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«…Мы возвращались к энцефалиту на завтрак, обед 

и ужин,  и в праздники,  и в выходные, с 1917 года, когда 

фон Экономо описал первую серию больных в Вене. Боль-

шинство из вас знают, что, по меньшей мере, 2 или 3 ты-

сячи работ было опубликовано на эту тему», — так писал 

психоаналитик Смит Желифе о владевшей умами пробле-

ме летаргического энцефалита, бушевавшего в 1917—1927 

гг. прошлого столетия. Было официально зарегистрирова-

но 52 781 случаев этого заболевания,  позже было призна-

но, что больше 1/
2
 никак не регистрировалось. Число зара-

женных в нынешней эпидемии COVID-19, вызванной ви-

русом SARS-CoV-2,  превысило 30 млн. Неудивительно, что 

эта болезнь находится в фокусе внимания медицинской 

и научной общественности.  Недоступность   вакцины  и от-

сутствие эффективного этиотропного лечения заставляет 

искать другие возможности борьбы за здоровье человека. 

В связи с этим возрастает роль естественных факторов за-

щиты организма от инфекции, в ряду которых сон занима-

ет важное место. Вопросу взаимоотношений этого состо-

яния с работой иммунной системы организма посвящена 

обзорная статья автора этих строк, открывающая номер.

Важная проблема, связанная с ощущением времени 

в состоянии сна, поднята в статье Ю.В. Украинцевой и со-

авт. (Москва). Она позволяет пролить свет не только на са-

краментальный вопрос «Знал ли на самом деле Штирлиц, 

что «через 20 минут он проснется здоровым и полным сил?», 

но и на важную клиническую проблему недооценки време-

ни собственного сна больными инсомнией. Поиску нового 

«вещества сна» посвящена статья одного из первых иссле-

дователей гипнотоксинов в Советском Союзе — В.М. Ко-

вальзона (Москва).

Оценке особенностей психики и поведения, ассо-

циированных с нарушениями сна, посвящены работы 

Е.А. Рассказовой и С.В. Леонова (Москва) и А.В. Васи-

льевой (Санкт-Петербург). Важные практические аспекты 

коррекции нарушений сна у детей рассматриваются в ста-

тьях И.А. Кельмансона (Санкт-Петербург) и Е.С. Васи-

льевой (Пермь). Особенности сна при эпилепсии и моди-

фикация этого заболевания при развитии нарушений сна 

представлены в статье А.Б. Кожокару и соавт. (Москва). 

Описанию роли нарушений дыхания во сне посвящены 

работы А.В. Голенкова и соавт. (Чебоксары), И.М. Мада-

евой и соавт. (Иркутск) и Е.А. Медведевой и соавт. (Санкт-

Петербург).

В «исторической» части выпуска И.Н. Пигарев (Мо-

сква) рассказывает об истории исследований локально-

го сна, разворачивавшейся на его глазах. Памяти одного 

из первых исследователей сна в России Льва Иосифовича 

Сумского посвящен заключительный очерк этого номера. 

Хочется закончить это ци татой, подобающей  нынешней си-

туации, из письма отца Д.И. Менделеева  (1842 г.): «Будьте 

здоровы — спите благополучно». 
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Организация иммунной системы

Функцией иммунной системы организма является под-

держание его целостности и биологической индивидуальности 

путем распознавания и удаления чужеродных веществ и кле-

ток. Она обеспечивается за счет наличия защитных барьеров 

между внешним окружением и внутренней средой организма, 

а также специальных клеточных и гуморальных механизмов 

противодействия инфекции. Целостность кожных покровов, 

эпителия слизистой оболочки, а также наличие на них анти-

микробных белков и факторов комплемента обеспечивают 

защиту от проникновения чужеродного агента. В случае ин-

вазии его внутрь организма в дело вступают факторы врож-

денного и адаптивного иммунитета. К системе врожденного 

иммунитета относятся гранулоциты (нейтрофилы, эозино-

филы, базофилы, моноциты/тканевые макрофаги, дендрит-

ные клетки и неспециализированные лимфоциты — натураль-

ные киллеры (НК-клетки). Клетки врожденного иммуните-

та способны обезвреживать патоген независимо от его типа 

по наиболее консервативным признакам — наличию типич-

ных молекулярных структур (например, липополисахаридов). 

Проникновение антигена в ткани после его распознавания 

макрофагами или дендритными клетками вызывает неспец-

ифическую реакцию, в результате которой синтезируются 

белки НФ каппа-би, вызывающие воспаление и выработку 

острофазовых цитокинов, интерферонов, простагландинов 

и факторов хемотаксиса, привлекающих лейкоциты. Анти-
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ген уничтожается как непосредственно путем фагоцитоза фа-

гоцитами (макрофаги, нейтрофилы, моноциты), так и за счет 

повреждения цитокинами и белками системы комплемента.

К клеткам адаптивного иммунитета относятся дендрит-

ные клетки (расположенные в тканях клетки миелоидного 

или лимфоидного типа), Т- и B-лимфоциты. Адаптивный 

иммунитет обеспечивается способностью клеток (дендрит-

ные клетки) выделять специфические для конкретного па-

тогена антигенные признаки, затем представлять их другим 

клеткам (Т-хелперам или CD-4-клеткам), а затем с их по-

мощью — T-киллерам (CD-8-клеткам), которые начинают 

«охоту» на агенты с таким признаком, или B-клеткам, ко-

торые синтезируют в огромных количествах белковые ве-

щества (антитела), помечающие чужеродное тело и нару-

шающие его функционирование.

Иммунокомпетентные клетки возникают в первичных 

лимфоидных органах — тимусе и красном костном мозге. 

После контакта с антигеном дендритные клетки мигриру-

ют во вторичные лимфоидные органы (лимфоузлы, селе-

зенка, местно-ассоциированная лимфоидная ткань в орга-

нах), где передают информацию CD-4-клеткам, при этом 

происходит их обучение — из «наивных» они становят-

ся специализированными, направленными на выявление 

определенного антигена. Эти клетки помогают макрофа-

гам, CD-8-клеткам и B-клеткам элиминировать патоген.

Иммунные клетки взаимодействуют друг с другом по-

средством медиаторов, наиболее важными из которых яв-

ляются цитокины, а также путем непосредственных кон-

тактов через поверхностные молекулы. Цитокины, выде-

ляющиеся в рамках адаптивного иммунного ответа, также 

обладают способностью непосредственно повреждать чу-

жеродный агент и запускать выработку острофазовых бел-

ков. После элиминации антигена большинство специали-

зированных Т- и B-клеток погибает, оставшиеся обеспе-

чивают «иммунную память» — готовность к повторному 

появлению антигена [1, 2].

Изменение иммунитета во сне

 Первыми попытками решения вопроса о возможности 

влияния состояния сна на иммунитет стали исследования, 

оценивавшие количество основных иммунокомпетентных 

клеток в состоянии сна, бодрствования и в условиях огра-

ничения (депривации) сна. Так, например, в работе J. Born 

и соавт. [3], опубликованной в 1997 г., проводилось изуче-

ние влияния сна или продолжительного ночного бодрство-

вания у людей на показатели общего количества лейкоци-

тов и представленности различных популяций лимфоци-

тов. Авторы обнаружили, что по сравнению с условиями 

депривации сна последующий ночной сон сопровождался 

уменьшением общего количества лейкоцитов, количества 

НК-клеток и различных популяций лимфоцитов. В много-

численных исследованиях других авторов [1] было обнару-

жено уменьшение общего количества лейкоцитов во время 

сна по сравнению с условиями его депривации. Это является 

подтверждением теории, что такие изменения не обусловле-

ны циркадианными колебаниями количества иммуноком-

петентных клеток, а связаны непосредственно со сном. Ав-

торы исследования объясняют уменьшение количества лей-

коцитов в периферической крови не изменением продукции 

лейкоцитов во время сна, поскольку в некоторых работах эти 

эффекты были обнаружены через 3 ч после засыпания или 

даже раньше, а перераспределением иммунокомпетентных 

клеток из периферического кровотока во внутренние органы 

и лимфоузлы. Так, F. Ruiz и соавт. [4] на модели трансплан-

тации кожи мышей (используется для оценки иммунной ре-

акции отторжения трансплантата) показали, что количество 

лимфоцитов в лимфатических узлах и селезенке оказывает-

ся выше при естественном сне, чем при его ограничении.

Тем не менее в не меньшем количестве исследований 

авторами не было обнаружено существенного изменения 

количества лейкоцитов периферической крови в сторону 

уменьшения или увеличения. Результаты всех работ свиде-

тельствуют по крайней мере в пользу того, что состояние сна 

не приводит к увеличению количества лейкоцитов в перифе-

рической крови [1].

То же самое можно утверждать в отношении влияния 

сна на показатели общего количества моноцитов, лим-

фоцитов и основных их субпопуляций (B-лимфоцитов, 

T-лимфоцитов популяций CD-4 и CD-8, НК-клеток) [1].

Состояние сна не влияет на количество базофилов и эо-

зинофилов, а количество нейтрофилов может уменьшаться 

или не изменяться (но не увеличиваться) [1].

Можно сделать заключение, что общее количество им-

мунокомпетентных клеток в периферической крови в свя-

зи с состоянием сна не увеличивается. Наблюдаемое умень-

шение количества некоторых их субпопуляций может быть 

обусловлено миграцией из кровотока во вторичные лимфо-

идные органы, такие как лимфатические узлы и селезенка, 

где в исследованиях на животных было обнаружено увели-

чение их количества именно во время сна.

Важной является оценка влияния сна на функциональ-

ную активность иммунокомпетентных клеток. В исследова-

нии M. Irwin и соавт. [5] было показано, что активность НК-

клеток во время сна повышается, а на фоне его лишения сни-

жается. Однако при увеличении периода ограничения сна 

активность НК-клеток начинает восстанавливаться, таким 

образом, сон не является облигатным фактором для функ-

ционирования этого звена иммунной системы. Подобные 

же факты были получены в отношении влияния ограниче-

ния сна на способность мононуклеаров (моноцитов и лим-

фоцитов) к пролиферации — наутро после депривации сна 

эти показатели снижались, однако через несколько подобных 

ночей способность к пролиферации восстанавливалась [1].

Данные о влиянии сна на гуморальный иммунитет так-

же исключительно противоречивы. В наибольшей степе-

ни изучалось влияние сна и его лишения на продукцию 

интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухолей альфа 

(ФНО-α) и ИЛ-1.

Синтез ИЛ-1 начинается в ответ на внедрение микроор-

ганизмов либо повреждение тканей. Этот цитокин необходим 

для развития местного воспаления и осуществления всего ком-

плекса защитных реакций, именуемых острофазовым ответом. 

Острофазовый ответ включает метаболическую перестройку 

деятельности организма с реакцией лихорадки, изменения 

продукции различных белков и продукции белков — остро-

фазовых реактантов (система комплемента, С-реактивный 

белок (СРБ) и др.) Основными клетками — продуцентами 

ИЛ-1 в организме являются моноциты и макрофаги, а также 

клетки, имеющие общее происхождение с макрофагами [6].

В большей части исследований было показано, что 

во время сна продукция ИЛ-1 уменьшается, а во время 

продолжительного бодрствования при депривации сна — 

увеличивается. При продолжительном бодрствовании уве-

личивается продукция антагониста рецептора ИЛ-1, что, 

по-видимому, является гомеостатическим ответом на уве-

личение концентрации ИЛ-1 [1].
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ИЛ-6 является главным активатором синтеза большин-

ства острофазовых белков в печени (в том числе самого из-

вестного «большого» острофазового белка СРБ), кроме того, 

он обеспечивает пролиферацию активированных антигеном 

B-лимфоцитов с соответствующим усилением продукции 

антител и усиление активности T-киллеров. Синтезируется 

он многими типами клеток, участвующих в инициации и ре-

гуляции воспаления и иммунного ответа: Т-лимфоцитами, 

моноцитами/макрофагами фибробластами и др. [6].

Как во время сна, так и при продолжительном бодр-

ствовании содержание ИЛ-6 в периферической крови, 

по данным различных исследований, может изменяться 

в любую сторону или не изменяться совсем, что, скорее 

всего, говорит против влияния сна на его секрецию. Одна-

ко при определении концентрации ИЛ-6 непосредственно 

внутри лимфоцитов в большей части исследований отмеча-

лось ее снижение во время сна и увеличение в период про-

должительного бодрствования [1].

ФНО-α представляет собой провоспалительный ци-

токин, влияющий на выработку ИЛ-1 и ИЛ-6, вызываю-

щий гибель клеток с внутриклеточными паразитами и ви-

русами, активирующий некоторые виды Т-лимфоцитов. 

Вырабатывается макрофагами, T- и B-лимфоцитами [6].

В большей части исследований, оценивавших уровень 

этого цитокина, отмечено снижение его концентрации 

во время сна и увеличение в период продленного бодрство-

вания. Это касалось как содержания ФНО-α в плазме кро-

ви, внутриклеточной жидкости, так и уровня экспрессии 

этого белка в тканях [1].

Оценивая влияние сна на продукцию трех вышеуказан-

ных провоспалительных цитокинов, можно сделать заклю-

чение, что состояние нормального сна способствует сниже-

нию уровня их секреции. Это позволяет рассматривать сон 

скорее как противовоспалительное состояние.

ИЛ-2 представляет собой важный медиатор адаптив-

ного иммунитета, участвующий в формировании ответа на 

вакцинацию. Стимулирует рост, дифференцировку и про-

лиферацию Т- и В-лимфоцитов, моноцитов, макрофагов, 

обладает непосредственным цитотоксическим действием. 

Продуцируется T-лимфоцитами в ответ на антигенную 

и митогенную стимуляцию [6].

Базовая продукция ИЛ-2 не реагирует на сон или его 

депривацию, однако стимулированная продукция (напри-

мер, при вакцинации) усиливается во время сна. Продолжи-

тельное бодрствование ведет к подавлению этого ответа [1].

Главной функцией ИЛ-10 является супрессия выработ-

ки провоспалительных цитокинов и антигенпредставляющей 

функции макрофагов и дендритных клеток. ИЛ-10 через си-

стему активации Th2-клеток (тип T-хелперов) стимулирует 

пролиферацию и дифференцировку B-лимфоцитов, участву-

ющих в защите от кишечных паразитов, нейтрализации бакте-

риальных токсинов и локальной защите слизистых оболочек. 

Вырабатывается в основном моноцитами и Th2-клетками [6].

Похожим на ИЛ-10 по противовоспалительному дей-

ствию является ИЛ-4. Этот цитокин регулирует переход 

Т-хелперов из Th0 в Th2-состояние, рост и дифференци-

ровку В-лимфоцитов, а также процессы биосинтеза и се-

креции антител. Он подавляет провоспалительную актив-

ность макрофагов и секрецию ими ИЛ-1, ФНО-α и ИЛ-6. 

Вырабатывается Th2-лимфоцитами, базофилами, эозино-

филами, тучными клетками [6].

В экспериментах с определением этих 2 противовос-

палительных цитокинов в плазме крови во время сна и на 

фоне продолжительного бодрствования не было выявле-

но существенных изменений их содержания. Однако сти-

мулированная выработка ИЛ-10 и ИЛ-4 у людей во время 

сна снижалась, что говорит об уменьшении противовоспа-

лительной активности во время сна [1].

В некоторых работах проводилась оценка соотноше-

ния провоспалительных/противовоспалительных цито-

кинов во время сна и на фоне его депривации. В работе S. 

Dimitrov и соавт. [7] было обнаружено увеличение соот-

ношения ФНО/ИЛ-4 в первой половине сна, изменивше-

еся на противоположное во второй его части. В работе J. 

Axelsson и соавт. [8] на фоне длительной частичной депри-

вации сна соотношение ИЛ-2/ИЛ-4 изменилось в пользу 

провоспалительного при оценке проб крови в период бодр-

ствования после ограничения сна.

Итак, полученные оценки уровней противовоспалитель-

ных цитокинов в состоянии сна, а также соотношения про-

воспалительных/противовоспалительных цитокинов демон-

стрируют противоположную тенденцию — во сне уровень 

защиты от воспаления скорее снижен. Или же имеется зави-

симость воспалительной/противовоспалительной активно-

сти от времени сна: первая половина ночи характеризуется 

доминированием воспалительных, а вторая — противовос-

палительных изменений гуморального звена иммунитета.

В отношении влияния сна на другие показатели гумо-

рального иммунитета, такие как уровни секреции антител 

и концентрация белков системы комплемента, данные ис-

ключительно разноречивые [1] и  еще в меньшей степени 

позволяют  сделать  определенный  вывод.

В целом процессы, происходящие в иммунной системе 

во время сна, можно представить следующим образом. Ко-

личество клеточных элементов иммунного ответа в крово-

токе уменьшается, что, по-видимому, отражает миграцию 

иммунокомпетентных клеток во вторичные лимфоидные 

органы. Это скорее может затруднять эффективный иммун-

ный ответ, поскольку первая встреча с антигеном происхо-

дит все же в сосудистом русле. Наряду со снижением обще-

го количества иммунокомпетентных клеток их активность 

(по крайней мере, НК-клеток и мононуклеаров) во сне воз-

растает. Что касается гуморальных медиаторов (цитокинов), 

то, несмотря на уменьшение содержания во сне медиаторов 

воспаления, в это время снижается и продукция противо-

воспалительных цитокинов, что приводит к изменению со-

отношения между ними в пользу провоспалительных. Это 

справедливо, по крайней мере, в отношении первой полови-

ны сна. Вторая половина характеризуется, наоборот, проти-

вовоспалительным паттерном.  Пытаясь приложить эти экс-

периментальные данные к практике, можно предположить, 

что сон облегчает развитие воспалительных реакций, возни-

кающих в рамках иммунного ответа.

Показатели иммунитета и продолжительность сна

Учитывая, что для иммунитета в целом сон все же выпол-

няет восстановительную функцию, в реальных условиях сле-

довало бы ожидать, что сокращение его привычного време-

ни может приводить к иммунным нарушениям, проявляясь 

слишком низкими или, наоборот, завышенными показателя-

ми воспаления по сравнению с показателями бодрствования. 

