а: 

76,9±0,01, 72,1±0,13, 70,1±0,04% соответственно), а 

в 4-м цикле сна (быстрая фаза) — 64,5±0,1% (р<0,05). 

Для пациенток с КС во всех циклах сна также бы-

ла выявлена большая представленность для медлен-

новолновой фазы (группа 2б: 1 цикл — 75,3±0,16%, 

2-й цикл — 69,7±0,22%, 3-й цикл — 68,9±0,27%, 4-й 

цикл — 55,6±0,18%; группа 3б: 76,9±0,01, 72,1±0,13, 

70,1±0,04, 54,9±0,18% соответственно) (р<0,05). В ре-

зультате проведения ЧСД у пациенток с КС статисти-

чески значимых различий в цикличности сна обна-

ружено не было (р>0,05).

В процессе исследования экскреции 6-сульфа-

токсимелатонина было установлено снижение его 

уровня у женщин без КС в периоде пременопаузы 

в 1,8 раза (р=0,0398), у женщин с КС — в 3,6 раза 

(р=0,0271) по сравнению с женщинами позднего ре-

продуктивного возраста. В постменопаузе экскре-

ция 6-сульфатоксимелатонина была еще ниже, чем в 

пременопаузе (в группах 2а и 2б): в группе 3а — в 1,9 

раза (р=0,0411), в группе 3б — в 4,3 раза (р=0,0274). 

После ЧСД у женщин с КС в пре- и постменопаузе 

экскреция 6-сульфатоксимелатонина соответствова-

ла возрастным уровням, характерным для референс-

ных значений здоровых женщин аналогичных воз-

растных групп [7].

Таблица 2. Показатели ночного сна у женщин при КС до и после ЧСД (М±σ)
Table 2. Indicators of night sleep in women with menopausal syndrome before and after partial light deprivation (M±σ)

Показатель

Группа

1 (n=63) 2а (n=34)
2б (n=25)

3а (n=23)
3б (n=47)

до ЧСД после ЧСД до ЧСД после ЧСД

Эффективность сна, % 89,7±0,3 88,5±0,4 78,3±1,0* 88,2±0,4 89,1±0,5 79,6±0,7* 86,9±0,3

Латентное время сна, мин 14,6±0,7 14,9±1 25,1±2,4 16,5±1,0 15,4±1,2 24,3±1,8 17,3±0,8

Латентное время фазы быстрого сна, мин 130,1±4,1 129,7±5,2 148,5±5,6 133,5±4,3 131,4±6,7 144,8±4,2 136,4±4,3

Количество пробуждений 4,0±0,3 3,9±0,4 9,2±0,4* 4,8±0,4 4,2±0,4 8,7±0,3* 5,1±0,2

Продолжительность бодрствования, мин 33,8±0,5 35,2±0,6 54,6±2,1* 35,2±0,6 34,9±0,9 51,8±1,6* 36,6±0,5

Количество движений 3,6±0,3 3,7±0,5 4,6±0,6 3,6±0,6 3,7±0,5 4,2±0,4 3,4±0,3

Продолжительность медленного сна, 

мин 356,3±1,7 348,9±2,2 301,9±3,0* 339,2±2,3 353,9±2,5 307,3±1,8* 349,9±1,6

Продолжительность 1-й стадии, мин 24,6±0,8 25,9±1,0 41,1±2,0 29,9±1,5 26,0±1,3 39,8±1,4 29,9±1,1

Продолжительность 2-й стадии, мин 172,2±2,4 194,2±3,3 148,9±3,1 151,1±3,3 169,8±3,7 144,9±2,5 155,4±2,7

Продолжительность 3-й стадии, мин 75,3±1,9 74,6±2,4 69,8±4,2 71,0±2,1 76,3±2,6 68,0±3,2 72,3±1,6

Продолжительность 4-й стадии, мин 72,8±1,3 73,4±1,9 58,2±3,0 64,2±2,3 74,0±2,7 56,3±1,9 69,4±1,5

Продолжительность фазы быстрого сна, 

мин 72,1±1,7 73,6±1,7 73,9±3,2 73,1±2,6 75,2±2,6 74,1±2,1 74,0±1,8

Примечание. * — статистически достоверные различия между одноименными группами женщин до и после ЧСД (р<0,05).

Note. p<0.05 * — statistically valid differences between the same-named groups of women before and after partial light deprivation. PLD — partial light deprivation.
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В процессе проведенных исследований было об-

наружено, что у женщин с нейровегетативной фор-

мой КС в перименопаузальном периоде (премено-

пауза и постменопауза) отмечалось снижение эф-

фективности сна по всем исследуемым параметрам. 

Наблюдалось увеличение эпизодов апноэ/гипопноэ 

сна по сравнению с поздним репродуктивным пе-

риодом, продолжительности поверхностных стадий 

медленноволнового сна, снижение длительности па-

радоксального сна, доминирование медленноволно-

вой фазы во всех циклах сна, увеличение эпизодов 

бодрствования во сне, повышение двигательной ак-

тивности, частоты и длительности десатураций в те-

чение сна [28].

Полученные результаты указывают на форми-

рование позитивного системного «отклика» со сто-

роны сомнологического статуса женщин климакте-

рического возраста в ответ на изменение интенсив-

ности светового потока, поступающего на сетчатку 

в процессе ЧСД и регулируемого при помощи ми-

неральных фотохромных линз в светонасыщенные 

месяцы года (апрель—октябрь). Одним из механиз-

мов, способствующих нормализации функциональ-

ного состояния женщин, является повышение уров-

ня мелатонина на фоне световой депривации [20], что 

способствует снижению уровня лютеинизирующего 

и фолликулостимулирующего гормонов и уменьше-

нию проявлений КС [6, 21, 2].

Уменьшение ЧСС у женщин на фоне ЧСД сви-

детельствует о снижении симпатических влияний 

на сердце. Cсвязь изменений ЧСС и световых воз-

действий была показана в работах М.А. Королева и 

И.М. Воронина [29]: предъявление светового раздра-

жителя пациентам с исходно повышенной активно-

стью симпатических влияний на сердечный ритм вы-

зывало снижение мощности низкочастотной состав-

ляющей сердечного ритма. Поскольку у женщин с КС 

исходно более выражена активация симпатической 

регуляции, то в ответ на ЧСД происходит усиление 

парасимпатических влияний на сердце. Отличия в 

вегетативном «отклике» на интенсивность светового 

воздействия зависят от исходного уровня симпатико-

парасимпатической активности и исходного уровня 

освещенности [20]. Причем как световое воздействие, 

так и световая депривация могут оказывать однона-

правленный эффект на центры вегетативной регуля-

ции в зависимости от уровня естественной освещен-

ности, определяющей исходное состояние различных 

структур вегетативной нервной системы и модулиру-

ющих ее свойств. Это объясняется наличием сложных 

межнейронных связей между супрахиазматическими 

ядрами гипоталамуса, куда поступают световые им-

пульсы через ретиногипоталамический тракт от сет-

чатки глаза [29]. Возможно, что эффективность све-

тотерапии выше в сезоны года со сниженным уров-

нем освещенности (осень—зима), тогда как световая 

депривация более эффективна при его повышении 

(весна—лето). Такая гипотеза позволяет «примирить» 

терапевтическую эффективность двух методов с ди-

аметрально противоположным действующим нача-

лом: световой депривации и светотерапии.

Снижение индекса апноэ/гипопноэ и эпизодов 

храпа на фоне ЧСД, по-видимому, также обуслов-

лено изменением характера нервного контроля над 

глоточной мускулатурой за счет снижения симпати-

ческих влияний на нее в условиях снижения потока 

света, поступающего на сетчатку глаза. Возможной 

причиной снижения дыхательных нарушений во сне 

на фоне ЧСД является изменение порогов чувстви-

тельности к гипоксии [21].

Таким образом, полученные результаты показы-

вают, что ЧСД способствует нормализации сомно-

логического статуса женщин с дисфункциональны-

ми отклонениями в перименопаузальном периоде и 

может быть использована для профилактики и ле-

чения нейровегетативной формы КС, что позволя-

ет значительно улучшить качество жизни женщин, 

а также уменьшить медикаментозную нагрузку на 

их организм.
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В конгресс-центре Сеченовского университета 

15—16 ноября 2018 г. прошла XI Всероссийская на-

учно-практическая конференция «Актуальные про-

блемы сомнологии», собравшая 685 врачей, психо-

логов, студентов, биологов и физиологов из 26 реги-

онов России. Зарубежные гости были представлены 

специалистами из США, Китая, Германии, Финлян-

дии, Казахстана, Беларуси и Украины.