В популяционных исследованиях было неоднократно пока-

зано, что как недостаточная (<6 ч), так и избыточная (>9 ч) 

продолжительность сна ассоциирована с возрастанием ри-

ска сердечно-сосудистых событий и увеличением смертно-

сти. В некоторых из этих исследований проводилась оценка 



9S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry, 2020, vol. 120, no 9, issue 2

Физиология сна Sleep physiology

показателей гуморального и клеточного иммунитета. В ис-

следовании с участием 2500 пожилых людей, проводившем-

ся в течение 7 лет, сокращение времени сна <5 ч оказалось 

ассоциировано с комплексным увеличением содержания 

провоспалительных агентов, таких как СРБ, ИЛ-6, ФНО-α, 

что, по мнению авторов, объясняло повышение смертности 

в этой подгруппе [9]. В другом популяционном исследовании 

с наблюдением 3000 пожилых людей в течение 9 лет маркеры 

воспаления (ИЛ-6, ФНО-α и СРБ), образ жизни и состояние 

здоровья наилучшим образом объясняли связь сокращения 

времени сна и повышенной смертности [10].

Что касается показателей клеточного иммунитета, в по-

пуляционных исследованиях у короткоспящих (менее 8 ч) 

подростков было обнаружено увеличение количества лей-

коцитов, нейтрофилов и моноцитов, а также отдельных суб-

популяций T-лимфоцитов [11]. У женщин с сокращенной 

(<7 ч) продолжительностью сна также было обнаружено 

уменьшение количеств НК-клеток [12]. Уменьшение дли-

ны теломер иммунокомпетентных клеток рассматривается 

как один из признаков старения иммунитета. В исследова-

нии M. Jackowska и соавт. [13] у мужчин, спавших менее 5 ч, 

длина теломер оказалась на 6% короче, чем у спавших 7 ч 

и более. Подобные изменения были обнаружены даже в дет-

ской популяции независимо от пола. Однако влияние со-

кращения времени сна на длину теломер может быть не-

прямым, поскольку показано, что провоспалительные ци-

токины сами по себе могут оказывать такое влияние.

По-видимому, существует связь показателей гумораль-

ного и клеточного иммунитета с продолжительностью сна 

в общей популяции. Сокращение привычного времени 

сна сопровождается увеличением содержания провоспа-

лительных цитокинов и СРБ, что в свою очередь повыша-

ет риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и уро-

вень смертности.

Достаточный по времени сон может определять под-

верженность инфекционным заболеваниям. В исследова-

нии S. Patel и соавт. [14] короткая (<5 ч) продолжитель-

ность ночного сна оказалась ассоциирована с большим 

(в 1,7 раза) риском заболеть пневмонией в течение после-

дующих 2 лет или же в течение нескольких последних ме-

сяцев. В другом эксперименте с участием здоровых добро-

вольцев оценивалась вероятность заболеть острым респи-

раторным вирусным заболеванием (ОРВИ) в зависимости 

от продолжительности сна. Молодые люди, спавшие <7 ч 

(по субъективным отчетам), заболевали в 2,9 раза чаще, 

чем спавшие 8 ч и более [15]. Этот эксперимент был позже 

повторен с использованием актиграфии как метода объ-

ективной оценки времени сна. При этом были получены 

менее драматичные результаты — несмотря на то, что об-

следуемые, спавшие менее 5 ч, заболевали в 4,2 раза чаще, 

чем спавшие более 7 ч, продолжительность сна в диапазо-

не 6—7 ч не сопровождалась достоверным увеличением ри-

сков заболеть [16]. Зависимость частоты инфекционных за-

болеваний (ОРВИ, грипп, гастроэнтерит) от времени сна 

также была обнаружена у подростков.

Моделью изучения влияния сна на показатели адап-

тивного иммунитета могут служить эксперименты с вак-

цинацией здоровых добровольцев с различным временем 

сна. Первым исследованием такого рода стало изучение эф-

фекта ограничения сна на формирование специфических 

антител к вирусу гриппа H1N1. В работе K. Spiegel и соавт. 

[17] у пациентов, придерживавшихся нормального (7—8 ч) 

графика сна, титр антител оказался в 2,5 раза выше, чем 

у имевших возможность спать только по 4 ч в течение 6 но-

чей. В дальнейших исследованиях было показано, что да-

же одна ночь лишения сна приводит к уменьшению титра 

антител к гепатитам А и Б и свиному гриппу соответствен-

но [1]. Положительное влияние сна на формирование при-

обретенного иммунитета связывают с обсуждавшимся вы-

ше эффектом увеличения популяции провоспалительных 

цитокинов и/или эффекторных клеток.

В долговременной перспективе и на больших контин-

гентах пациентов увеличение времени сна также оказа-

лось выигрышной стратегией в отношении усиления эф-

фекта вакцинации. Так, в исследовании A. Prathner и со-

авт. [18] с участием группы пациентов, подвергавшихся 

трехразовой иммунизации от гепатита B, была обнаруже-

на зависимость эффективности вакцинации от привычно-

го времени сна. Доля лиц, получивших в результате имму-

низации достаточную защиту (определяемую как уровень 

anti-HBs IgG ≥10 мМЕ/мл), в группе спавших >7 ч оказа-

лась в 3,5 раза выше, чем среди спавших <6 ч.

Исследователи объясняют улучшение иммунизации, 

связанное со сном, прежде всего, анаболическими эффек-

тами пролактина и соматотропного гормона. Кроме того, 

важную роль в обеспечении лучшего ответа, по-видимому, 

играет «провоспалительная» настройка системы цитокинов 

во время сна. По мнению L. Besedovsky и соавт. [1], присут-

ствие антигенпредставляющих клеток и Т-клеток во время 

сна в большом количестве во вторичных лимфоидных орга-

нах позволяет им лучше обмениваться информацией о по-

ступившем антигене. При этом происходит процесс, подоб-

ный консолидации памяти в головном мозге, — тот лучше 

идет во сне, поскольку для него созданы условия (отклю-

чение от внешних стимулов, особый режим электрической 

активности нейронов в виде медленноволновых осцилля-

ций). В данном же случае условиями являются большая 

вероятность тесного контакта иммунокомпетентных кле-

ток во вторичных лимфоидных органах, провоспалитель-

ная цитокиновая направленность и благоприятный (ана-

болический) гормональный фон. Положительный эффект 

особого гормонально-нейронального «настроя» организма 

во время сна подтверждается данными L. Besedovsky и со-

авт. [19], наблюдавших при искусственном усилении мед-

ленноволновой активности в фазе медленного сна сниже-

ние уровня циркулирующего кортизола и уменьшение ко-

личества лимфоцитов (что расценивается авторами как 

следствие их миграции во вторичные лимфоидные органы).

Другими направлениями использования сна в качестве 

иммуномодулятора стали попытки оценить влияние увели-

чения времени ночного сна людей на показатели клеточного 

и гуморального иммунитета, а также изучение влияния на 

них кратковременных дневных засыпаний. В исследовании 

M. Chennaoui и соавт. [20] у здоровых молодых людей про-

должительность сна была увеличена на 1,5 ч в течение 6 но-

чей, что подтверждалось данными полисомнографии. Од-

нако достоверных изменений количества лимфоцитов, мо-

ноцитов и нейтрофилов в периферической крови в дневное 

время обнаружено не было. В пилотном исследовании M. 

Haack и соавт. [21], где продолжительность сна оценива-

лась методом актиграфии, увеличение изначально сокра-

щенного времени сна (до 6 ч за ночь) привело к недосто-

верному снижению количества лимфоцитов, СРБ и ИЛ-6.

Более обнадеживающие результаты были получены при 

оценке влияния кратковременных дневных засыпаний на 

показатели иммунитета. В популяционных исследованиях 
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было показано, что наличие кратковременных дневных за-

сыпаний (по самоотчетам) ассоциировано с увеличением 

уровней СРБ и ИЛ-6, т.е. провоспалительных агентов [1]. 

Однако условия экспериментов не позволяют оценить на-

правленность влияния. Вполне вероятно, что наличие отя-

гощающих здоровье состояний, сопровождающихся нарас-

танием уровней этих веществ, способствовало увеличению 

потребности в сне, ведь в экспериментальных моделях на 

животных введение ИЛ-6 приводило к увеличению време-

ни медленноволнового сна [1].

В контролируемых условиях удалось обнаружить поло-

жительное влияние дневных засыпаний на показатели им-

мунитета в случае его исходного снижения на фоне депри-

вации сна. Например, в исследовании A. Vgontzas и соавт. 

[22] 2-часовой послеобеденный сон привел к снижению 

повышенной концентрации ИЛ-6 и кортизола. В 2 других 

исследованиях дневные засыпания после значительного 

(до 2 ч) сокращения времени ночного сна сопровождались 

уменьшением уровня ИЛ-6 и количества нейтрофилов [1].

Расстройства сна и иммунитет

Наличие расстройств сна сопровождается не только его 

сокращением, но и нарушением качества. В исследовании 

A. Donners и соавт. [23] голландским студентам предлага-

лось заполнить опросник расстройств сна SLEEP-50 и оце-

нить собственный статус здоровья. Студенты, оцениваю-

щие себя как «часто болеющие», имели худшие показате-

ли субъективной оценки сна и большее количество баллов 

по разделам опросника, связанного с такими расстройства-

ми сна, как инсомния, синдром обструктивного апноэ сна, 

расстройства циркадианного ритма сна.

Инсомния является распространенным расстройством 

сна, в своей хронической форме затрагивающим не ме-

нее 6% общей популяции. Ежегодная частота острой (кра-

тковременной) формы инсомнии оценивается в 20% [24]. 

В структуру проявлений инсомнии входят различные на-

рушения процесса сна или его ощущения (трудности за-

сыпания после укладывания в постель вечером или после 

ночного пробуждения, частые ночные пробуждения, ощу-

щение поверхностного сна, ранние пробуждения утром, не-

довольство своим сном).

Учитывая роль сна в обеспечении нормальной работы 

иммунной системы организма, напрашивается вопрос, воз-

никают ли у больных с инсомнией проблемы с врожденным 

или адаптивным иммунитетом? Кроме упомянутого выше 

голландского исследования [23], очень косвенно оценивав-

шего функционирование иммунной системы, удалось обна-

ружить работу, где оценивалась роль инсомнии в формиро-

вании специфического иммунитета при вакцинации про-

тив гриппа трехвалентной вакциной. Иммунизированные 

студенты с инсомнией имели более низкий поствакцио-

нальный титр антител, чем не имевшие нарушений сна [25].

Методом выбора при лечении инсомнии признается 

когнитивно-поведенческая терапия (КПТ-И). Это мно-

гокомпонентная методика, направленная на формирова-

ние у пациента базовых понятий в отношении механизмов 

своего сна и причин его нарушения, а затем проведение 

поведенческих экспериментов на основании полученных 

знаний. Это в итоге позволяет избавиться от дисфункци-

ональных убеждений и улучшить качество сна. Обычная 

программа КПТ-И включает 6—8 еженедельных сессий 

с участием квалифицированного специалиста. В исследо-

вании M. Irwin и соавт. [26] на фоне КПТ-И проводилась 

оценка динамики уровней ИЛ-6, ФНО-α и СРБ. Коррек-

ция нарушений сна этим методом сопровождалась сниже-

нием всех маркеров воспаления в течение 2 мес последую-

щего наблюдения, через 16 мес сохранялись положительные 

изменения только СРБ. Изучение транскриптома выяви-

ло, что в ходе лечения происходит уменьшение экспрессии 

генов упомянутых провоспалительных гуморальных аген-

тов, в то время как экспрессия генов, участвующих в вы-

работке интерферона и антител, увеличивается. В другом 

исследовании проведение КПТ-И у женщин с опухолью 

молочной железы сопровождалось увеличением липопо-

лисахарид-индуцированной продукции ИЛ-1 и интерфе-

рона. В двух других наблюдениях на фоне улучшения сна 

при проведении КПТ-И отмечалось уменьшение уровней 

циркулирующего ИЛ-1, СРБ и  ИЛ-18 (провоспалительный 

цитокин семейства ИЛ-1) [1].

Другим направлением лечения хронической инсом-

нии, имеющим высокую степень доказательности, являет-

ся применение лекарственных препаратов. Лидеры в этом 

направлении — бензодиазепиновые и небензодиазепино-

вые агонисты ГАМК
А
-рецепторного комплекса. Связыва-

ясь со специфическими (α1) белковыми субъединицами 

комплекса, эти препараты усиливают снотворное действие 

ГАМК, присоединяющейся к другому домену комплекса. 

Бензодиазепиновые снотворные препараты (диазепам, ло-

разепам, темазепам, клоназепам), несмотря на доказанную 

эффективность, не рекомендуются к применению при хро-

нической инсомнии, поскольку вызывают спектр нежела-

тельных побочных явлений, обусловленных связывани-

ем с другими изоформами α-белка ГАМК
А
-рецептора, что 

вызывает дополнительный анксиолитический, амнестиче-

ский, миорелаксирующий, противосудорожный и другие 

эффекты. Небензодиазепиновые агонисты этого рецептор-

ного комплекса, такие как зопиклон, золпидем, залеплон 

(так называемые Z-препараты), имеют высокую аффин-

ность именно к α1-субъединице, которая наиболее пред-

ставлена в мозговых структурах, отвечающих за индукцию 

сна (прежде всего, это вентролатеральное преоптическое 

ядро гипоталамуса). За счет этого достигается снотворный 

эффект при минимальной вероятности развития нежела-

тельных побочных явлений [24].

Подавление активирующих мозговых систем также по-

зволяет улучшить сон. С этой целью использовались бло-

каторы центральных гистаминовых H1-рецепторов, таки е 

как дифенилгидрамин, доксиламин, однако в современных 

международных консенсусах они не рекомендуются к при-

менению при хронической инсомнии в связи с сомнитель-

ным отношением польза/риск [27—29]. Это связано, пре-

жде всего, с нежелательными холинолитическими эффек-

тами этих субстанций и слабым собственно снотворным 

действием. Другой возможностью индукции сна посред-

ством блокады активирующих мозговых центров являет-

ся применение антагонистов орексиновых рецепторов. 

Орексиновая система гипоталамуса оказывает мощное ак-

тивирующее влияние на кору полушарий, а также на дру-

гие важные активирующие центры («активатор активато-

ров»). Блокатор обоих типов орексиновых рецепторов су-

ворексант включен в рекомендации по лечению инсомнии 

Американской ассоциации медицины сна, однако отсут-

ствует в Европейских рекомендациях, поскольку недосту-

пен на этом континенте.

Третьим подходом к коррекции нарушенного сна при 

инсомнии является применение агонистов мелатониновых 
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рецепторов. Гормон эпифиза мелатонин обладает слабым 

ГАМКергическим действием, обнаруженным только в экс-

периментах на нокаутных (лишенных определенного гена) 

животных. Главным же его эффектом является изменение 

времени внутренних часов через воздействие на специфи-

ческие рецепторы (МТ1 и МТ2) супрахиазменных ядер ги-

поталамуса. Одним из препаратов мелатонина, доступных 

в настоящее время в России, является Соннован (ЗАО «Ка-

нонфарма продакшн»). Эффект мелатонина в отношении 

времени засыпания, продолжительности и субъективного 

качества сна превышает действие плацебо, в наибольшей 

степени проявляясь у людей старших возрастных групп 

[30, 31]. В связи с этим позиции международных рекомен-

даций по лечению хронической инсомнии неоднозначны. 

В Американских и Европейских рекомендациях препара-

ты мелатонина не рекомендованы для лечения хрониче-

ской инсомнии [27, 28]. В рекомендациях Британской ака-

демии фармакотерапии мелатонин при расстройствах сна 

рекомендуется назначать людям старше 55 лет [29]. Агонист 

мелатониновых рецепторов рамелтеон включен в Амери-

канские рекомендации по лечению хронической инсом-

нии, однако отсутствует в Европейских по той же причи-

не, что и суворексант.

Применение агонистов мелатониновых рецепторов для 

лечения хронической инсомнии сопровождается снижени-

ем уровня СРБ. Это было показано в исследовании эффек-

тивности рамелтеона, проведенном N. Shimuzu и соавт. [32]. 

Авторы объясняют положительный эффект рамелтеона на 

воспалительные биомаркеры не столько улучшением каче-

ства сна пациентов, сколько иммуномодулирующим, про-

тивовоспалительным и антиоксидантным эффектами, воз-

никающими при стимуляции мелатониновых рецепторов. 

Скорее всего эти эффекты мелатонина реализуются как на 

молекулярном (непосредственный захват свободных ради-

калов — показано, что одна молекула мелатонина захваты-

вает до 10 свободнорадикальных форм), так и на рецептор-

ном уровне. Мелатонин участвует в ингибировании про-

дукции провоспалительных цитокинов, воспалительных 

простагландинов, синтезе молекул адгезии, снижении экс-

прессии циклооксигеназы-2 в макрофагах. Выявлено уча-

стие мелатонина в пролиферации T-лимфоцитов. По дан-

ным метаанализа M. Zarezadeh и соавт. [33], применение 

мелатонина в качестве пищевой добавки в дозах 3—25 мг 

в течение нескольких месяцев сопровождалось снижени-

ем уровней провоспалительных цитокинов ФНО-α, ИЛ-

6, в ряде случаев СРБ. Авторы метаанализа делают вы-

вод о полезности применения мелатонина для снижения 

выраженности «низкоуровневого воспаления» (low grade 

inflammation). В препаратах мелатонина, наиболее часто 

использующихся в клинической практике, обычно содер-

жится 3 мг активного вещества.

Внимание к иммуномодулирующим свойствам мелато-

нина обострилось на фоне эпидемии COVID-19 — заболева-

ния, вызываемого коронавирусом SARS-CoV-2. Cерьезным, 

потенциально летальным осложнением COVID-19 являет-

ся развитие «цитокинового шторма» — реакции врожден-

ного иммунитета в форме неконтролируемого избыточно-

го высвобождения провоспалительных цитокинов, прежде 

всего, ФНО-α и интерферона-γ. Наличием «цитокинового 

шторма» и оксидативным стрессом объясняют развитие де-

лирия у больных COVID-19, находящихся на интенсивной 

терапии. По результатам оценки китайского опыта ведения 

таких больных, Y. Shang и соавт. [34] для предотвращения 

делирия предлагают использовать препараты мелатонина.