На заседании секции «Новое в сомнологии» про-

звучали доклады приглашенных специалистов. Ф. Хан 

(Китай) выступил с сообщением о современных пред-

ставлениях об иммунных механизмах нарколепсии, 

представив данные крупного эпидемиологического 

исследования. Лекция И.В. Ждановой (Бостон) бы-

ла посвящена основополагающей интегративной ро-

ли циркадианных часов в нормальной физиологии и 

развитии патологических состояний от метаболиче-

ских нарушений до сердечно-сосудистых и психиче-

ских заболеваний.

На секционном заседании «Фундаментальные 

проблемы сомнологии» д.б.н. В.М. Ковальзон (Мо-

сква) представил данные о роли гена белка паннек-

сина 1 в регуляции суточного ритма активность—по-

кой, получившие подтверждение в ходе эксперимен-

тов на мышах. Доклад проф. Л.И. Сумского (Москва) 

был посвящен доказательствам существования фе-

номена локального сна у человека. Таким состояни-

ем, когда одни области головного мозга спят, а дру-

гие — демонстрируют активность, характерную для 

бодрствования, можно объяснить явление снохожде-

ния, а также ошибки операторов во время монотон-

ной деятельности. М.А. Гузеевым (Санкт-Петербург) 

были представлены экспериментальные данные об 

изменении двигательной активности у крыс при ис-

кусственно вызванной дегенерации нейронов чер-

ной субстанции. Показано, что снижение уровня 

двигательной активности в состоянии бодрствова-

ния и во время медленного сна может служить ран-
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ним признаком нейродегенеративного процесса в ни-

гростриатной системе еще до появления моторных 

нарушений. И.С. Блохин (Москва) выступил с со-

общением о воздействии суточных вариаций слабых 

естественных электромагнитных полей сверхнизкой 

частоты на характеристики ночного сна. Результаты 

исследования, осуществленного с использованием 

оригинального прибора, подтвердили, что модуля-

ции электромагнитного поля могут служить время-

задателями циркадианных ритмов. И.В. Романова, 

д.биол.н. (Санкт-Петербург), выступила с докладом, 

в котором было описано участие меланокортиновой 

системы головного мозга в организации цикла бодр-

ствование—сон, реализующейся посредством изме-

нения уровня метаболизма. О.В. Алексеева (Красно-

ярск) привела доказательства того, что носительство 

полиморфизма гена Q223R является фактором риска 

развития ожирения у больных синдромом обструк-

тивного апноэ сна, однако напрямую не коррелиру-

ет со степенью ожирения.

На заседании секции «Медицина сна» прозвуча-

ли сообщения, посвященные различным аспектам 

коморбидности расстройств сна с другими заболева-

ниями. О.В. Яковлева (Москва) рассказала о совре-

менных аспектах роли пространств Робена—Вирхо-

ва в церебральном метаболизме, в частности об обе-

спечении транспортной функции, осуществляющей 

выведение вредных веществ из головного мозга во 

время сна. Проф. М.Р. Нодель (Москва) представи-

ла данные о важности изучения сна для прогнозиро-

вания развития болезни Паркинсона: нарушения сна 

относятся к «немоторным симптомам» этого заболе-

вания и часто развиваются до возникновения двига-

тельных нарушений, утяжеляя течение патологиче-

ского процесса. Лечение нарушений сна у пациентов 

с болезнью Паркинсона сопровождается улучшени-

ем их эмоционального состояния и функциональ-

ных возможностей. Д.м.н. О.В. Тихомирова (Санкт-

Петербург) сообщила о результатах клинического 

исследования, продемонстрировавшего, что низкий 

уровень эндогенного мелатонина и нарушение цир-

кадианной динамики его синтеза являются фактора-

ми риска развития метаболического синдрома, кото-

рый может быть скорректирован добавлением мела-

тонина к терапии. К.м.н. М.С. Буниатян (Москва) в 

докладе, посвященном проблеме дневной сонливости 

железнодорожников, изложила данные о распростра-

ненности синдрома обструктивного апноэ сна (СО-

АС) у работников железнодорожной службы. Обсуж-

далась социальная значимость этой проблемы и не-

обходимость ее скорейшего решения для снижения 

показателей аварийности.