Препарат мелатонина Соннован содержит 3 мг мела-

тонина. Показаниями к его назначению являются нару-

шения сна, десинхроноз. Также Соннован применяется 

в качестве адаптогена при смене часовых поясов. Препа-

рат рекомендуется принимать по 1 таблетке за 30—40 мин 

до укладывания в постель1.

Заключение
Итак, в настоящее время существует достаточно дока-

зательств того, что само состояние сна независимо от ра-

боты внутренних часов организма обеспечивает улучшение 

показателей деятельности иммунной системы. Привычное 

недостаточное количество сна сопровождается изменени-

ем иммунитета, которое проявляется повышением уровней 

провоспалительных цитокинов. Этот процесс ассоцииро-

ван с повышением заболеваемости и смертности. Компен-

сация недостатка сна сопровождается эффектом улучше-

ния показателей иммунной защиты организма. Коррек-

ция нарушений сна при инсомнии нефармакологическими 

и фармакологическими методами сопровождается умень-

шением провоспалительных изменений. Применение пре-

паратов мелатонина при нарушениях сна в контексте им-

мунной защиты представляется перспективным в связи 

с наличием у него антиоксидантного и иммуномодулиру-

ющего эффектов.

 Публикация подготовлена при поддержке ЗАО «Канон-
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 Время как одно из измерений сознания. Субъективное время 
в бодрствовании и разных фазах сна
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Резюме
В обзоре представлены результаты исследований, посвященных проблеме субъективного переживания времени в бодр-
ствовании и сне. Обсуждаются адаптационное значение чувства времени и его роль в когнитивных процессах человека. 
Приводятся данные об известных в настоящее время нейрофизиологических механизмах, лежащих в основе восприятия 
порядка следования во времени, оценки и отмеривания временныQх интервалов. Анализируется сходство и различие вос-
приятия времени в бодрствовании и разных фазах сна.
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Переживание течения времени и его оценка имеют 

важное значение для выживания. Мы осознаем длитель-

ность происходящих событий, можем отмерять секунды, 

часы и дни, умеем также запоминать и создавать сложные 

временны́е образы, такие как музыка и речь. Наш мозг по-

зволяет нам совершать мысленные путешествия во време-

ни — вспоминать прошлое и предсказывать будущее. Чув-

ство времени не покидает нас даже во сне. Однако субъек-
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тивное течение времени зависит от множества факторов: 

от контекста [1, 2], физических параметров стимула [3—

5], состояния человека [6, 7]. Поэтому даже в бодрствова-

нии наше переживание времени может сильно расходить-

ся с объективными показателями, еще сильнее оно иска-

жается во сне [8, 9].

Теории внутренних часов

В настоящее время хорошо изучены внутренние меха-

низмы, отсчитывающие суточные ритмы. Такие механиз-

мы осциллируют в 24-часовом ритме, и они есть в боль-

шинстве клеток нашего тела [10]. Супрахиазматическое 

ядро гипоталамуса отвечает за то, чтобы эти часы работали 

синхронно с суточными колебаниями освещенности [11]. 

Наши циркадные часы сообщают нам время суток, указы-

вают, когда спать, а когда бодрствовать, однако они бес-

полезны для определения коротких интервалов времени — 

в пределах минут [12].

Одна из самых известных теорий — теория пейсме-

кера и аккумулятора — объясняет наше субъективное пе-

реживание времени пульсацией гипотетического пейс-

мекера, а также регистрацией этих пульсов неким вну-

тренним аккумулятором [2, 13, 14]. При этом импульсы 

пейсмекера поступают через переключатель, контроли-

руемый вниманием, в аккумулятор, которым может слу-

жить рабочая память, и накапливаются в нем для срав-

нения с эталонами, хранящимися в памяти. В соответ-

ствии с этой теорией удлинение индивидуальной минуты 

может быть связано с ускоренной генерацией пульсов 

[13]. С другой стороны, ее удлинение может быть свя-

зано и с лучшей регистрацией пульсов аккумулятором, 

например, вследствие привлечения внимания, ведь чем 

больше внимания человек обращает на время, тем мед-

леннее оно течет в его сознании [15]. Укорочение инди-

видуальной минуты возможно из-за ослабления внима-

ния и, как следствие, пропусков импульсов, т.е. единиц 

времени [13]. Однако внутренние часы, предназначен-

ные для отмеривания коротких интервалов времени, так 

и не были найдены.

Точка зрения на механизм восприятия времени, от-

личная от изложенной выше, заключается в том, что пе-

реживание времени может быть результатом сенсорной 

и когнитивной активности человека. Субъективно оцени-

ваемая длительность зависит от количества информации, 

которое за этот период было воспринято или переработано 

человеком. Чем больше объем соответствующей информа-

ции, тем большим кажется человеку отрезок времени, в те-

чение которого происходил процесс получения и обработ-

ки этой информации [16].

Еще одна теория — модель сети, зависящей от состо-

яния (The state-dependent network model), — постулирует, 

что в качестве хронометра может выступать смена состоя-

ний нейронных сетей, вызываемая обработкой сенсорных 

сигналов [17]. В соответствии с этой теорией время зада-

ется естественной динамикой нервных процессов внутри 

этой сети. При этом анализ временны́х характеристик со-

бытий обеспечивается взаимодействием между входящи-

ми стимулами и внутренней динамикой состояний нерв-

ной сети: ее текущей активностью и синаптической пла-

стичностью, которую можно рассматривать как «память» 

о предыдущих состояниях.

Теория эффективности кодирования (The coding effi ci-

en cy theory) предполагает, что субъективное переживание 

времени зависит от когнитивного и эмоционального вкла-

да в текущую деятельность [18]. Соответственно воспри-

ятие времени зависит от величины нервного ответа, свя-

занного с анализом стимула. Например, повторяющиеся 

стимулы с высокой предсказуемостью появления кодиру-

ются более эффективно, т.е. с меньшими энергетически-

ми затратами, так как вызывают менее интенсивную ней-

ронную активность и поэтому воспринимаются как более 

короткие. Восприятие нового раздражителя в противопо-

ложность этому вызывает более высокоамплитудный от-

вет, что приводит к завышению оценки его длительности.

Итак, у нас нет органа чувств для восприятия времени 

и нет рецепторов времени. Поэтому чувство времени не яв-

ляется истинным чувством, как зрение или слух, а создает-

ся нашим мозгом. Так что же определяет изменения тече-

ния субъективного времени, например, хорошо известное 

переживание замедления времени в экстремальных ситу-

ациях? Большинство исследований подтверждает, что лю-

ди обычно переоценивают длительность угрожающих или 

экстраординарных событий, что можно интерпретировать 

как замедление субъективного времени [19—22]. Вероятно, 

этот эффект может объясняться тем, что в критической си-

туации мозг начинает работать в ускоренном режиме либо 

гормоны стресса могут усилить и сконцентрировать наше 

внимание [20]. Альтернативное объяснение эффекта за-

медления времени заключается в том, что в стрессовой си-

туации может повышаться наша способность к запомина-

нию, в итоге воспоминания оказываются подробнее и ярче 

обычного, и в ретроспективе кажется, что все происходи-

ло в замедленном темпе [23—25].

Но, с другой стороны, мы переживаем замедление вре-

мени вплоть до его полной остановки и в скучных ситуаци-

ях, например таких как длительное ожидание [26]. И, нао-

борот, время, насыщенное разнообразными и интересны-

ми событиями, в текущий момент кажется очень кратким, 

но растягивается, когда мы о нем вспоминаем [27]. По-

видимому, это противоречие можно объяснить, если до-

пустить, что существуют разные механизмы для оцени-

вания прошедшего периода времени и отмеривания те-

кущего временно́го интервала. Следовательно, проблему 

оценивания времени следует рассматривать в двух вари-

антах: проспективном — определение длительности ин-

тервала времени от настоящего к будущему; ретроспектив-

ном — определение длительности интервала от какого-то 

момента в прошлом до настоящего времени [28]. Опреде-

ление проспективного времени — реальная задача отсчета 

времени, в которой мозг опирается на работу своих часо-

вых механизмов. Напротив, определение ретроспективно-

го времени в целом не имеет отношения к отсчету времени: 

это попытка оценки длительности прошедшего интерва-

ла времени путем восстановления сохранившихся в памя-

ти событий. Следовательно, ретроспективные суждения 

зависят от консолидации следов памяти — их количества 

или плотности [2, 28].

Восприятие порядка следования во времени

Хорошо известно, что в гиппокампе имеются клетки 

места, которые позволяют нам запоминать перемещения 

в пространстве. Например, можно наблюдать, как по ме-

ре перемещения животного в пространстве в определен-

ных точках его мозга активируются совершенно опреде-

ленные нейроны гиппокампа, по сути картируя пройден-

ный путь [29].
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Оказалось, что перемещения во времени кодируют-

ся сходным образом: помимо клеток места, в гиппокам-

пе можно обнаружить клетки времени, которые отмечают 

перемещение животного во времени, например по интер-

валу ожидания. В частности, когда у животного выраба-

тывали условный рефлекс, и между двумя поведенчески-

ми актами требовалось определенное время выжидать, 

то по мере перемещения по этому периоду ожидания по-

следовательно активировались определенные нейроны 

[30]. Причем при каждом выполнении условного рефлек-

са порядок активации этих клеток точно воспроизводил-

ся. Следовательно, нейроны времени в гиппокампе после-

довательно разряжаются именно в определенные момен-

ты временны́х интервалов. В итоге формируются цепочки 

последовательно разряжающихся нейронов, которые ко-

дируют период ожидания.

Далее было показано, что специфический паттерн 

активности клеток времени зависит от перемещений жи-

вотного в пространстве [31]. Следовательно, большин-

ство нейронов гиппокампа кодируют и пространствен-

ные, и временны́е аспекты поведения, являясь, таким 

образом, одновременно и клетками места, и клетками 

времени. При этом временна́я структура поведения ко-

дируется также естественно и в соответствии с теми же 

принципами, что и пространственная. В итоге и та, и дру-

гая хранятся в памяти в виде цепочек последовательно 

разряжающихся нейронов, которые описывают и время, 

и пространство, поскольку не только определяют, сколько 

времени прошло от начала временно́го интервала, но и ка-

кое действие должно последовать по его окончании [32]. 

Предполагается, что при обучении активность каждо-

го нейрона такой цепочки ассоциируется с уникальным 

состоянием коры головного мозга, которое было вызва-

но уникальным моментом потока событий, проходяще-

го через наше сознание [33]. По мере повторения одного 

и того же поведения или переживания связи между ней-

ронами гиппокампа, заставляющие их разряжаться, по-

следовательно усиливаются [34].

Однако самое интересное то, что, как показывают 

данные некоторых работ, еще до обучения в гиппокам-

пе обнаруживаются цепочки таких последовательно ак-

тивирующихся нейронов, которые в дальнейшем, по ме-

ре обучения, ассоциируются с определенным поведением 

[35, 36]. Следовательно, в гиппокампе изначально суще-

ствуют готовые временные матрицы — цепочки нейро-

нов с последовательными связями — для записи субъек-

тивного опыта. Что наводит на мысль о том, что наш мозг 

устроен так, чтобы воспринимать этот мир во времени. 

Вероятно, поэтому нам свойственно воспринимать и за-

поминать события нашей жизни в порядке их следова-

ния, не совершая при этом умственного усилия для того, 

чтобы определить, что случилось раньше, а что — позже, 

по крайней мере, если мы находимся в бодрствующем со-

стоянии сознания.

Следует заметить, что в когнитивной науке время — 

это, как правило, еще одна перцептивная характеристика 

стимула либо деятельности, анализируемая при необходи-

мости в различных связанных со временем задачах — та-

ких, в которых имеет значение порядок следования стиму-

лов, скорость, оценивание продолжительности временных 

интервалов. Тем не менее при желании от этой перемен-

ной можно и абстрагироваться, поскольку в этой дисципли-

не время рассматривается всего лишь как одно из свойств 

стимула [37]. Однако в философской феноменологии вре-

мя является основой каждого аспекта сознания, общей для 

большинства или всех сознательных переживаний [38]. Вре-

мя — центральная проблема в трудах Эдмунда Гуссерля (E. 

Husserl) [39], в соответствии с которыми сознание непости-

жимо без времени. Восприятие времени — не просто еще 

один вид восприятия среди других, как восприятие цвета 

или тембра звука. Для Гуссерля время — структурный эле-

мент всех сознательных переживаний. И открытие клеток 

времени подтверждает точку зрения Гуссерля и его после-

дователей.

Наше свойство воспринимать события в порядке следо-

вания выявляется не только на уровне гиппокампа, посто-

янное сопоставление настоящего момента с прошедшим — 

это принцип работы нашего мозга [40], он прослеживается 

и на уровне нейронных сетей [41], и на уровне отдельных 

нейронов [42]. Поэтому, хотя законы физики дают осно-

вания полагать, что прошлое, настоящее и будущее суще-

ствуют на равных основаниях, а наше ощущение течения 

времени — всего лишь иллюзия [43, 44], нам трудно с ними 

согласиться. Эта концепция — этернализм — не передает 

наших ощущений, например исключительности настояще-

го момента времени или необратимости хода времени. По-

этому на интуитивном уровне нам ближе презентизм [45], 

в соответствии с которым реально только настоящее, а каж-

дый момент нашей жизни, переходящий в прошлое, пере-

стает существовать; будущее тоже не существует, но наши 

решения и поступки способны его формировать.

По-видимому, ощущение течения времени являлось 

для наших предков важной эволюционной адаптацией, 

поскольку отражает наиболее значимую для нас характе-

ристику внешнего мира — его изменчивость. А значит, без 

него было бы невозможно развитие способности прогно-

зировать будущее.

Прогностическое кодирование

Основная задача головного мозга — обеспечить нам 

наилучшее приспособление к постоянно меняющемуся ми-

ру. Для этого он выявляет причины изменений, происхо-

дящих во внешней среде, запоминает взаимосвязи между 

причинами и следствиями и пытается предвосхищать из-

менения. Но поскольку информация, поступающая на на-

ши органы чувств, не полна, мозгу приходится постоянно 

достраивать картину мира. Поэтому предсказания являют-

ся неотъемлемой частью восприятия. Например, мы вос-

принимаем целостный образ объекта, несмотря на то что 

какие-то его части скрыты в данный момент от нашего 

взора, или экстраполируем движение объекта, вышедше-

го за пределы нашего поля зрения. В итоге восприятие яв-

ляется процессом генерации и поверки научных гипотез. 

На этом представлении основана теория прогностическо-

го кодирования [40, 46], объясняющая базовые принципы 

нашего восприятия.

Основная идея этой теории заключается в том, что го-

ловной мозг создает внутреннюю модель внешнего мира, 

которая обладает свойством предсказания, с каким стиму-

лом мы столкнемся в следующий момент времени. И ес-

ли он будет отличаться от ожидаемого, внутренняя модель 

корректируется для того, чтобы минимизировать ошибку 

предсказания и увеличить точность определения последу-

ющих стимулов [40]. В итоге в каждый момент наш мозг ге-

нерирует представление о том, что мы собираемся увидеть, 

услышать, потрогать, понюхать и попробовать на вкус. Ра-
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бота наших сенсорных систем заключается не столько в ко-

дировании, сколько в проверке наших предсказаний и де-

текции ошибок, если эти предсказания оказались неверны. 

Таким образом, прогностическое кодирование представляет 

собой модель принятия перцептивных решений — основ-

ных механизмов адаптивного взаимодействия с внешним 

миром [47]. В этом смысле точность предсказаний не име-

ет большого значения, так как гораздо важнее быстро обна-

ружить присутствие опасного хищника, чем получить под-

робное представление о его точной форме и окраске [48].

Сенсорное кодирование, осуществляемое мозгом, мож-

но в связи с этим рассматривать с точки зрения минимиза-

ции энергетических затрат. Мозг не фиксирует все проис-

ходящее вокруг, а в каждый момент времени кодирует об-

раз наиболее вероятного события, исходя из предыдущего 

опыта, и мобилизуется, когда происходят изменения [40]. 

Поэтому регистрируемые в процессе восприятия нервные 

импульсы отражают не столько характеристики единич-

ного стимула в дискретный момент времени, сколько раз-

личия между двумя (или более) дискретными моментами 

времени, ассоциированными с данным стимулом (или не-

сколькими стимулами).

И, действительно, если проанализировать вызванную 

активность головного мозга, то мы увидим, что по мере по-

вторения стимула реакции на него уменьшаются, а наибо-

лее высокая амплитуда вызванных ответов возникает на 

изменение стимулов или появление неожиданных [49, 50]. 

В частности, это проявляется в хорошо известных компо-

нентах вызванных потенциалов мозга (Р300) [51] и нега-

тивности рассогласования [52].

Негативность рассогласования, имеющая латент-

ность 90—175 мс, является результатом сличения текуще-

го сигнала с образами предшествующих стимулов, храня-

щихся в сенсорной памяти, и отражает неосознанную ре-

акцию мозга на новый или неожиданный стимул [53]. Было 

обнаружено [54], что амплитуда этого компонента увели-

чивается как обратная функция вероятности стимула, т.е. 

чем менее предсказуемым является стимул, тем больше из-

меренный отклик (тем больше ошибка прогнозирования). 

Интересно, что негативность рассогласования регистри-

руется не только в бодрствовании, но и во сне [41], а так-

же у пациентов с минимальным уровнем сознания [55, 56].

Еще один компонент, связанный с детекцией ошиб-

ки прогноза, — это волна Р300. Это более поздний компо-

нент, чем негативность рассогласования, его латентность 

составляет 300 мс. Если негативность рассогласования от-

ражает результат выявления простых (физические или сен-

сорные) изменений стимула, то Р300 предполагает участие 

долговременной памяти и лимбических структур [57—60] 

и является реакцией на изменение субъективной значимо-

сти стимула [51]. Исследования, в которых использовались 

различные парадигмы с сенсорной маскировкой, флюк-

туациями внимания и манипуляциями с интенсивностью 

стимулов, показали, что P300, а именно ее более поздняя 

составляющая P3b, является надежным коррелятом осоз-

нанного восприятия [61, 62].

Было показано, что амплитуда компонента Р300 кор-

релирует с увеличением субъективной длительности нео-

жиданного стимула [63]. Следовательно, неожиданное со-

бытие вызывает усиленный нейронный ответ, который 

изменяет наше восприятие времени. По-видимому, в ос-

нове этого эффекта лежит повышение активации мозга, 

поскольку было выявлено, что Р300, а именно  ее поздний 

компонент P3b, сопряжен с фазическим усилением актив-

ности голубого пятна, и, как следствие, увеличением вы-

свобождения норадреналина [64, 65]. В соответствии с тео-

рией эффективности кодирования [18] выброс норадрена-

лина может приводить к увеличению объема воспринятой 

информации и тем самым способствовать иллюзии замед-

ления времени. Таким образом, амплитуда Р300 является 

показателем нелинейного усиления корковой активности 

в распространенных нейронных сетях — может использо-

ваться для прогнозирования того, будет ли продолжитель-

ность события переоценена или нет.

Поскольку выявление причинно-следственных связей 

и прогнозирование необходимы для нашего выживания, 

механизмы, реализующие эти функции, можно просле-

дить уже на самом базовом уровне мозга — уровне отдель-

ных нейронов и синапсов. В частности, один из нервных 

механизмов обучения — кратковременная синаптическая 

пластичность — заключается в том, что эффективность пе-

редачи сигнала в синапсе меняется после каждого спайка 

и зависит от характера активности пре- и постсинаптиче-

ского нейрона [42]. Эти изменения сохраняются от десят-

ков миллисекунд до нескольких секунд и могут являться од-

ним из механизмов установления причинно-следственных 

связей [66—68]. Следовательно, так же, как сила синапса 

в любой момент времени содержит информацию о его пре-

дыдущей активности, и ответ целой нейронной сети опре-

деляется ее памятью о предыдущих состояниях.

Субъективное течение времени во сне

Таким образом, центральная особенность нашего со-

знания, или, по крайней мере, бодрствующего сознания, — 

это организация субъективного опыта во времени. Хотя 

наш бодрствующий опыт обычно касается внешнего ми-

ра, но мы продолжаем быть в сознании, даже погружаясь 

в собственные мысли, а также когда спим и видим снови-

дения. Сознание отсутствует только во время глубокого сна 

без сновидений, когда в соответствии с нашими собствен-

ными ощущениями все пропадает и мы ничего не ощуща-

ем. Во время парадоксальной, или «быстрой», фазы сна нам 

снятся особенно яркие и причудливые сновидения. Ино-

гда за мгновения сновидец переживает множество событий 

и впечатлений, что вызывает ощущение компрессии вре-

мени,  и даже его инверсии [69—71]. Возможно ли, что не-

кие нейрофизиологические характеристики фазы быстрого 

сна определяют особенное течение времени в этом состо-

янии сознания? Или это иллюзия? По-видимому, на этот 

вопрос трудно ответить, поскольку основная проблема об-

ласти исследования сновидений — это временной разрыв 

между состоянием сна, в котором переживались сновиде-

ния, и состоянием бодрствования после пробуждения, в ко-

тором дается отчет о сновидении [70], соответственно не-

известно, в каком именно состоянии генерируется содер-

жание сновидений. Возможно, как утверждал З. Фрейд, 

во сне отсутствует чувство времени [72], а упорядоченность 

во времени сновидение приобретает по мере того, как при 

пробуждении оно достигает сознания [73].

Впрочем, какие-то механизмы отсчета времени про-

должают работать и во время сна. В частности, это под-

тверждается хорошо известной способностью многих лю-

дей к произвольному пробуждению без будильника в зара-

нее установленный момент [74—76]. Помимо этого, спящий 

головной мозг продолжает реагировать на внешние сигна-

лы [77]. Более того, хотя эти реакции ограничиваются де-
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текцией простых, сенсорных изменений сигналов, но да-

же в самой глубокой, третьей, стадии сна мозг способен 

осуществлять прогностическое кодирование, реагируя на 

изменения физических характеристик стимулов появле-

нием в вызванном ответе негативности рассогласования 

[78]. Поэтому можно заключить, что кодирование поряд-

ка следования во времени может иметь место и во сне, од-

нако существует проблема консолидации следов памяти, 

поскольку если имплицитное обучение возможно во время 

сна [79, 80], то запоминание декларативной информации 

спящим мозгом, по-видимому, невозможно [81, 82]. К со-

жалению, до сих пор не проводились систематические ис-

следования влияния уровня бодрствования на кодирование 

порядка следования событий во времени, в связи с чем эта 

проблема требует дальнейшего изучения.

Значительно больше известно о влиянии сна на оцен-

ку длительности временны́х интервалов. Неоднократно 

было показано, что субъективная длительность периода 

сна может существенно отличаться от реальной, причем 

ее искажения зависят от ряда факторов: давления сна, его 

продолжительности, архитектуры и даже циркадной фа-

зы [8, 83—86]. Например, хорошо известно, что если пе-

риод сна содержал только ортодоксальную фазу и не был 

глубоким, т.е. регистрировалась только вторая стадия сна, 

то проснувшись, люди не только недооценивают длитель-

ность сна, но часто отрицают и сам факт засыпания [84, 87]. 

Известно также, что субъективная длительность сна зави-

сит от его качества: в частности, больные инсомнией, как 

правило, недооценивают длительность прошедшего сна 

и переоценивают периоды ночного бодрствования, когда 

заснуть не удавалось [9].

Также и две фазы сна (ортодоксальная и парадоксаль-

ная) оказывают разнонаправленное влияние на субъектив-

ную оценку длительности времени, проведенного во сне 

[8, 86]. В.П. Данилин и Л.П. Латаш [8, 88] исследовали 

связь между субъективной и реальной длительностью сна, 

а также влияние его архитектуры на оценку прошедшего 

периода сна. Добровольцев 5—7 раз будили на протяже-

нии ночи и просили оценить длительность периода сна, 

предшествовавшего пробуждению. Пробуждения произ-

водились либо из быстрой фазы после длинных периодов 

сна, включавших в себя почти завершенный цикл сна, ли-

бо после коротких периодов, включавших только фраг-

менты циклов: с пробуждением из дельта-сна без включе-

ний быстрой фазы; и с пробуждением из быстрого сна без 

глубокого сна, эти периоды начинались после пробужде-

ния из дельта-сна и повторного засыпания, после которо-

го следовал парадоксальный сон.

Оказалось, что для периодов, содержавших части цик-

ла с наличием быстрой фазы, средняя «оценка часа» была 

выше, чем для длинных периодов, включавших почти пол-

ные циклы сна. При этом средняя оценка часа для фраг-

ментов цикла без быстрого сна была наименьшей, меньше 

и чем для длинных периодов, и чем для фрагментов с бы-

строй фазой.

Формирование субъективной оценки временной́ протя-

женности в бодрствовании обычно связывают с интенсив-

ностью сенсорной и когнитивной деятельности человека 

[16]. С этой точки зрения быстрая фаза, как сопровождаю-

щаяся более яркими и насыщенными событиями сновиде-

ниями, и должна восприниматься как субъективно более 

длительная. Однако оказалось, что субъективная оценка 

длительности зависела также от времени ночи: ближе к утру 

оценка длительности фрагментов с парадоксальным сном 

уменьшалась, а в утренних циклах с самыми продолжитель-

ными парадоксальными эпизодами и с наибольшей пред-

ставленностью сновидений была низкой. Вследствие че-

го авторы сделали вывод, что высокая оценка часа не мо-

жет определяться какими-то универсальными свойствами 

быстрой фазы, связанными с продукцией в этой фазе сна 

осознаваемой психической активности. Не удалось также 

выявить зависимости оценок длительности периодов сна 

от наличия или отсутствия отчетов о сновидениях.

Что же определяет различия в оценке длительности пе-

риодов сна с различной архитектурой? Значительное уве-

личение субъективной оценки часа в случаях завершенных 

циклов сна по сравнению с пробуждениями из дельта-сна 

может быть поставлено в связь с появлением некоторого 

чувства «выспанности» после завершения цикла сна. Одна-

ко данные об уменьшении оценок длительности цикла сна 

от вечера к утру, когда можно думать о нарастающем чув-

стве насыщения сном, говорят о более сложных отношени-

ях. Эти результаты позволяют предположить неравномер-

ный ход отсчета субъективного времени в цикле сна. Если 

в дельта-сне такой отсчет замедляется, то в последующем 

парадоксальном сне он резко ускоряется, как бы компен-

сируя пропущенное время. Это ускорение отсчета време-

ни, по-видимому, не является внутренним свойством бы-

строй фазы, так как редуцировано в утренних циклах сна, 

где ее представленность выше. Авторы считают, что полу-

ченные ими результаты свидетельствуют о том, что в бы-

стром сне происходит своего рода «доработка» неосозна-

ваемой мозговой активности, имевшей место в дельта-сне, 

с переводом ее в форму, которая может явиться основой 

субъективного отсчета времени. Интересно, что если после 

пробуждения из дельта-сна последующее засыпание при-

водило к продолжению прерванного цикла сна, а не к воз-

никновению нового, то именно в этих заключительных ча-

стях цикла сна переоценка временно́й протяженности бы-

ла наибольшей. Таким образом, во время парадоксальной 

фазы первых трех циклов сна имеет место сжатое во вре-

мени завершение процессов, запущенных в предшеству-

ющем дельта-сне, своего рода «оформление» его резуль-

татов, приводящее к восстановлению адекватной оценки 

длительности всего цикла сна, иногда даже с переоценкой 

последней [8, 88, 89].

Интересно, что этот вывод был сформулирован в ра-

ботах Л.П. Латаша и В.П. Данилина уже в 70-е годы про-

шлого века. Хотя только относительно недавно были изу-

чены нейронные процессы, которые могут лежать в осно-

ве такого неравномерного течения субъективного времени 

во сне. В частности, это процессы, отвечающие за гомео-

статическую регуляцию эффективности синапсов и консо-

лидацию памяти [90—92], которые, по-видимому, имеют 

различную представленность в двух фазах сна [93]. Так, ди-

намика активности нейронных сетей коры головного моз-

га и гиппокампа демонстрирует неравномерный характер 

во время ортодоксальной и парадоксальной фаз сна: в част-

ности, частота разрядов нейронов гиппокампа постепенно 

нарастает во время эпизодов ортодоксального сна и резко 

снижается во время последующих периодов быстрого сна, 

в итоге приводя в конце ночи к общему снижению частоты 

по сравнению с предшествующим бодрствованием [93, 94]. 

На основе этих наблюдений было выдвинуто предположе-

ние, что гомеостатические изменения синапсов иницииру-

ются во время ортодоксального сна и реализуются во вре-
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мя последующего парадоксального эпизода [93]. Также оно 

может косвенно подтверждаться наблюдениями о том, что 

количество переходов от ортодоксальной к парадоксальной 

фазе положительно коррелирует с результатами тестов на 

память [95]. По-видимому, без последующего парадоксаль-

ного сна какие-то процессы, происходившие в дельта-сне 

и, предположительно, связанные с консолидацией памя-

ти, не являются завершенными. Вероятно, этой незавер-

шенностью могут также объясняться эффекты инерции 

сна, которые наиболее выражены, если человек был раз-

бужен во время дельта-сна [96].

S. Aritake и cоавт. [86] провели в 2004 г. исследование, 

аналогичное работе В.П. Данилина и Л.П. Латаша [8]. От-

личие заключалось только в том, что в течение ночи испы-

туемых будили 6 раз ровно через каждые 90 мин независи-

мо от текущей архитектуры сна. В результате отношение 

субъективного восприятия времени к фактическому ин-

тервалу значительно снизилось с 1-го по 6-е испытание, 

что хорошо согласуется с результатами работы наших со-

отечественников [8]. Исследователи также показали, что 

процент самого глубокого сна, или дельта-сна, в оценива-

емом периоде положительно коррелировал с субъективной 

длительностью, а процент парадоксального сна — отрица-

тельно. Авторы объясняют свои результаты влиянием уров-

ня корковой активации на оценку времени: предшествую-

щий длительный глубокий сон и связанная с ним деакти-

вация коры приводят к переоценке прошедшего периода 

сна, а относительная активация коры в парадоксальном сне 

связана с его недооценкой [86].

Чтобы оценить влияние циркадных ритмов на пережи-

вание времени во сне эта же команда исследователей в 2009 г. 

провела работу сходного экспериментального дизайна, в ко-

торой сравнивали субъективную длительность 90-минутных 

периодов 9-часового ночного сна с 90-минутными перио-

дами дневного сна произвольной длительности [97]. В ре-

зультате авторы обнаружили, что в начале как ночного, 

так и дневного сна длительность оценивавшихся интерва-

лов была завышена по сравнению с фактической, при этом 

она постепенно уменьшалась к концу сна. Положительная 

корреляция между количеством дельта-сна и субъективной 

длительностью наблюдалась в периоды как ночного, так 

и дневного сна, несмотря на то, что эти два периода сна бы-

ли расположены в циркадной противофазе. В этом экспе-

рименте во время как дневного, так и ночного сна испытуе-

мые показали схожие оценки времени, что свидетельствует 

о том, что циркадная система не оказывает существенного 

влияния на восприятие времени во время сна.

Однако этот же коллектив авторов в работе 2010 г. [85], 

в которой циркадные влияния на оценку времени исследо-

вались в коротких циклах (40-минутный сон/80-минутное 

бодрствование), 14 раз повторявшихся в течение 28 ч, полу-

чил противоположные результаты. Субъективная переоцен-

ка периода сна положительно коррелировала с количеством 

быстрого сна и отрицательно — глубокого сна. При этом на-

блюдались значительные суточные колебания как доли этих 

стадий сна, так и разности между субъективной и реальной 

длительностями: наименьшие переоценки либо недооценки 

имели место в начале ночи, около 23:00—24:00, когда и ко-

личество быстрого сна было наименьшим, а наибольшие 

переоценки длительности и максимальное количество бы-

строго сна наблюдались около 6:00 утра.

К сожалению, в этих трех работах авторы указали 

только общее содержание отдельных стадий сна в оце-

нивавшихся периодах, но не привели ни стадию пробуж-

дения, ни описание их архитектуры (наличие переходов 

между ортодоксальной и парадоксальной фазами, а так-

же когда эти переходы происходили — ближе к началу 

или концу периода). Однако можно предположить, что 

в исследованиях 2004 и 2009 гг. 90-минутные периоды 

включали полные или почти полные циклы сна. Поэто-

му выявленные закономерности вполне соответствова-

ли данным В.П. Данилина и Л.П. Латаша [8], получен-

ным для длинных периодов, в которые вошли и дельта-

сон, и последующее начало парадоксального сна. Однако 

в экспериментах 2010 г. пробуждения производились че-

рез 40 мин после выключения света, поэтому периоды 

сна в среднем продолжались около 30 мин, были, по-

видимому, гетерогенны по своей архитектуре и не всег-

да содержали завершенный период дельта-сна с перехо-

дом к быстрой фазе. Поэтому данные о переоценке пери-

одов с бо́льшим процентом парадоксального сна можно 

поставить в соответствие с результатами В.П. Данилина 

и Л.П. Латаша [8] относительно периодов, в которых по-

сле периода дельта-сна следовали парадоксальный сон 

и характерное для этого состояния усиление процессов, 

связанных с завершением или фиксацией перестроек, 

происходивших в глубоком сне, вероятно, отражающих 

консолидацию памяти.

Изложенное выше позволяет заключить, что и в от-

меривании, и в оценке временны́х интервалов, занятых 

сном, прослеживаются те же закономерности, которые 

были получены для периодов бодрствования. Ретроспек-

тивная оценка, вероятно, тоже связана с фиксацией следов 

памяти и зависит от интенсивности процессов, ее обеспе-

чивающих. Несмотря на то что во сне обработка информа-

ции идет оффлайн и не осознается субъектом, мы так же, 

как и в бодрствовании [16], воспринимаем как более дли-

тельные те отрезки времени, в которые был переработан 

больший объем информации [8]. Отмеривание текущих 

временны́х интервалов, или проспективная оценка, веро-

ятно, основывается на динамике активности нейронных 

сетей [98], которые могут выступать в роли таймера. По-

видимому, эти или аналогичные процессы могут обеспе-

чивать отмеривание времени и в спящем мозге, посколь-

ку неоднократно было показано, что довольно точный от-

счет времени возможен и во сне [75, 83, 99]. Эти процессы 

способны обеспечивать реализацию рефлекса на время 

[83] и довольно точный подъем в заранее заданный мо-

мент (в пределах 10 мин) [75, 99], причем такие пробуж-

дения по «внутреннему будильнику» могут происходить 

во время любой стадии сна, в том числе в дельта-сне [75]. 

Сопоставление результатов исследований, в которых ис-

пользовались проспективная [75, 99] и ретроспективная 

[8, 86] оценки периодов сна, наводит на мысль, что при 

определенной тренировке механизмы отмеривания вре-

мени во сне способны работать намного точнее, чем ме-

ханизмы анализа прошедших интервалов.

Заключение
Анализ исследований, посвященных проблеме вос-

приятия времени, позволяет заключить, что организация 

во времени — это универсальный аспект субъективного 

опыта человека. Умение выявлять временны́е связи меж-

ду событиями необходимо для выживания в изменчивом 

мире, вероятно, поэтому временная асимметрия причины 
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и следствия закодирована в головном мозге на самом ба-

зовом уровне — уровне нейронов и синапсов. Поскольку 

чувство времени является важной эволюционной адапта-

цией, оно не исчезает даже во время глубокого сна. В от-

меривании и оценке временных интервалов, занятых сном, 

в целом прослеживаются те же закономерности, которые 

были получены для периодов бодрствования. Ретроспек-

тивная оценка прошедших временных отрезков связана 

с фиксацией следов памяти и в разных фазах сна идет не-

равномерно, по-видимому, повторяя неравномерное тече-

ние процессов консолидации памяти. В основе отмерива-

ния текущих периодов сна, вероятно, лежит динамика ак-

тивности нейронных сетей, которые могут выступать в роли 

таймера и обеспечивать подъем без будильника в заранее 

заданный момент.