На сателлитном симпозиуме «Респираторная ме-

дицина сна» проф. И. Фитце (Германия) рассказал о 

современных тенденциях и последних достижениях 

в диагностике и лечении нарушений сна. Ш. Штед-

лих (Германия) затронул тему выбора различных ре-

жимов респираторной поддержки в зависимости от 

вида соннозависимых дыхательных расстройств. 

Д.м.н. Ю.В. Свиряев (Санкт-Петербург) описал кли-

нический случай успешного применения адаптивной 

сервовентиляции у больного с персистирущей фор-

мой фибрилляции предсердий и центральным апноэ 

во сне. В выступлении к.м.н. М.В. Агальцова (Мо-

сква) прозвучали доказательства изменения тяжести 

СОАС на фоне СиПАП-терапии. Было показано, что 

через 12 мес применения этого метода лечения у 27% 

больных появляется возможность перейти с венти-

ляции на методики лечения СОАС легкой степени. 

Доц. А.Д. Пальман (Москва) рассказал о современ-

ных возможностях осуществления респираторной 

поддержки пациентам с нарушениями дыхания во 

сне в амбулаторной практике. К. Раухала (Финлян-

дия) остановился на практических принципах под-

бора маски для СиПАП-терапии, обеспечивающей 

максимальный комфорт для пациента.

В проблемной лекции, прозвучавшей на симпо-

зиуме «Расстройства сна», У. Калвайт (Германия) 

осветил современные представления о происхож-

дении некоторых форм гиперсомний и новых под-

ходах к лечению этих состояний. В выступлении 

проф. Е.В. Вербицкого (Ростов-на-Дону) обсужда-

лась роль тревоги в развитии различных форм нару-

шений сна. Особое внимание уделялось генетиче-

ским детерминантам, определяющим базовый уро-

вень тревожности как важный фактор предиспозиции 

к развитию инсомнии. Доц. М.Г. Полуэктов (Москва) 

рассказал о современной концепции коморбидности 

при инсомниях. Доц. А.В. Обухова (Москва) выдви-

нула для обсуждения проект клинических рекомен-

даций, разработанных научной группой Российско-

го общества сомнологов (РОС) по диагностике и ле-

чению синдрома беспокойных ног.

На заседании секции «Расстройства дыхания во 

сне» основное внимание уделялось различным аспек-

там лечения СОАС д.м.н. А.Ю. Литвин (Москва) 

представил данные о связи СОАС с такими заболе-

ваниями сердечно-сосудистой системы, как артери-

альная гипертония, ишемическая болезнь сердца, ин-

сульты, сердечная недостаточность, мерцательная 

аритмия и внезапная сердечная смерть. В докладе 

д.м.н. И.М. Мадаевой (Иркутск) были описаны ген-

дерные особенности структурной организации сна 

при СОАС: большая представленность феномена аль-

фа—дельта-сна у мужчин по сравнению с женщина-

ми и увеличение времени фазы быстрого сна у жен-

щин, что, по мнению автора, является проявлением 

работы компенсаторных механизмов функциониро-

вания сомногенных структур головного мозга у жен-

щин. О возможностях организации сомнологическо-

го центра в многопрофильном стационаре проинфор-

мировал проф. Р.В. Бузунов (Москва). Е.А. Медведева 

(Санкт-Петербург) представила данные о высокой 

частоте нарушений дыхания во сне (80%) при хрони-
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ческой сердечной недостаточности и ассоциации 

среднетяжелого СОАС с неблагоприятным прогно-

зом у пациентов со сниженной фракцией выброса.

Отдельное заседание было посвящено вопросам 

когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) инсом-

нии. Доц. Е.И. Рассказова (Москва) выступила с со-

общением об эффективности применения различ-

ных нефармакологических стратегий улучшения сна. 

В выступлении к.м.н. П.В. Пчелиной (Москва) была 

представлена оригинальная структурированная ме-

тодика терапии инсомнии (СМТ-И). Отличием этой 

методики от зарубежных аналогов КПТ инсомнии 

является короткая длительность лечения (2 нед), при 

этом эффект оказывается сопоставимым с приемом 

снотворных. В своем докладе к.псих.н. А.И. Мелехин 

(Москва) поделился вопросами особенностей КПТ 

при инсомнии и синдроме беспокойных ног, а в вы-

ступлении к.м.н. В.А. Головачевой (Москва) была 

представлена информация о возможностях КПТ при 

инсомнии, связанной с болевыми синдромами.