Исследование выполнено при частичной финансовой под-
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Резюме
Цель исследования. Оценить влияние изменения концентрации мозгового лактата на цикл бодрствование—сон.
Материал и методы. Исследование проведено на 20 взрослых самцах белых крыс с предварительно вживленными (под об-
щим наркозом) электродами для записи ЭЭГ неокортекса, а также канюлями (по одной) в боковом желудочке голов-
ного мозга. Животным вводили через канюлю контрольный физиологический раствор (5 мкл), а затем с интервалом 
2 сут 0,1 мг (200 mM) Na-соли L- или D-лактата («Sigma-Aldrich», США) в 5 мкл физиологического раствора, после чего 
осуществляли 6-часовую регистрацию.
Результаты и заключение. Установлено, что введение L-лактата не оказывает влияния на цикл бодрствование—сон под-
опытных животных, в то время как его оптический аналог D-лактат, в природе не встречающийся, вызывает достоверное 
(по сравнению с контролем) сокращение суммарной продолжительности бодрствования в записи (с 34,8 до 26,5%) и уве-
личение медленного сна (с 57,4 до 69,2%). Предполагается, что D-лактат в представленной экспериментальной модели мо-
жет выступать в роли антагониста одного или нескольких рецепторов L-лактата.
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D-lactate as a novel somnogenic factor?
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Abstract
Objective. To evaluate an influence of intracerebral L-lactate concentration on sleep-wake cycle.
Material and methods. Twenty adult male white rats preliminary implanted (under general anesthesia) with the electrodes for neo-
cortical EEG and a single cannula to a lateral ventricle were used as subjects. A 5 µl bolus of either saline or a solution of sodium 
L- or D-lactate (0.1 mg, 0.2 M, Sigma-Aldrich) was injected through the cannula and followed by a 6-hr recording.
Results and Conclusion. Administration of L-lactate does not influence sleep-wake cycle of experimental animals. At the same 
time, its artificial optical analog D-lactate induces the significant (as compared to the control) decrease in wake (34.8% to 26.5%) 
and increase in slow wave sleep (57.4% to 69.2%). It has been suggested that D-lactate may be the antagonist of one or sever-
al L-lactate receptors.
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Исследования последних лет показали, что лактат на-

ряду с глюкозой является основным источником энергии 

для нейронов не только в условиях гипоксии, но и в норме 

[1—3]. Согласно «лактат-челночной» (lactate-shuttle) гипо-

тезе, превращение глюкозы в лактат происходит в глиаль-

ных клетках — астроцитах, которые и снабжают им нейро-

ны [4, 5]. Кроме того, как и молекула АТФ, молекула лак-

тата выполняет не только трофическую, но и сигнальную 

функцию, связываясь с несколькими рецепторами в ЦНС 

[3, 6—10]. При этом молекула искусственного оптическо-

го изомера L-лактата — D-лактата — может выступать в ка-

честве антагониста некоторых из этих рецепторов [3, 10]. 

Сигнальный путь лактата может играть важную роль в ря-

де мозговых процессов [10—12]. Нарушение этого сигналь-

ного пути и/или оборота лактата в головном мозге может 

быть одной из причин целого ряда патологических явле-

ний [1, 13]. Так, повышенный уровень лактата может уча-

ствовать в формировании некоторых видов инсомнии [14]. 

Уровень лактата в головном мозге находится в тесной свя-

зи с состоянием организма в цикле бодрствование—сон 

[1, 13, 15—17]. Показано, что концентрация лактата в меж-

клеточной среде головного мозга мышей возрастает в бодр-

ствовании и в фазу быстрого сна и снижается при медлен-

ном сне [15, 18—21].

Была поставлена цель — проверить, возможно ли об-

ратное влияние изменения концентрации мозгового лак-

тата на цикл бодрствование—сон. В соответствии с рабочей 

гипотезой кратковременное резкое повышение концентра-

ции внутримозгового L-лактата должно приводить к пода-

влению медленного сна и увеличению представленности 

бодрствования и быстрого сна в последующие несколько 

часов. Введение D-лактата должно подавлять бодрствова-

ние и быстрый сон и увеличивать медленный сон.

Материал и методы
В процессе исследования 20 взрослых самцов белых 

крыc были прооперированы под общим наркозом (золе-

тил, 35 мг/кг, внутримышечно). Животным вживляли эпи-

дуральные электроды для регистрации лобно-теменных от-

ведений электрокортикограммы (ЭКоГ). Поскольку лак-

тат не проходит гематоэнцефалический барьер, животным 

вживляли также канюли (по одной) в боковой желудочек 

головного мозга. Электроды представляли собой миниа-

тюрные винтики из нержавеющей стали. Каждому живот-

ному вживляли 5 электродов — по 2 в лобную и теменную 

кору и 1 референтный электрод в носовую кость. После 

операции животных помещали в индивидуальные звуко-

изолированные боксы при постоянном световом режи-

ме 12/12 (09:00—21:00 — яркий (150 лк) белый свет, 21:00—

09:00 — слабый (15 лк) красный) и температуре 22—24 °С. 

Вода и пища были доступны постоянно.

По истечении недельного периода восстановления каж-

дому животному поочередно (с интервалом не менее 2 сут) 

вводили через канюлю (внутрижелудочково) физиологиче-

ский раствор (5 мкл) (контроль), а затем 0,1 мг (200 mM) 

Na-соли L- или D-лактата («Sigma-Aldrich», США) в 5 мкл 

физиологического раствора. Это примерно в 4 раза превы-

шает естественную концентрацию L-лактата в пересчете 

на суммарный объем внеклеточной жидкости мозга крысы 

[10, 18]. Для введения животного извлекали из эксперимен-

тальной камеры, мягко фиксировали, канюлю открывали 

и подсоединяли к гибкой пластиковой трубочке. Введение 

осуществляли с помощью микрошприца. Каждое введение 

продолжалось не менее 3 мин. Затем животное вновь по-

мещали в его камеру и подключали к отводящему кабелю. 

Каждому животному выполняли только 2 введения: одно 

контрольное и одно либо с L-, либо с D-лактатом.

Для проверки точности локализации кончика каню-

ли в боковом желудочке каждому животному по оконча-

нии экспериментов был проведен ангиотензиновый тест 

[22]. Для этого животному вводили через канюли по 0,5 мкг 

пептида ангиотензин-2 в 5 мкл физиологического раствора. 

В случае проникновения вводимого раствора через монро-

ево отверстие, соединяющее боковой желудочек с третьим, 

через несколько минут после введения наблюдается ярко 

выраженная питьевая реакция. Для окончательного ана-

лиза были отобраны 20 крыс, которые прошли этот тест.

Сразу после введения, в 15:00, начинали непрерыв-

ную 6-часовую регистрацию полисомнограммы (ПСГ), 

включающей 2 канала электроэнцефалограммы (ЭЭГ) и за-

пись механограммы (двигательной активности), а также 

видеорегистрацию поведения животных. Каждое живот-

ное было подсоединено посредством гибкого кабеля к вхо-

ду 2-канального миниатюрного автономного цифрово-

го телеметрического усилителя биопотенциалов разме-

ром 30×25×4 мм и массой 5 г, конструкции А.А. Трощенко1, 

снабженного 3-мерным акселерометром. Плата усилителя 

была соединена эластичной связью с источником питания 

и вместе с ним подвешена к штанге над камерой посред-

ством миниатюрного вращающегося карабина. Такая кон-

струкция дает возможность регистрировать ПСГ, не ограни-

чивая свободу перемещений животного, и позволяет плате 

усилителя биопотенциалов со встроенным акселерометром 

свободно колебаться в трех плоскостях и реагировать даже 

на небольшие движения крысы. ЭЭГ регистрировали с ча-

стотой дискретизации 250 Гц, а двигательную активность — 

с частотой 50 Гц. Сигналы усилителя передавались на ре-

гистрирующий компьютер по каналу blue tooth. Проводи-

ли визуальный анализ полученных ПСГ по 20-секундным 

эпохам с помощью специальной программы, созданной на 

базе браузера EDF с открытым кодом [23]. По общеприня-

тым критериям для грызунов выделяли состояния бодр-

ствования, медленного и быстрого сна.

Протокол исследования был поддержан этической ко-

миссией ИПЭЭ РАН.

Статистический анализ проводили с помощью непа-

раметрического критерия Вилкоксона (T-test).

Результаты
Однократное введение в боковой желудочек моз-

га 5 мкл 0,2-молярного раствора L-лактата 10 крысам 

не оказывало никакого эффекта на цикл бодрствование—

сон в последующие 6 ч светлого периода суток по срав-

нению с контрольным ведением физиологического рас-

твора тем же животным (см. рисунок). Аналогичное вве-

дение D-лактата другим 10 крысам вызывало достоверное 

снижение процентной представленности (суммарной 

длительности) бодрствования по сравнению с контролем 

(с 34,8 до 26,5%, или со 125 до 95 мин) за 6-часовый период 

записи (p<0,01; T-test Вилкоксона). Соответственно про-

исходило повышение процентной представленности мед-

1 http://biorecorder.com/ru/br8v1.html
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ленного сна (с 57,4 до 69,2%, или с 207 до 249 мин; p<0,01). 

Что касается быстрого сна, то его представленность также 

снижалась после введения D-лактата (с 7,7 до 4,2%, или 

с 28 до 15 мин), однако это снижение не достигало досто-

верных значений.

Обсуждение
Таким образом, оказалось, что искусственный оп-

тический аналог D-лактат, в природе не встречающий-

ся, способен при однократном введении непосредствен-

но в желудочки головного мозга увеличивать процентную 

представленность медленного сна (по сравнению с кон-

тролем) в течение последующих нескольких часов. Если 

учесть, что введение проводили в дневное время, когда 

представленность сна у крыс и так высока, то выявлен-

ный эффект (увеличение суммарной продолжительности 

медленного сна за 6 ч примерно на 40 мин) можно при-

знать значительным. У натурального L-лактата наблю-

далось полное отсутствие эффекта. Причина этого оста-

ется неизвестной, но можно предположить, что его уро-

вень в межклеточной жидкости головного мозга исходно 

настолько велик, что добавленная доза препарата не мо-

жет его существенно изменить.

Увеличение сна после введения D-лактата можно объ-

яснить блокированием рецепторов L-лактата. Таким об-

разом, в сомнологических экспериментах подтвердилось, 

что D-лактат может играть роль антагониста одного или не-

скольких рецепторов его естественного оптического анало-

га. Вопрос, о каком именно рецепторе (рецепторах) может 

идти речь (HCA1, OR51E2, GPR4 или каком-то ином), тре-

бует проведения дополнительных исследований.

Выявление сомногенных свойств у D-лактата представ-

ляет определенный интерес и с фармакологической точ-

ки зрения, поскольку эта простая молекула могла бы по-

служить основой для создания нового снотворного препа-

рата. Однако для этого нужно добиться, чтобы молекула 

D-лактата оказалась способной проникать через гемато-

энцефалический барьер. Необходимо отметить, что совре-

менная фармакохимия знает разные способы решения этой 

проблемы (структурные модификации лекарственной мо-

лекулы с целью повышения ее липофильности без потери 

основной активности, помещение лекарственной молеку-

лы в жировую нанокапсулу и пр.), так что она не представ-

ляется непреодолимой.

Заключение
Искусственный оптический аналог L-лактата — 

D-лактат — способен при однократном введении в боковой 

желудочек головного мозга крыс подавлять бодрствование 

и увеличивать медленный сон в последующие 6 ч светло-

го времени суток. Этот эффект, по-видимому, опосреду-

ется одним (или несколькими) из рецепторов L-лактата, 

по отношению к которым D-лактат выступает в качестве 

антагониста.

Работа поддержана грантом РНФ (проект №17-15-01433).
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 Возрастные особенности нарушений сна в моделях доклинической 
стадии болезни Паркинсона у крыс
© И.В. ЕКИМОВА, М.А. ГУЗЕЕВ, В.В. СИМОНОВА, Ю.Ф. ПАСТУХОВ

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

Резюме
Цель исследования. В моделях доклинической стадии болезни Паркинсона (БП) у крыс Вистар разного возраста опреде-
лить изменения временных характеристик состояний сна и бодрствования, которые могут служить немоторными призна-
ками начального этапа развития БП.
Материал и методы. Модели пролонгированной (до 21 сут) доклинической стадии БП у крыс среднего (6—7 мес) и пожи-
лого (19—20 мес) возраста созданы на основе нарастающего угнетения протеасомной системы головного мозга с помо-
щью интраназального введения специфического ингибитора протеасом лактацистина. Непрерывную (в течение 24 ч) ком-
пьютерную регистрацию полисомнограмм, включая температуру тела, проводили с помощью телеметрического оборудо-
вания Dataquest A.R.T. System («DSI», США) в условиях свободного поведения животных.
Результаты и заключение. Показано, что сонливость в активной (темной) фазе суток при старении возрастает в 2 раза, 
а представленность поверхностного сна в неактивной фазе — в 1,5 раза. К общим признакам нарушения сна в модели до-
клинической стадии БП у животных среднего возраста и пожилых относится гиперсомния в активной фазе суток, кото-
рую можно сопоставить с синдромом повышенной дневной сонливости у человека. У пожилых животных этот синдром 
более выражен, поскольку проявляется на фоне возрастного усиления сонливости. При моделировании доклинической 
стадии БП у крыс среднего и пожилого возраста найдено снижение дельта-волновой активности медленного сна как опас-
ного синдрома, который при нарастающем угнетении протеасомной системы головного мозга может отражать уменьше-
ние скорости синтеза белков и ослабление активности восстановительных процессов в нервных клетках. Нарушения сна, 
выявленные в модели доклинической стадии БП у крыс разного возраста, могут быть рекомендованы для апробации в кли-
нических исследованиях как ранние незатратные маркеры начального этапа развития БП.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, доклиническая стадия, ингибирование активности протеасом, гиперсомния, поверх-
ностный сон, возрастные особенности.
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Abstract
Objective. To describe the changes in temporal characteristics of sleep-wake cycle, which can serve as non-motor manifestations 
of an early stage of Parkinson’s disease (PD), using the model of preclinical PD in rats of two age groups.
Material and methods. A prolonged (up to 21 days) model of preclinical PD in middle-aged (7—8 month) and aged (19—20 month) 
rats was created. The model was based on cumulative inhibition of proteasomal system of the brain caused by intranasal admin-
istration of lactacystin, a specific proteasome inhibitor. Polysomnographic data were recorded daily using telemetric Dataquest 
A.R.T. System (DSI, USA) in unrestrained animals.
Results and conclusion. Aging was accompanied with increased sleepiness during the active (dark) phase of the day (as was implied 
by a two-fold increase in the total time of drowsiness) and with 1.5-fold growth of light sleep during the inactive phase of the day. 
A common feature of sleep disturbances in the model of preclinical PD in both middle-aged and aged rats was hypersomnia dur-
ing the active phase of the day. It was suggested to be similar to the excessive daytime sleepiness in humans. Hypersomnolence 
was more pronounced in aged rats because it added to sleepiness developing with aging. In both age groups, the model of pre-
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clinical PD was also associated with a decrease in EEG delta power during slow-wave sleep. It is considered dangerous because 
it might represent the decrease in protein synthesis rate and the weakening of restorative processes in neurons, occurring with 
the prolonged inhibition of proteasomal system of the brain. Sleep disturbances, identified the model of preclinical PD in rats of dif-
ferent age, may be recommended for clinical validation as low-cost early signs indicating the initial stage of PD.

Keywords: Parkinson’s disease, preclinical stage, inhibition of proteasomal activity, hypersomnolence, light sleep, age-related 
features.
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Болезнь Паркинсона (БП) — хроническое нейродегене-

ративное, или конформационное, заболевание, развивающе-

еся чаще всего в пожилом (после 65 лет) возрасте; симптомы 

болезни были известны с античных времен, но социально 

значимой она стала в последние 100—150 лет, когда продол-

жительность жизни в развитых странах возросла в 2 раза. 

БП в мире страдают более 16 млн человек [1]. Ожидается, 

что дальнейшее увеличение продолжительности жизни бу-

дет сопровождаться увеличением числа пациентов с БП [2].

Одна из главных причин неизлечимости БП — это по-

становка диагноза через 10—30 лет после начала заболева-

ния, т.е. в более пожилом возрасте. К этому времени гибель 

дофаминергических нейронов в компактной части черной 

субстанции и снижение уровня дофамина в стриатуме до-

стигают 50—80% и проявляются моторные дисфункции, без 

которых клиницисты опасаются ставить диагноз БП. Изле-

чение при таких нарушениях уже невозможно. Для того что-

бы начать терапию БП на ранней стадии, необходим надеж-

ный комплекс немоторных маркеров [3]. Почти все пациенты 

с БП имеют различные расстройства сна, однако остают-

ся сомнения в том, какие из них предшествуют появлению 

моторных феноменов, означающему вступление в клини-

ческие стадии [4, 5]. Основные нарушения сна и бодрство-

вания, происходящие при БП, включают парасомнию, ин-

сомнию и гиперсомнию [6, 7]. Они оказывают существен-

ное негативное влияние на качество жизни пациентов с БП.

В качестве раннего маркера БП чаще других рассматри-

вается парасомния «rapid eye movement (REM) sleep behavior 

disorder (RBD)», или парадоксальный сон без мышечной ато-

нии. Наблюдения большого числа пациентов с RBD, прове-

денные в Канаде, показали, что риск развития БП с течением 

времени после диагностирования RBD возрастает, составляя 

около 18% через 5 лет, 40—41% через 10 лет и 52—53% че-

рез 12 лет [8]. Данные, поддерживающие гипотезу об RBD как 

раннем маркере БП, а также ограничивающие действие этой 

гипотезы, приведены в ряде обзоров [4, 9, 10]. Синдром ин-

сомнии и другие ночные нарушения сна характерны для 60—

98% пациентов с БП. Проявления инсомнии усиливаются на 

поздних стадиях БП, когда чаще возникают симптомы фраг-

ментации сна и утренние пробуждения [7, 11]. Гиперсомния, 

или повышенная дневная сонливость (ПДС), — сложный фе-

номен, который может проявляться в виде или длительного 

и непрерывного состояния дремоты, или внезапных и опас-

ных «сонных атак», напоминающих нарколепсию. Частота 

синдрома у пациентов с БП колеблется от 15,5 до 54% [12—

14]. Ряд авторов полагают, что такие различия могут зависеть 

от стадии болезни, скорости ее развития, наличия когнитив-

ных и иных отклонений [12, 13]. В других работах влияние 

подобных факторов отрицается [15, 16].