В выступлении на симпозиуме «Хронобиология 

и сон» д.б.н. А.А. Путилов (Новосибирск) подверг 

критике термин «социальный десинхроноз». На ос-

новании анализа показателей сна 200 здоровых в ра-

бочие и выходные дни автор опроверг некоторые 

ставшие привычными понятия, связанные с этим яв-

лением: например, возможность компенсировать не-

достаток сна в рабочие дни более длительным сном 

в воскресенье. К.б.н. А.Н. Пучкова (Москва) на ос-

новании результатов проведенного исследования за-

явила о том, что нарушения сна и циркадианной ре-

гуляции служат независимым фактором риска мета-

болических нарушений: толерантности к глюкозе, 

функций поджелудочной железы и заболеваний эн-

докринной сферы. В своем докладе к.м.н. М.В. Боч-

карев (Санкт-Петербург) показал, что стабильность 

ритма сон—бодрствование и уровень физической ак-

тивности ассоциированы с эффективностью сна и 

уровнем диастолического давления.

Отдельный симпозиум на конференции собрал 

представителей новой профессии — консультантов 

по детскому сну. В выступлении К. Вест (США) — 

создателя одного из направлений обучения детей пра-

вильному сну — были представлены доказательства 

эффективности и безопасности переучивания детей 

по методике «Метод постепенных изменений», ос-

нованные на результатах многолетних наблюдений. 

В выступлениях других докладчиков (О.С. Снегов-

ской, Н.В. Сагитовой, Е.Д. Туркиной, А.М. Остро-

верховой, Ю.В. Домановой, Н.Н. Надякиной) были 

даны варианты образовательных программ для роди-

телей, позволяющих перестроить сон ребенка в слу-

чае формирования у него неправильных ассоциаций 

засыпания. В докладе к.м.н. И.М. Завалко (Москва) 

обсуждался вопрос физиологического значения дет-

ского плача и возможности обойтись без него в про-

цессе изменения привычек сна.

На секционном заседании «Сон у детей» проф. 

И.А. Кельмансон (Санкт-Петербург) изложил во-

просы влияния сна на процессы физического разви-

тия ребенка, в том числе на аппетит, пищевое пове-

дение и прибавку массы тела. Доц. Н.Н. Кораблева 

(Сыктывкар) представила результаты исследования 

синдрома внезапной смерти младенцев и предложила 

рекомендации для оптимизации подходов к профи-

лактике этого состояния. В докладе к.м.н. Г.В. Ани-

симова (Пермь) были представлены данные о влия-

нии СОАС у детей на их психическое развитие и ре-

чевую функцию.

Ярким событием в заседании секции «Сновиде-

ния» стал доклад д.б.н. И.Н. Пигарева (Москва) о воз-

можности применения висцеральной теории сна для 

объяснения механизмов генерации сновидений. Со-

гласно этой теории, при патологических процессах 

во внутренних органах сверхсильные раздражители 

могут «прорываться» в зоны головного мозга, уча-

ствующие в организации поведенческих реакций, что 

может объяснять появление сновидений с сюжета-

ми, соответствующими больным органам. Проф. 

Е.А. Корабельникова (Москва) сообщила об измене-

нии содержания сновидений в зависимости от лока-

лизации поражения головного мозга. В своем высту-

плении С.А. Авакумов (Санкт-Петербург) рассказал 

о содержании сновидений при различных формах 

психопатологии, делая вывод о ценности информа-

ции о сновидениях при установлении диагноза. Ав-

тор предложил разделить все множество психических 

патологических явлений на две группы: фундамен-

тальные (захватывающие самые глубокие слои пси-

хики, которые ответственны за само формирование 

сновидения) и те, которые могут оказывать влияние 

на содержание сновидения как отражения психиче-

ской реальности сновидца.

Всего на 11 симпозиумах, проходивших в рам-

ках конференции, прозвучало 67 докладов по акту-

альным направлениям сомнологии и медицины сна. 

Также на конференции обсуждались организацион-

ные вопросы: было принято решение о создании Рос-

сийской группы по изучению нарколепсии и начале 

программы взаимных стажировок исследователей сна 

с Пекинским университетом; также было решено на-

чать разработку стандартов деятельности консультан-

тов по сну. На торжественном закрытии участники в 

своих выступлениях отметили, что XI конференция 

оказалась самой представительной и результативной 

за 20 лет истории подобных форумов.
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Руководителю секции сомнологии Физиологи-

ческого общества им. И.П. Павлова, доктору биоло-

гических наук, главному научному сотруднику Ин-

ститута проблем экологии и эволюции им. А.Н. Се-

верцова РАН Владимиру Матвеевичу Ковальзону 

исполнилось 75 лет.