Наиболее важные вопросы: является ли синдром ПДС 

предвестником развития БП и зависит ли ПДС от возрас-

та. На основании неврологической оценки большой когор-

ты (3078 пациентов) на протяжении 7 лет у части больных 

с синдромом ПДС было выявлено развитие БП, позволив-

шее высказать предположение, что синдром ПДС увеличи-

вает риск появления БП в 2—3 раза [17]. К сожалению, в эту 

группу были включены только пожилые мужчины (стар-

ше 70 лет). Показано, что частота дневной сонливости у па-

циентов с БП возрастает по мере увеличения длительности 

и тяжести заболевания (возраст пациентов при этом также 

увеличивается) [18]. Найдено, что ПДС встречается в 1,5 раза 

чаще у пациентов с БП, чем у здоровых такого же возраста 

[19]. Сделан вывод, что дневная гиперсомния может слу-

жить ранним немоторным маркером БП, который проявля-

ется до возникновения моторных дисфункций [20]. Однако 

имеется и противоположная точка зрения. Ряд авторов ут-

верждают, что проявления гиперсомнии у пациентов с БП 

встречаются не чаще, чем у здоровых [5, 16]. Наконец, выска-

зывается мнение, что гиперсомния является самостоятель-

ным синдромом, не связанным с нарушением ночного сна 

или проводимой терапией против БП [21]. Таким образом, 

возможность использования дневной гиперсомнии в каче-

стве немоторного маркера ранней диагностики БП сдержи-

вается многими противоречивыми данными.

Ускорить поиск немоторных маркеров и уменьшить 

расходы на исследования можно путем разработки адек-

ватных моделей БП у животных [3, 9]. Ранее в лаборато-

рии были впервые созданы модели у крыс Вистар средне-

го и пожилого возраста на основе нарастающего угнетения 

активности убиквитин-протеасомной системы головного 

мозга, которая в нормальных условиях обеспечивает сво-

евременную и избирательную деградацию аномальных бел-

ков, в том числе токсичных олигомеров белка α-синуклеина 

[9, 22]. Показано, что локальное подведение специфическо-
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го ингибитора протеасом лактацистина к компактной части 

черной субстанции вызывает увеличение парадоксального 

сна [23], а интраназальное введение лактацистина — сни-

жение представленности глубокого медленного сна и уве-

личение состояния дремоты [24, 25]. Типичные черты этих 

моделей — допороговый уровень нейродегенерации (гибель 

менее трети дофаминергических нейронов в компактной 

части черной субстанции и менее 60% их аксонов в стри-

атуме) и отсутствие моторных дисфункций, что характер-

но для премоторной стадии у пациентов с БП. Возрастные 

особенности нарушений сна на начальных этапах развития 

БП у пациентов изучены мало, экспериментальные модели 

у животных при старении находятся на стадии апробации.

Цель настоящего исследования — выяснить различия 

в нарушениях характеристик суточного цикла сон—бодр-

ствование как немоторных признаков начального этапа 

развития БП у взрослых и пожилых животных.

Материал и методы
Работа выполнена на 13 самцах крыс популяции Ви-

стар в двух возрастных группах: 6 крысах среднего возраста 

(7—8 мес, масса тела 350—380 г) и 7 — пожилого возраста 

(19—20 мес, масса тела 400—450 г). Животных содержали 

в свето- и звукоизолированной экспериментальной камере 

при температуре окружающей среды 22±1 °С, фотоперио-

де 12/12 ч (5:00—17:00 — свет) и свободном доступе к воде 

и пище. До начала эксперимента крыс адаптировали к ус-

ловиям камеры в течение 10—14 сут.

Для того чтобы охарактеризовать временны́е и спек-

тральные характеристики состояний бодрствования и сна 

в контрольных условиях, животным интраназально вводи-

ли 10 мкл фосфатного буфера (растворитель лактацистин). 

Регистрацию полисомнограмм (контроль) осуществляли че-

рез 7 сут (1 нед) после введения фосфатного буфера в тече-

ние 3 сут (всего 18 суточных контрольных записей у 6 крыс 

среднего возраста, 21 суточная запись у 7 пожилых крыс). 

На 11-е сутки после введения контрольного раствора этим 

же животным интраназально вводили лактацистин с целью 

моделирования доклинической стадии БП. Для приближе-

ния к срокам развития БП у человека была выбрана про-

лонгированная до 21 сут модель доклинической стадии БП 

у крыс, основанная на интраназальном введении ингиби-

тора протеасом лактацистина («Enzo Life Sciences», США) 

[24]. Лактацистин в дозе 125 мкг, растворенный в 10 мкл 

апирогенного фосфатного буфера (pH 7,4), вводили крысам 

в каждую ноздрю дважды с интервалом 7 сут. Суммарная до-

за лактацистина составила 500 мкг для каждого животного.

Экспериментальные записи выполняли через 21 сут 

(3 нед) после первого введения лактацистина в течение 2 сут 

(всего 12 суточных экспериментальных записей у 6 крыс 

среднего возраста, 14 суточных записей у 7 пожилых крыс).

Регистрация и анализ суточного цикла бодрствование—
сон. Компьютерная регистрация полисомнограмм осу-

ществлялась с помощью телеметрического оборудования 

Dataquest A.R.T. System («DSI», США) в условиях свобод-

ного поведения животных. Вживление телеметрического 

модуля 4EТ-S1/S2 («DSI») и электродов для регистрации 

двух каналов электроэнцефалограммы (ЭЭГ), электрооку-

лограммы глазных мышц, электромиограммы мышц шеи 

животного и температуры тела выполняли под общей ане-

стезией золетилом: тилетамина гидрохлорид+золазепама 

гидрохлорид (Zoletil 100, «Virbac Sante Animale», Фран-

ция). Запись электрофизиологических показателей начи-

нали не ранее чем через 10—14 сут после проведения опе-

рации; регистрацию выполняли непрерывно в течение 24 ч, 

начиная с темной фазы суток (17:00—05:00).

Идентификацию состояний цикла бодрствование—сон 

и количественный анализ данных осуществляли визуально 

с использованием программы Sleep_Pro («DSI»). При обра-

ботке данных полисомнографии анализировали временные 

характеристики (общее время, длительность и количество 

эпизодов) состояний бодрствования, дремоты, медленно-

го и парадоксального сна. Амплитудно-частотные характе-

ристики ЭЭГ вычисляли с помощью быстрого преобразо-

вания Фурье. Медленноволновую активность определяли 

в состоянии медленного сна как отношение спектральной 

плотности в полосе частот 0,7—4 Гц за каждый час реги-

страции к среднесуточной спектральной плотности диапа-

зона 0,7—50 Гц. Эпоха анализа всех показателей составля-

ла 10 с; для каждого из состояний рассчитывали среднее 

значение исследуемых показателей за 12 ч темной (актив-

ной) и светлой (неактивной) фаз суток и за 24 ч.

Манипуляции с животными осуществляли в соответ-

ствии с протоколом, утвержденным комитетом по охране 

животных ИЭФБ РАН, находящимся в соответствии с на-

циональными и международными требованиями.

Статистическая обработка данных. С учетом характе-

ра распределения данных, возрастные изменения в характе-

ристиках цикла сон—бодрствование оценивали с помощью 

непараметрического U-критерия Манна—Уитни. Различия 

в показателях сна и бодрствования между контролем и докли-

нической стадией БП определяли с помощью парного крите-

рия Вилкоксона для связанных выборок. Различия считали 

статистически достоверными при уровне значимости p<0,05.

Результаты
Возрастные изменения сна. Анализ суточных полисом-

нограмм показал, что наибольшие различия между группа-

ми крыс пожилого и среднего возраста наблюдались в тем-

ной фазе суток, которая у крыс является активным перио-

дом. В этой фазе общее время бодрствования уменьшалось 

у пожилых животных на 20% (p<0,05) (рис. 1, а), представ-

ленность дремоты возрастала в 2 раза (на 101%, p<0,01) 

(см. рис. 1, б) и отмечалась тенденция к возрастанию ко-

личества медленного и парадоксального сна (см. рис. 1, в, 
г). Эти изменения указывали на возрастное снижение ак-

тивности животных в темное время суток.

В светлой (неактивной) фазе суток сохранялась повы-

шенная представленность дремоты у пожилых крыс: общее 

время этого состояния превышало показатели крыс средне-

го возраста на 50% (p<0,05). В результате в среднем за сутки 

отмечались возрастание дремоты на 69% (p<0,05) и умень-

шение бодрствования на 16% (p<0,05). Увеличение общего 

времени дремоты было обусловлено возрастанием средней 

длительности эпизодов с 28±3,4 с у крыс среднего возрас-

та до 45±4,1 с у пожилых крыс (p<0,05). Представленность 

медленного сна и его дельта-волновая активность в неак-

тивную фазу суток имели явную тенденцию к снижению 

у пожилых животных по сравнению со средним возрастом 

(рис. 2). Таким образом, данные настоящего исследования 

свидетельствовали о том, что для пожилых крыс в отличие 

от особей среднего возраста была характерна ПДС в актив-

ную фазу суток, а в неактивную у них отмечалась тенден-

ция к возрастанию представленности поверхностного сна.
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Изменения сна в модели доклинической стадии БП. 
При моделировании доклинической стадии БП у крыс 

среднего возраста было выявлено увеличение общего вре-

мени дремоты на 25% в активную фазу суток (p<0,05). 

При этом у пожилых животных отмечалось дополни-

тельное к возрастному нарастание представленности 

этого состояния; общее время дремоты увеличивалось 

на 28% (p<0,05) по сравнению с контролем, а общая вели-

чина прироста времени дремоты составляла 106% (p<0,01) 

по сравнению с животными среднего возраста, получив-

шими лактацистин. Эти данные указывают на более вы-

раженное проявление синдрома ПДС в активную фазу су-

ток у крыс в пожилом возрасте по сравнению со средним 

в модели доклинической стадии БП.

Характерной особенностью изменения состояний сна 

и бодрствования в неактивную фазу суток у животных сред-

него возраста в модели доклинической стадии БП являлось 

возрастание времени дремоты на 19% (p<0,05). В среднем 

за сутки представленность дремоты в доклинической ста-

дии увеличивалась на 21% (p<0,05) преимущественно за счет 

прироста продолжительности эпизодов этого состояния. 

При этом увеличение дремоты было сопряжено с уменьше-

нием представленности медленного сна (см. рис. 1, в) и нару-

шением его микроструктуры, о чем свидетельствовали увели-

чение количества эпизодов медленного сна (рис. 3, а) и умень-

шение их длительности с 165±7,6 с в контрольных условиях 

до 141±9,1 с (p<0,05). Эти изменения указывали на фрагмен-

тацию сна в неактивную фазу суток. Анализ дельта-волновой 

Рис. 1. Изменения общего времени состояний суточного цикла бодрствование—сон в модели доклинической стадии БП у крыс сред-
него (7—8 мес) и пожилого (19—20 мес) возраста.
Здесь и на рис. 2, 3: данные представлены как среднее арифметическое±ошибка среднего; * — достоверные различия между группами среднего и пожи-

лого возраста в контрольных условиях при p<0,05 (критерий Манна—Уитни); # — достоверные различия между контрольными данными и значениями 

после введения лактацистина (ЛЦ) согласно возрасту, при p<0,05 (критерий Вилкоксона для связанных выборок).

Fig. 1. Changes of the total time of vigilance states in the model of preclinical Parkinson’s disease stage in middle-aged (7—8 month old) 
and aged (19—20 month old) rats.
Here and on the fig.  2, 3: data presented as mean+SEM; * — significant difference between aged and middle-aged rats under control conditions (administration of ve-

hicle), p<0.05, Mann—Whitney U test; # — significant difference between the effects of lactacystin (LC) and vehicle (control) administration of the same age, p<0.05, 

Wilcoxon matched pairs test.
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активности ЭЭГ во время медленного сна выявил ее снижение 

на 15% (p<0,05) по сравнению с контролем. Следовательно, 

проявление синдрома ПДС в активную фазу и доминирова-

ние поверхностного фрагментированного сна в неактивную 

фазу суток являются признаками нарушения сна у крыс сред-

него возраста в модели доклинической стадии БП.

У пожилых крыс в модели доклинической стадии БП, как 

и у крыс среднего возраста, в неактивную фазу суток отмеча-

лось возрастание представленности дремоты на 16% (p<0,05). 

В среднем за сутки общее время дремоты увеличивалось 

на 21% (p<0,05) преимущественно из-за возрастания дли-

тельности эпизодов этого состояния до 54±4,9 с против 45±4,1 

с (p<0,05) в контроле. При этом у крыс пожилого возрас-

та, как и у особей среднего возраста, было зарегистриро-

вано снижение мощности спектра ЭЭГ в дельта-диапазо-

не на 17% (p<0,05) (см. рис. 2) и наблюдалась явная тенден-

ция к уменьшению представленности медленного сна (см. 
рис. 1, в). Однако у пожилых животных в отличие от груп-

пы среднего возраста, не наблюдалось возрастания количе-

ства коротких эпизодов медленного сна, указывающих на 

его фрагментацию при моделировании доклинической ста-

дии БП (см. рис. 3, б). Следовательно, отличительным при-

знаком нарушения сна у крыс пожилого возраста в модели 

доклинической стадии БП является отсутствие фрагменти-

рованного сна. К общим признакам нарушения сна у пожи-

лых животных и крыс среднего возраста в модели доклиниче-

ской стадии БП относится наличие синдрома ПДС в актив-

ную фазу суток, который более выражен в пожилом возрасте, 

и преобладание поверхностного сна в неактивную фазу суток.

Обсуждение
В настоящей работе для поиска признаков нарушений 

сна, характерных для ранней стадии БП, была использова-

на валидная модель пролонгированной (до 21 сут) докли-

нической стадии БП у крыс среднего и пожилого возрас-

та, созданная путем ингибирования протеасом головного 

мозга. При создании этой модели ориентировались на ис-

пользование интраназального способа доставки в мозг ин-

гибитора протеасом лактацистина, который является эко-

логически адекватным для жизни человека в связи с есте-

ственным путем его проникновения в головной мозг через 

обонятельный нейроэпителий. В основу созданной модели 

было положено современное представление, что ослабле-

ние активности убиквитин-протеасомной системы является 

одним из ключевых молекулярных механизмов патогенеза 

БП [9, 22]. Модель воспроизводила основные патоморфо-

логические и нейрохимические признаки доклинической 

стадии БП: 1) нейродегенеративные изменения в экстра-

нигральных структурах головного мозга (обонятельные 

луковицы, голубое пятно, вентральная тегментальная об-

ласть); 2) допороговый уровень нейродегенерации и содер-

жания дофамина в нигростриатной системе по сравнению 

с уровнем клинической стадии при отсутствии моторных 

феноменов; 3) наличие нейрональных телец Леви, содер-

жащих агрегаты α-синуклеина, и 4) признаки нейровоспа-

ления в нигростриатной и экстранигральных структурах 

головного мозга [24, 26—28]. Важно отметить, что новая 

модель ингибирования протеасом головного мозга, ими-

тирующая доклиническую стадию БП, воспроизводит сим-

птомы нарушений когнитивных функций и эмоционально-

го поведения, предшествующие клинической стадии БП, 

и возрастные особенности в их проявлении [25, 29—31]. 

Перечисленные выше патоморфологические, нейрохими-

ческие изменения в нигростриатной и экстранигральных 

структурах головного мозга и премоторные симптомы со-

ответствуют доклинической стадии БП, согласно концеп-

ции H. Brаak и соавт. [32].

Известно, что с увеличением возраста сон изменяет-

ся [33, 34]. Пожилой возраст — фактор риска заболевае-

мости БП. Анализ данных литературы показывает, что нет 

ни одного заболевания, при котором отмечалась бы такая 

Рис. 2. Изменение распределения среднесуточного количества эпизодов медленного сна в зависимости от их длительности в моде-
ли доклинической стадии БП у крыс среднего и пожилого возраста.
 Здесь и на рис. 3: * — достоверные различия между контрольными данными и значениями после введения лактацистина (ЛЦ) при р<0,05 (критерий Вил-

коксона для связанных выборок).

Fig. 2. Changes of the number/duration distribution of slow-wave sleep episodes in the model of preclinical Parkinson’s disease stage in mid-
dle-aged (7—8 month old) and aged (19—20 month old) rats.
Here and in Fig. 3: * — significant difference between the effects of lactacystin (LC) and vehicle (control) administration of the same age, p<0.05, Wilcoxon matched 

pairs test.
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же сильная зависимость увеличения риска развития от про-

цессов старения, какая наблюдается в случае с БП [35]. Од-

нако возрастные особенности нарушений сна на начальных 

этапах развития БП у пациентов еще мало изучены из-за 

трудностей в определении доклинических симптомов, поэ-

тому было проведено полисомнографическое исследование 

на модели доклинической стадии БП у животных среднего 

и пожилого возраста. Задача настоящего исследования со-

стояла в том, чтобы выяснить общие закономерности и воз-

растные различия в нарушении характеристик сна и бодр-

ствования на ранней стадии развития Паркинсон-подобной 

патологии с целью определения раннего полисомнографи-

ческого маркера. Проведенное исследование показало, что 

у пожилых животных в отличие от особей среднего возрас-

та в контрольных условиях отмечается ПДС в активную фа-

зу суток (дневная сонливость для человека), о чем свиде-

тельствовало увеличение времени переходного дремото-

подобного состояния, а в неактивную (ночное время для 

человека) — явная тенденция к уменьшению общего вре-

мени медленного сна, глубокого сна, а также увеличение 

длительности эпизодов и представленности дремоты, что 

указывало на возрастание представленности поверхност-

ного сна. Эти данные согласуются с метаанализом, вклю-

чавшим 65 исследований с участием около 3600 пациентов 

в возрасте от 5 до 100 лет. Авторы выявлили, что у человека 

начиная с молодого возраста до 60 лет происходят увеличе-

ние длительности стадии поверхностного сна, уменьшение 

пропорции глубокого медленного сна и увеличение дремо-

ты (в виде ПДС). Было подсчитано, что у человека до 60 лет 

в течение каждого десятилетия глубокий сон (дельта-сон) 

сокращается приблизительно на 2% [36].

В модели доклинической стадии БП у животных сред-

него и пожилого возраста изменяются в основном те же па-

раметры сна и дремотоподобного состояния, что у здоровых 

(контрольных) пожилых крыс, но в более выраженной фор-

ме. При анализе данных полисомнографии как у пожилых 

животных, так и у особей среднего возраста в модели докли-

нической стадии БП были выявлены: а) ПДС в активную фа-

зу суток, которая более выражена в пожилом возрасте, и б) 

преобладание поверхностного медленного сна в неактив-

ную фазу суток. К отличительным признакам нарушения сна 

у крыс пожилого возраста в модели доклинической стадии 

БП следует отнести отсутствие значимого снижения обще-

го времени медленного сна и увеличения количества более 

коротких его эпизодов, что свидетельствовало бы об усиле-

нии фрагментации сна. Результаты настоящего исследова-

ния указывают на связь между ПДС и преобладанием поверх-

ностного неглубокого сна в неактивную фазу суток в модели 

БП у крыс разных возрастных групп. При этом связи между 

ПДС и наличием одного из признаков инсомнии в виде ча-

стых пробуждений обнаружено не было, что может свиде-

тельствовать о том, что ПДС является самостоятельным син-

дромом в модели БП. Сходное проявление синдрома ПДС 

и его корреляция с ночным сном отмечались и у пациентов 

с БП в клинической стадии БП [37]. Мы полагаем, что вы-

явленный в настоящем исследовании синдром ПДС в мо-

дели доклинической стадии БП у крыс разных возрастных 

групп может рассматриваться как немоторный признак на-

чавшейся нейродегенерации, который может соответство-

вать ПДС на ранней (доклинической) стадии БП. Это со-

гласуется и с недавно полученными данными объективной 

оценки дремоты с помощью актиографии большой когорты 

(2920 пациентов) пожилых мужчин (средний возраст 76 лет), 

наблюдавшихся в течение 11 лет [38]. В этом исследовании 

было показано, что при появлении признаков поведенче-

ского ПДС (без полисомнографии) у пожилых риск раз-

вития БП увеличивается в 3 раза и ПДС может проявлять-

ся на несколько лет раньше первых двигательных наруше-

ний у пациентов с БП, т.е. быть одним из первых симптомов 

этого заболевания.

Полученные в настоящем исследовании данные по-

зволяют сделать вывод, что ПДС и нарушения структуры 

и качества сна, формирующиеся в динамике пролонгиро-

ванной доклинической стадии БП в модели у крыс, явля-

ются следствием патофизиологических изменений и мо-

гут выявляться уже на ранних стадиях развития паркин-

сон-подобной патологии. Судя по полученным данным, 

патоморфологической основой появления ранних сим-

птомов ПДС и других признаков нарушения сна в модели 

доклинической стадии БП у животных может являться до-

Рис. 3. Изменение мощности спектра ЭЭГ, зарегистрированной во время медленного сна, в модели доклинической стадии БП у крыс 
среднего и пожилого возраста.
Fig. 3. Changes of the relative EEG power spectrum during slow-wave sleep episodes in the model of preclinical Parkinson’s disease stage 
in middle-aged (7—8 month old) and aged (19—20 month old) rats.
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фамин- и норадреналиновая недостаточность, постепен-

но развивающаяся в ходе нейродегенеративного процесса 

в структурах, которые обеспечивают регуляцию бодрство-

вания и сна (голубое пятно, вентральная тегментальная 

область); это приводит к снижению общего уровня восхо-

дящей активирующей системы бодрствования [24, 26, 30]. 

Причем воспалительно-деструктивные изменения и раз-

витие α-синуклеиновой патологии в голубом пятне и вен-

тральной тегментальной области головного мозга наиболее 

значительные в пожилом возрасте по сравнению со сред-

ним в модели доклинической стадии БП у животных, что 

может быть причиной большей выраженности ПДС при 

старении [26, 27]. Кроме того, выявленное в настоящем ис-

следовании снижение дельта-волновой активности медлен-

ного сна в модели доклинической стадии БП у животных 

само по себе может провоцировать развитие основных па-

тогенетических механизмов БП, в частности способство-

вать снижению активности восстановительных процессов 

в нервных клетках и ослаблению молекулярных механиз-

мов противодействия нейродегенерации [25]. С глубоким 

медленным сном связывается реализация ключевой био-

логической функции — повышения скорости синтеза бел-

ков и усиления работы глимфатической системы, очищаю-

щей мозг от метаболитов и токсичных аберрантных белков 

[39, 40]. Наряду с этим выявленные нами ранее призна-

ки когнитивного дефицита, тревожноподобного поведе-

ния и депрессии в этих моделях доклинической стадии БП 

у животных разных возрастных групп [25, 29—31] могут яв-

ляться также следствием дефицита глубокого сна и ПДС.

Резюмируя представленные экспериментальные дан-

ные, можно отметить, что обнаруженные признаки ПДС 

и нарушения сна в модели доклинической стадии БП в сред-

нем и пожилом возрасте у животных могут быть рекомен-

дованы для апробации в клинических исследованиях при 

поиске потенциальных биомаркеров ранней стадии БП.

Работа выполнена в рамках государственного задания 
при финансовой поддержке Министерства образования и на-
уки РФ
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 Поведенческие факторы риска жалоб на нарушения 
сна и субъективное неблагополучие в норме
© Е.И. РАССКАЗОВА1,2, С.В. ЛЕОНОВ1

1Московский государственный университет им. М.В. Ломоносова, Москва, Россия;
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Резюме
Цель исследования. Валидизация шкалы поведенческих факторов нарушения сна в норме, а также исследование прямых 
и косвенных связей поведения в отношении сна с субъективным качеством сна и благополучием в норме.
Материал и методы. В 1-ю выборку включили 66 человек 19—55 лет без диагностированных нарушений сна, заполнивших 
шкалу поведенческих факторов нарушений сна (субшкалы приема лекарственных и нелекарственных средств, алкоголя, то-
низирующих напитков и использования гаджетов вечером, сдвига времени укладывания, щадящего поведения, ритуала сна, 
соблюдения режима, откладывания утреннего подъема), индекс тяжести инсомнии, госпитальную шкалу тревоги и депрес-
сии. Во 2-ю выборку включили 174 человека 17—57 лет без диагностированных нарушений сна, заполнявших те же методи-
ки и шкалы тревоги и депрессии Бека. Из них 44 человека заполнили шкалу поведенческих факторов повторно через 2 нед.
Результаты и заключение. Продемонстрированы достаточные надежность—согласованность (α=0,62—0,93), ретестовая 
надежность субшкал (r=0,33—0,79, p<0,01), а также связь нарушения гигиены сна, особенно вечером, и щадящего пове-
дения с жалобами на нарушения сна в норме, тревожностью и в меньшей степени жалобами на депрессивные симптомы 
(r=0,15—0,58, p<0,05). Все стратегии поведения, кроме ритуала сна, характеризуются косвенным эффектом в отношении 
жалоб на тревожные, депрессивные симптомы, субъективного неблагополучия (|β|=0,03—0,24): чем чаще человек при-
бегает к ним, тем больше вероятность у него жалоб на нарушения сна, что в свою очередь является фактором риска не-
благополучия. Щадящее поведение и откладывание времени утреннего подъема сопряжены с более низким уровнем бла-
гополучия даже при отсутствии жалоб на нарушения сна (β=0,23—0,34, p<0,01). Полученные результаты позволяют ис-
пользовать шкалу в исследовательских целях и свидетельствуют в пользу того, что дисфункциональная роль поведения 
в отношении сна преимущественно является косвенной (через хронификацию жалоб), но может быть и прямой (независи-
мо от жалоб на нарушения сна).

Ключевые слова: психология сна, поведенческие факторы жалоб на нарушения сна, субъективное благополучие, тревога, 
депрессия.
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Behavioral factors of sleep-related complaints and subjective poor well-being in general population
© E.I. RASSKAZOVA1,2, S.V. LEONOV1

1Lomonosov Moscow State University, Moscow, Russia;
2Mental Health Research Center, Moscow, Russia

Abstract
Objective. To validate the Scale of Behavioral Factors of Sleep Disturbances is people without diagnosed sleep disorders, as well 
as to reveal direct and indirect effects of sleep behavior on subjective sleep quality and well-being.
Material and methods. Sample 1 included 66 people, aged 19—55 years, without diagnosed sleep disturbances who complet-
ed the Scale of Behavioral Factors of Sleep Disturbances (subscales for Taking Medications and Non-Medications, Alcohol, Ton-
ic Drinks and Using Gadgets in the evening, Delaying Bedtime, Self-Limitations, Sleep Ritual, Adherence to the Regimen, Post-
ponement of the Morning Rise), Insomnia Severity Index, Hospital Scale of Anxiety and Depression. Sample 2 included 174 peo-
ple, aged 17—57 years, without diagnosed sleep disorders, who completed Beck’s Anxiety and Depression Inventories in addition 
to the scales administered to sample 1. Forty-four people completed the Scale of Behavioral Factors again after two weeks.
Results. The moderate reliability-consistency (α=0.62—0.93) and retest reliability of the subscales (r=0.33—0.79, p<0.01) as well 
as the relationship between poor sleep, especially in the evening, self-limitating behavior and sleep-related complaints of sleep, 
anxiety and, to a lesser extent, complaints of depressive symptoms (r=0.15—0.58, p<0.05) were revealed. All behavioral strategies, 
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except for the sleep ritual, are characterized by an indirect effect on anxiety, depressiveness, poor well-being (|β|=0.03—0.24): 
the more often a person uses them, the more likely he/she has sleep-related complaints, which, in turn, is a risk factor for poorer 
well-being. Self-limiting behavior and delaying the morning rise are associated with a lower level of well-being, even in the ab-
sence of sleep-related complaints (β=0.23—0.34, p<0.01).
Conclusions. The Scale of Behavioral Factors of Sleep Disturbances can be used for research purposes. The results of the study 
suggest that the dysfunctional role of behavior on well-being is predominantly indirect (through the perpetuation of complaints), 
but it can also be direct (regardless of complaints of sleep disorders).

Keywords: sleep psychology, behavioral factors of sleep-related complaints, subjective well-being, anxiety, depression.
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Начиная с поведенческих моделей регуляции сна [1], 

бихевиоральным факторам нарушения сна отводится од-

но из ключевых мест в исследованиях и лечении инсом-

нии [2, 3]. Полностью доказанным считается роль наруше-

ния гигиены сна и контроля стимулов, по меньшей мере 

в хронификации инсомнии, а по некоторым данным, и в ее 

этио логии, тогда как ограничение сна и контроль стимулов 

способствуют восстановлению сна [4]. В норме ограниче-

ния и нерегулярный сон сказываются на здоровье [5], па-

раметрах потребления и высвобождения энергии, физиче-

ской активности, при этом энергетический баланс зависит 

от того, в чем заключается «сдвиг» сна и бодрствования [6], 

а при видах деятельности, требующих значительной физи-

ческой и когнитивной нагрузки, таких как профессиональ-

ный спорт, режим сна и бодрствования, по всей видимо-

сти, является условием успешности [7].

При этом ответ на вопрос о соотношении бихевиораль-

ных факторов нарушений сна с когнитивными, эмоцио-

нальными и другими факторами менее однозначен. В мо-

дели Э. Харвей тревога по поводу нарушений сна приводит 

к чрезмерному вниманию ко сну и самоограничительному 

поведению, которое в свою очередь сопряжено с ухудше-

нием симптоматики и хронификацией заболевания. Близ-

кое соотношение бихевиоральных факторов предлагается 

в модели внимания—намерения—усилия   C. Espie и соавт. 

[8], а также в подходе психологии телесности [9], соглас-

но которым намерение изменить свой сон приводит к ги-

пертрофированным усилиям по регуляции сна, в первую 

очередь стратегиям поведения, провоцирующим еще боль-

шее внимание ко сну и его дальнейшее ухудшение. В моде-

ли   Ch. Morin [10] поведение рассматривается как результат 

действия дисфункциональных представлений: например, 

нарушение гигиены сна характерно для людей с представле-

нием о том, что им необходимо отоспаться после «плохой» 

ночи, иначе они не смогут функционировать днем. Иными 

словами, согласно этим моделям поведенческие факторы 

обычно рассматриваются как проявления других — когни-

тивных, эмоциональных процессов, процессов осмысления 

болезни. Однако в эмпирических исследованиях они неред-

ко слабо связаны между собой и по-разному связаны с объ-

ективными и субъективными факторами [11], предполага-

ют разные стратегии интервенции в рамках когнитивно-

бихевио ральной терапии инсомнии [4], поэтому, видимо, 

должны рассматриваться как относительно «независимые» 

от других психологических факторов.

Одна из ключевых трудностей таких исследований со-

стоит в том, что на настоящий момент, насколько нам из-

вестно, стандартизованных методик диагностики разных ва-

риантов дисфункционального поведения в отношении сна 

немного, все они сводятся к диагностике гигиены сна [12], 

поэтому оценка поведения основана почти исключитель-

но на основе беседы, реже на основе дневниковых оценок.

Цель данного исследования — валидизация шкалы пове-

денческих факторов нарушения сна в норме, а также иссле-

дование прямых и косвенных связей поведения в отношении 

сна с субъективным качеством сна и благополучием в норме.

Выдвигались следующие гипотезы:

1. Доработанные в первой версии [13] субшкалы прие-

ма лекарственных и нелекарственных средств, нарушения 

гигиены сна в вечернее время (алкоголь, тонизирующие 

напитки, использование гаджетов, запоздалое укладыва-

ние), щадящего и охранительного (ритуал сна) поведения, 

соблюдения режима, откладывания утреннего подъема ха-

рактеризуются достаточной надежностью—согласованно-

стью и ретестовой надежностью.

2. Поведенческие факторы нарушения сна в норме свя-

заны с худшим субъективным качеством сна (жалобами на 

нарушения сна), а также жалобами на тревогу и депрессию.

3. Не оказывая прямого влияния на субъективное бла-

гополучие, поведение человека в отношении сна связано 

с благополучием косвенно — через риск развития наруше-

ний сна. В частности, дисфункциональные стратегии по-

ведения связаны с худшим субъективным качеством сна, 

а оно в свою очередь сопряжено с выраженностью жалоб 

на тревогу и депрессию.

Материал и методы
Исследование состояло из двух частей. В 1-ю выбор-

ку вошли 66 человек (27 мужчин и 39 женщин) в возрасте 

от 19 до 55 лет (средний возраст m±δ=26,40±8,69 года), от-

рицавшие диагноз каких-либо нарушений сна и историю 

психических заболеваний и согласившиеся принять уча-

стие в онлайн-исследовании психологических факторов 
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сна и благополучия. Из них у 2 человек было среднее об-

разование, у 32 — неоконченное высшее, у 32 — высшее.

Во 2-ю выборку включили 174 человека (90 мужчин 

и 84 женщины) в возрасте от 17 до 57 лет (средний возраст 

m±δ=25,02±9,14 года), проходивших исследование очно. 

Все респонденты отрицали диагноз каких-либо наруше-

ний сна и историю психических заболеваний.

Методики исследования:

1. Шкала поведенческих факторов нарушения сна [12] 

была доработана по результатам пилотажной апробации 

и включала 35 пунктов, подобранных по критерию эксперт-

ной (содержательной) валидности для 10 субшкал: приема 

лекарственных и нелекарственных средств, нарушения ги-

гиены сна в вечернее время (алкоголь, тонизирующие на-

питки, использование гаджетов, запоздалое укладывание), 

щадящего и охранительного (ритуал сна) поведения, соблю-

дения режима, откладывания утреннего подъема1.

2. Индекс тяжести инсомнии — скрининговая методи-

ка оценки субъективного качества сна и жалоб на его на-

рушения в норме и при инсомнии [9, 10].

3. Для оценки субъективного неблагополучия исполь-

зована госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS) 

[14, 15], а во 2-й выборке — также шкалы тревоги и депрес-

сии Бека [16—18].

Через 2 нед 44 человека из 2-й выборки заполнили ме-

тодику повторно.

Обработку данных проводили в программе SPSS 

Statistics 23.0, включая проверку надежности—согласован-

ности и ретестовой надежности, корреляционный анализ 

и анализ медиации. В данном исследовании не применяли 

проверку факторной валидности в связи с тем, что любые 

стратегии нарушения поведения, связанного с  регуляцией 

цикла «сон—бодрствование», очевидно, тесно связаны меж-

ду собой как в норме, так и при инсомнии. Например, че-

ловек, не соблюдающий гигиену сна, почти автоматически 

будет чаще отсыпаться днем, использовать гаджеты ночью 

и пр. Иными словами, эти пункты слабо различимы в экс-

плораторном факторном анализе. Тем не менее отдельное 

рассмотрение каждой из субшкал имеет клиническую зна-

чимость: все они выделены как различные факторы нару-

шений сна в психологических исследованиях.

Результаты
Надежность-согласованность и ретестовая надежность 
шкалы

Данные свидетельствуют в пользу достаточной согласо-

ванности большинства субшкал методики (табл. 1). Низкая 

согласованность отмечается по субшкале употребления тони-

зирующих напитков вечером во 2-й выборке, но не в 1-й, тогда 

как согласованность по субшкале охранительного поведения 

(ритуал сна) была приемлемой во 2-й выборке, но не в 1-й. 

Результаты могут объясняться случайными колебаниями 

в ответах, так как обе субшкалы включают всего 2—3 пун-

кта, а ответы по ним в норме часто характеризуют неустойчи-

вые стратегии поведения и, следовательно, существенно мо-

гут изменяться в разные дни. В связи с этим надежность обе-

их субшкал требует проверки в дальнейших исследованиях.