Выпускник кафедры физиологии челове-

ка и животных биологического факультета МГУ, 

В.М. Ковальзон с 1967 г. занимается эксперимен-

тальными исследованиями в области физиологии 

сна, сначала — в Лаборатории нейрогуморальных 

регуляций им. Н.И. Гращенкова АН СССР, а по-

сле ее закрытия в 1973 г. и до настоящего време-

ни — в Институте проблем экологии и эволюции. 

В.М. Ковальзон прошел путь от старшего лаборан-

та до главного научного сотрудника — доктора на-

ук. Работал в лабораториях академиков В.В. Пари-

на и А.М. Вейна, проходил научные стажировки на 

кафедре нормальной физиологии Медицинского 

университета в Сегеде (Венгрия) и в Лаборатории 

Мишеля Жуве в Лионе (Франция). Владимир Мат-

веевич является автором оригинальных исследо-

ваний динамики температуры мозга в цикле бодр-

ствование—сон у подопытных крыс и дельфинов; 

воздействия депривации быстрого сна на поведе-

ние и взаимоотношении стресса и сна подопытных 

крыс; роли «пептида сна» DSIP и его структурных 

аналогов в регуляции бодрствования и сна у под-

опытных кроликов; нарушения цикла бодрствова-

ние—сон в экспериментальных моделях наиболее 

социально значимых неврологических заболева-

ний: ишемического инсульта и эпилепсии у крыс, 

депрессии и болезни Паркинсона у мышей.

Владимиром Матвеевичем предложена ориги-

нальная гипотеза происхождения сна, согласно ко-

торой бодрствование («неободрствование») и мед-

ленный сон теплокровных (млекопитающих и птиц) 

является их эволюционно новыми приобретениями, 

возникшими при появлении гомеотермии. Эта гипо-

теза приближает нас к пониманию главного парадок-

са парадоксального сна — почему это эволюционно 

древнее состояние не удается обнаружить у совре-

менных холоднокровных позвоночных.

В 2011 г. вышла монография «Основы сомноло-

гии», дважды переиздававшаяся в последующие годы, 

которая является настольной книгой сомнологов, а 

для молодежи — путеводной звездой в науку о сне. Пе-

ру В.М. Ковальзона принадлежит сборник «Успехи 

фундаментальной сомнологии», а также более 200 ста-

тей в рецензируемых отечественных и зарубежных 

журналах и глав в монографиях, множество научно-

популярных очерков и переводы книг известных за-

рубежных ученых Александра Борбели и Мишеля Жу-

ве о природе сна и истории сомнологии.

В течение ряда лет В.М. Ковальзон читает уни-

кальный для нашей страны курс «Психофизиология 

сна—бодрствования» студентам МГУ. В трудные го-

ды для российской фундаментальной сомнологии 

В.М. Ковальзон вместе с В.Б. Дороховым и Е.В. Вер-

бицким организовали серию школ-конференций 

«Сон — окно в мир бодрствования». Проведение этих 

всероссийских мероприятий с зарубежным участием 

позволило привлечь внимание научной молодежи к 

проблемам сомнологии и воспитать специалистов по 

физиологии сна, которые сейчас проводят исследо-

вания в России и за рубежом.

Сообщество сомнологов России поздравляет Влади-
мира Матвеевича Ковальзона со знаменательной датой 
и желает здоровья и дальнейших творческих успехов.

К 75-летию В.М.  Ковальзона

The 75th Anniversary of V.M. Kovalson

Юбилей Jubilee
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Договор публичной оферты*
г. Москва 

1. ПРЕДМЕТ ДОГОВОРА

1.1. Данный договор является договором публичной оферты. Если Лицензиар (автор) предоставляет Лицензиату 

(издатель) свое произведение для публикации любым из возможных способов, т.е. в рукописной/печатной/

электронной версии, Лицензиар автоматически принимает условия данного договора.

1.2. По настоящему договору Лицензиар предоставляет Лицензиату неисключительные права на использование 

своего произведения в обусловленных договором пределах и на определенный договором срок.

1.3. Лицензиар гарантирует, что он обладает исключительными авторскими правами на передаваемое Лицензиату 

произведение.

2. ПРАВА И ОБЯЗАННОСТИ СТОРОН

2.1. Лицензиар предоставляет Лицензиату на срок до десяти лет следующие права:

2.1.1. Право на воспроизведение произведения (опубликование, обнародование, дублирование, тиражирование 

или иное размножение произведения) без ограничения тиража экземпляров. При этом каждый экземпляр про-

изведения должен содержать имя автора произведения;

2.1.2. Право на распространение произведения любым способом;

2.1.3. Право на переработку произведения (создание на его основе нового, творчески самостоятельного произ-

ведения) и право на внесение в произведение изменений, не представляющих собой его переработку;

2.1.4. Право на публичное использование и демонстрацию произведения в информационных, рекламных и про-

чих целях;

2.1.5. Право на доведение до всеобщего сведения;

2.1.6. Право частично или полностью переуступать на договорных условиях полученные по настоящему догово-

ру права третьим лицам без выплаты Лицензиару вознаграждения, а также право на перевод на иностранные 

языки с размещением в иностранных изданиях.

2.2. Лицензиар гарантирует, что произведение, права на использование которого переданы Лицензиату по 

настоящему договору, является оригинальным произведением.

2.3. Лицензиар гарантирует, что данное произведение никому ранее официально (т.е. по формально заключенному 

договору) не передавалось для воспроизведения и иного использования. Если произведение уже было 

опубликовано, Лицензиар должен уведомить об этом Лицензиата.

2.4. Лицензиар передает права Лицензиату по настоящему договору на основе неисключительной лицензии.

2.5. Лицензиат обязуется соблюдать предусмотренные действующим законодательством авторские права, права 

Лицензиара, а также осуществлять их защиту и принимать все возможные меры для предупреждения нарушения 

авторских прав третьими лицами.

2.6. Территория, на которой допускается использование прав на произведение, не ограничена.

3. ОТВЕТСТВЕННОСТЬ С ТОРОН

3.1. Лицензиар и Лицензиат несут в соответствии с действующим законодательством РФ имущественную и иную 

юридическую ответственность за неисполнение или ненадлежащее исполнение своих обязательств по 

настоящему договору.

3.2. Сторона, ненадлежащим образом исполнившая или не исполнившая свои обязанности по настоящему до-

говору, обязана возместить убытки, причиненные другой стороне, включая упущенную выгоду.

4. ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

4.1. Все споры и разногласия сторон, вытекающие из условий настоящего договора, подлежат урегулированию 

путем переговоров, а в случае их безрезультатности, указанные споры подлежат разрешению в суде в соответ-

ствии с действующим законодательством РФ.

4.2. Расторжение настоящего договора возможно в любое время по обоюдному согласию сторон с обязательным 

подписанием сторонами соответствующего соглашения об этом.

4.3. Расторжение настоящего договора в одностороннем порядке возможно в случаях, предусмотренных дей-

ствующим законодательством, либо по решению суда.

4.4. Во всем, что не предусмотрено настоящим договором, стороны руководствуются нормами действующего 

законодательства РФ.

*Для журналов, выпускаемых издательством «Медиа Сфера», а именно: 1. Архив патологии; 2. Вестник оториноларингологии; 

3. Вестник офтальмологии; 4. Вопросы курортологии, физиотерапии и лечебной физической культуры; 5. Доказательная 

гастроэнтерология; 6. Доказательная кардиология; 7. Журнал «Вопросы нейрохирургии» имени Н.Н. Бурденко; 8. Журнал неврологии 

и психиатрии им. С.С. Корсакова; 9. Кардиологический вестник; 10. Кардиология и сердечно-сосудистая хирургия; 11. Клиническая 

дерматология и венерология; 12. Лабораторная служба; 13. Онкология. Журнал им. П.А. Герцена; 14. Оперативная хирургия и клини-

ческая анатомия (Пироговский научный журнал) 15. Проблемы репродукции; 16. Проблемы эндокринологии; 17. Профилактическая 

медицина; 18. Российская ринология; 19. Российская стоматология; 20. Российский вестник акушера-гинеколога; 21. Стоматология; 

22. Судебно-медицинская экспертиза; 23. Флебология; 24. Хирургия. Журнал им. Н.И. Пирогова; 25. Эндоскопическая хирургия.
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