1 По вопросам получения полного текста методики и ключей к ней для на-

учных целей просьба писать автору: e.i.rasskazova@gmail.com

По всем субшкалам отмечается значимая корреляция 

между первым и вторым замерами, варьирующая от средней 

(для двух субшкал — прием нелекарственных средств и при-

ем алкоголя вечером) до высокой. С нашей точки зрения, 

этот результат согласуется с тем, что прием нелекарствен-

ных средств при первом замере может быть случайным, 

тогда как человек, принимающий снотворные препара-

ты, склонен использовать и другие препараты для контро-

ля своего сна в будущем. Единственное значимое различие 

по субшкалам между первым и вторым замером выявлено 

по субшкале поздних и чрезмерных дел, слишком позднего 

укладывания вечером. Этот показатель снизился ко второму 

замеру, возможно, из-за того, что тесты первого замера по-

зволили обратить внимание респондентов на то, насколь-

ко часто это случается в их жизни. Наши данные показы-

вают, что в норме фокус внимания на сне и бодрствовании 

нередко оказывается достаточной  интервенцией для спон-

танного улучшения сна и бодрости днем [19].

Гендерные и возрастные особенности поведения в 
отношении сна

В 1-й выборке не выявлено различий между ответами 

мужчин и женщин ни по одной субшкале методики, тогда 

как во 2-й выборке принятого (p<0,05) уровня значимости 

достигают различия по двум субшкалам: мужчины чаще, 

чем женщины, употребляют алкоголь после 19:00 (t=2,78, 

p<0,05, d=0,42), а женщины чаще не могут встать утром во-

время, переводят будильник и «разрешают» себе поспать/

полежать в постели подольше (t=–2,32, p<0,05, d=0,35).

В обеих выборках чем старше респонденты, тем ре-

же они нарушают правила гигиены сна в вечернее время 

(что объясняется их более редким использованием гаджетов 

и откладыванием укладывания из-за других обязанностей, 

r=–0,39— –0,36, p<0,01 в 1-й выборке и r=–0,31— –0,29, 

p<0,01 во 2-й выборке), тем чаще соблюдают режим (r=0,46, 

p<0,01 и r=0,21, p<0,05) и тем реже проявляют признаки 

щадящего поведения (r=–0,27, p<0,05 и r=–0,24, p<0,05). 

Кроме того, во 2-й выборке отмечен один дополнительный 

эффект: респонденты более старшего возраста реже стара-

ются утром отлежаться или отоспаться (r=–0,31, p<0,01).

Связь поведения в отношении сна с субъективными 
жалобами на нарушения сна, тревогу и депрессию

В соответствии со второй гипотезой в обеих выборках 

чаще жаловались на нарушения сна люди с нарушением ги-

гиены сна вечером (r=0,25—0,30, p<0,01), в первую очередь 

склонные сдвигать время укладывания из-за поздних дел 

и допоздна засиживаться за гаджетами (r=0,21—0,26, p<0,05), 

а также несоблюдающие регулярный режим сна и бодрство-

вания (r=–0,30— –0,28, p<0,05). Особенно тесно с худшим 

субъективным качеством сна связано щадящее поведение 

(r=0,50—0,58, p<0,01). Во 2-й выборке, но не в 1-й, худшее 

качество сна связано также с приемом лекарственных и не-

лекарственных средств, алкоголя вечером и откладыванием 

времени подъема утром (r=0,27—0,30, p<0,01). Хотя эти дан-

ные также полностью согласуются с гипотезой, они требу-

ют проверки в дальнейших исследованиях, так как не были 

воспроизведены на выборке меньшего размера.

Прием лекарственных и нелекарственных средств, ал-

коголя вечером, сдвиг времени укладывания, использова-

ние гаджетов, щадящее поведение и откладывание времени 

подъема с утра связаны с большими жалобами на тревогу 

(r=0,15—0,42, p<0,05), а прием лекарственных средств, ща-
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дящее поведение и откладывание времени подъема с утра — 

с жалобами на депрессию (r=0,22—0,42, p<0,01).

Жалобы на нарушения сна как медиатор связи 
поведенческих факторов с тревогой и депрессией

Для проверки гипотезы о том, что поведение в отно-

шении сна косвенно сказывается на благополучии, про-

ведена серия анализов медиации во 2-й выборке для каж-

дой из следующих зависимых переменных: жалобы на тре-

вогу и депрессию по шкалам HADS и Бека. Медиатором 

выступал балл по индексу тяжести инсомнии, независи-

мыми переменными — стратегии поведения в отношении 

сна. Выявление значимого прямого эффекта, 95% довери-

тельный интервал (ДИ) которого не включает 0, означает, 

что при одном и том же уровне жалоб на качество сна лю-

ди с данной стратегией поведения чаще жалуются на тре-

вогу, депрессию и худшее благополучие (т.е. связь не сво-

дится к жалобам на качество сна).

Выявление косвенного эффекта (медиации), 95% ДИ 

которого не включает 0, означает, что определенная стра-

тегия поведения сопряжена с жалобами на нарушения сна, 

что в свою очередь предсказывает большую вероятность жа-

лоб на тревогу и депрессию.

Согласно полученным результатам, независимо от субъ-

ективного качества сна (т.е. при одной и той же выражен-

ности жалоб на нарушения самого сна) склонность к щадя-

щему поведению и откладыванию времени подъема утром 

связана с более высоким уровнем тревоги как по HADS 

(β=0,27, SE=0,10, t=2,76, p<0,01, ДИ [0,08—0,47] и β=0,13, 

SE=0,05, t=2,63, p<0,01, ДИ [0,03—0,24] соответственно), 

так и по шкале Бека (β=0,34, SE=0,07, t=4,87, p<0,01, ДИ 

[0,20—0,48] и β=0,11, SE=0,04, t=2,92, p<0,01, ДИ [0,04—

0,18] соответственно), а также с более высоким уровнем де-

прессии по шкале Бека (β=0,23, SE=0,08, t=2,80, p<0,01, ДИ 

[0,07—0,39] и β=0,12, SE=0,04, t=2,76, p<0,01, ДИ [0,04—

0,12] соответственно). Откладывание времени утреннего 

подъема дополнительно связано с негативными эмоциями 

(β=0,15, SE=0,07, t=2,31, p<0,01, ДИ [0,02—0,28]). Выявле-

ны также прямые эффекты приема медицинских и успоко-

ительных препаратов и нарушения гигиены сна в отноше-

нии тревоги, измеренной по шкале Бека (β=0,17, SE=0,06, 

t=2,66, p<0,01, ДИ [0,04—0,30] и β=0,18, SE=0,06, t=2,93, 

p<0,01, ДИ [0,06—0,30] соответственно).

В отношении всех стратегий поведения, кроме соблю-

дения ритуала сна, выявлена их косвенная связь с жалоба-

ми на тревогу и депрессию (табл. 2). Иными словами, хотя 

прием медицинских и успокоительных средств, нарушение 

гигиены сна вечером, несоблюдение режима сна, щадящее 

поведение и откладывание времени подъема утром не свя-

заны с   более низким уровнем благополучи я напрямую, эта 

связь косвенная. Чем чаще люди прибегают к этим стра-

тегиям поведения, тем больше вероятность у них жалоб на 

развитие нарушений сна, что в свою очередь связано с по-

вышенным риском жалоб на тревогу, депрессию, неудов-

летворенность жизнью.

Обсуждение
Данное исследование было направлено на разработку 

стандартизованного инструмента диагностики различных 

поведенческих стратегий регуляции своего сна, сопряжен-

ных с риском развития или усиления жалоб на нарушения 

сна, а также уточнение роли поведенческих факторов в ухуд-

шении субъективного благополучия в норме.

Психометрические характеристики шкалы 
поведенческих факторов нарушения сна

Сопоставление результатов двух эмпирических иссле-

дований позволяет сделать вывод о достаточной надежно-

сти-согласованности в норме субшкал приема лекарствен-

ных и нелекарственных средств, алкоголя, использования 

гаджетов в вечернее время, сдвига времени укладывания, 

щадящего поведения, соблюдения режима сна и откла-

дывания утреннего подъема. Субшкалы приема тонизи-

рующих напитков вечером и ритуала сна характеризуют-

ся достаточной согласованностью в одной из выборок, 

Таблица 1. Надежность—согласованность и ретестовая надежность субшкал шкалы поведенческих факторов нарушений сна
Table 1. Realibility-consistency and test-retest reliability of subscales of the Scale of Behavioral Factors of Sleep Disturbances

№ Субшкала
Количество 

пунктов 

Надежность—согласован-

ность (альфа Кронбаха)
Тест-ретестовая надежность (n=44)

n=66 n=174
корреляция 

Пирсона

t-критерий Стьюдента 

для связанных выборок

1 Прием лекарственных средств 2 0,93 0,84 0,60** 0,83

2 Прием нелекарственных средств 3 0,81 0,85 0,33* 0,33

Общий прием медицинских и успокои-

тельных препаратов

5 0,70 0,87 0,49** 0,57

3 Алкоголь вечером 2 0,92 0,89 0,34* –0,25

4 Тонизирующие напитки вечером 2 0,60 0,53 0,65** 0,77

5 Поздние, чрезмерные дела и сдвиг 

укладывания вечером

6 0,85 0,81 0,61** 2,85**

6 Использование гаджетов 3 0,63 0,66 0,79** –1,51

Общее нарушение гигиены сна вечером 13 0,83 0,79 0,67** 0,20

7 Щадящее поведение 8 0,69 0,73 0,65** 0,67

8 Охранительное поведение (ритуал сна) 3 0,34 0,62 0,66** 1,39

9 Соблюдение режима 3 0,76 0,73 0,55** –0,34

10 Откладывание утреннего подъема 3 0,80 0,81 0,52** –0,70

Примечание. * — p<0,05, ** — p<0,01.

Note. * — p<0,05, ** — p<0,01.
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но не в другой, что требует уточнения их психометриче-

ских характеристик в дальнейшем. Можно предполагать, 

что у респондентов без клинических нарушений сна риту-

ал сна характеризует разные способы подготовки ко сну, 

а не собственно устоявшийся ритуал, с чем и связаны ва-

риации в согласованности. Субшкала приема тонизиру-

ющих напитков включает всего 2 пункта, что требует ее 

рассмотрения вместе с другими формами нарушения ги-

гиены сна вечером. Во всех случаях проверка ретестовой 

надежности указывает, что речь идет о стабильных стра-

тегиях поведения (несколько менее стабильны прием ал-

коголя вечером и нелекарственных средств), однако пока-

затели позднего укладывания вечером снижаются ко вто-

рому опросу по сравнению с первым у всех респондентов. 

Мы предполагаем, что это неспецифический результат 

привлечения внимания участников исследования к тому, 

как они сами непроизвольно сдвигают свое время уклады-

вания, что в норме может быть достаточной интервенци-

ей для улучшения гигиены сна [19]. Конвергентная валид-

ность шкалы подтверждается связью нарушений гигиены 

сна и регулярного режима, а также щадящего поведения 

с жалобами на нарушения сна в норме. В наших выборках 

респонденты старшего возраста в целом чаще соблюдают 

гигиену сна и реже проявляют признаки щадящего пове-

дения, что может быть связано с более внимательным от-

ношением ко сну в целом и необходимостью соблюдения 

гигиены сна для функционирования в рабочие дни и вы-

полнения повседневных обязанностей. Различия между 

женщинами и мужчинами в отношении стратегий регуля-

ции сна минимальны и проявляются в более частом упо-

треблении алкоголя вечером мужчинами и более частой 

отсрочке утреннего подъема у женщин, что вполне инту-

итивно понятно и не требует уточнений.

Поведенческие факторы нарушений сна и субъективное 
неблагополучие: прямые и косвенные эффекты

В целом чаще жалуются на тревожную симптоматику 

люди, принимающие лекарственные и нелекарственные 

средства для контроля сна, алкоголь и использующие гадже-

ты вечером, склонные к сдвигу времени укладывания и от-

кладыванию времени подъема утром, а также к щадящему 

поведению в целом. Жалобы на депрессивные симптомы 

выше у тех, кто склонен к щадящему поведению, отклады-

ванию времени утреннего подъема, приему лекарственных 

средств. Однако основной вопрос касается не наличия свя-

зи, а ее природы: как предполагалось выше, дисфункцио-

нальное поведение по регуляции своего сна связано с худ-

шим благополучием не напрямую, а косвенно — через боль-

шую вероятность жалоб на нарушения сна, которые в свою 

очередь способствуют нарастанию тревожной и депрессив-

ной симптоматики и ухудшению эмоционального состоя-

ния и удовлетворенности жизнью. Гипотеза о косвенном 

эффекте получила поддержку в отношении всех зависимых 

переменных — выраженности тревоги и депрессии (изме-

ренной двумя шкалами) — по всем стратегиям поведения, 

кроме ритуала сна. Иными словами, можно предполагать 

дисфункциональную роль всех перечисленных стратегий 

поведения в отношении благополучия человека, так как 

они сопряжены с риском жалоб на нарушения сна.

Особый интерес в этом контексте представляют данные 

о прямом эффекте поведенческих стратегий в отношении 

субъективного неблагополучия: так, независимо от жалоб 

на нарушения сна, щадящее поведение связано с большей 

выраженностью тревоги, депрессии по шкале Бека. При-

ем медицинских и успокоительных препаратов и наруше-

ние гигиены сна также сопряжены с более высоким уров-

нем тревоги по шкале Бека. Результаты свидетельствуют 

в пользу предположения, что некоторые стратегии поведе-

ния — в первую очередь щадящее поведение — могут быть 

фактором ухудшения эмоционального состояния у людей 

даже при отсутствии у них жалоб на нарушения сна, т.е. 

выступать по меньшей мере факторами хронификации (а 

возможно, и провокации) более низкого уровня субъек-

тивного благополучия.

Ограничением исследования выступает использование 

только данных хорошо спящих респондентов, что позво-

ляет рассчитать критические значения для каждого из по-

казателей, дифференцирующие пациентов с хронической 

инсомнией от нормы и других пациентов. Задачей после-

дующих исследований является проверка критериальной 

валидности методики при сравнении ответов пациентов 

с различными нарушениями сна.

Таблица 2. Косвенные (через жалобы на нарушения сна) эффекты поведения в отношении сна, тревоги и депрессии ( результаты ана-
лиза медиации, ДИ получен методом бутстрепа, 10 000 итераций)
Table 2. Indirect (mediated by sleep-related complaints) effects of sleep-related behavior on anxiety and depression: results of mediation 
analysis (confidence intervals are revealed using  10 000-iterations bootstrap)

Независимая переменная в 

анализе медиации (медиатор — 

Индекс тяжести инсомнии)

Зависимая переменная: тревога 

(по шкале HADS/по шкале Бека)

Зависимая переменная: депрессия (по шкале HADS/

по шкале Бека)

эффект±стандартная 

ошибка (β±se)

доверительный 

интервал CI 95%

эффект±стандартная 

ошибка (β±se)

 доверительный интервал CI 

95%

Прием медицинских 

и успокоительных препаратов

0,17±0,05/0,12±0,04 [0,08—0,29]/

[0,06—0,21]

0,12±0,04/0,14±0,04 [0,05—0,21]/[0,07—0,24]

Нарушение гигиены сна вечером 0,16±0,04/0,11±0,03 [0,09—0,25]/

[0,06—0,18]

0,12±0,04/0,13±0,04 [0,06—0,21]/[0,06—0,22]

Щадящее поведение 0,24±0,06/0,14±0,05 [0,13—0,37]/

[0,04—0,23]

0,18±0,06/0,19±0,05 [0,09—0,31]/[0,09—0,31]

Охранительное поведение 

(ритуал сна)

0,03±0,03/0,02±0,02 [–0,02—0,10]/

[–0,02—0,07]

0,02±0,02/0,03±0,03 [–0,01—0,08]/[–0,02—0,09]

Соблюдение режима –0,13±0,03/–0,09±0,03 [–0,19— –0,07]/

[—0,15— —0,05]

–0,08±0,03/–0,10±0,03 [–0,15— –0,04]/

[–0,16— –0,05]

Откладывание утреннего 

подъема

0,09±0,02/0,07±0,02 [0,05—0,14]/

[0,04—0,11]

0,06±0,02/0,07±0,02 [0,03—0,11]/[0,04—0,12]
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Таким образом, продемонстрированы достаточные на-

дежность—согласованность субшкал шкалы поведенческих 

факторов нарушений сна (кроме субшкал приема тонизиру-

ющих напитков вечером и ритуала сна, по которым согла-

сованность была получена для одной из двух выборок), ее 

ретестовая надежность, а также связь нарушения гигиены 

сна, особенно вечером, и щадящего поведения с жалобами 

на нарушения сна в норме, тревожностью и в меньшей сте-

пени жалобами на депрессивные симптомы. Все стратегии 

поведения, кроме ритуала сна, характеризуются косвенным 

эффектом в отношении жалоб на тревожные, депрессивные 

симптомы: чем чаще человек прибегает к ним, тем больше 

вероятность у него жалоб на нарушения сна, что в свою оче-

редь является фактором риска неблагополучия. Более того, 

результаты свидетельствуют в пользу того, что щадящее по-

ведение и откладывание времени утреннего подъема сопря-

жены с более низким уровнем благополучия даже при от-

сутствии жалоб на нарушения сна. Полученные результаты 

позволяют использовать шкалу в исследовательских целях 

и свидетельствуют в пользу того, что дисфункциональная 

роль поведения в отношении сна преимущественно являет-

ся косвенной (через хронификацию жалоб), но может быть 

и прямой (независимо от жалоб на нарушения сна). С прак-

тической точки зрения, это означает высокую актуальность 

коррекции в первую очередь щадящего поведения в отно-

шении сна и откладывания времени подъема.
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 Влияние восприятия собственной сексуальности и автономности 
на выраженность инсомнии у пациентов с тревожными 
расстройствами невротического уровня
© А.В. ВАСИЛЬЕВА1,2, Т.А. КАРАВАЕВА1,3, С.М. АБДУЛЛАЕВА4

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, 
Санкт-Петербург, Россия;
2ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова» Минздрава России, Санкт-
Петербург, Россия;
3ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный университет», Санкт-Петербург, Россия;
4Психотерапевтическая клиника «Кадуцей», Санкт-Петербург, Россия

Резюме
Цель исследования. Оценка влияния восприятия собственной сексуальности и автономности пациентами с тревожными 
расстройствами невротического уровня на выраженность инсомнии.
Материал и методы. Выборку составили 123 пациента (93 женщины и 30 мужчин) с тревожными расстройствами невроти-
ческого уровня (F40, F41, F43, F45 по МКБ-10) с нарушениями сна в возрасте от 25 до 50 лет. В клинической картине в ка-
честве ведущих психопатологических нарушений определялся тревожный синдром. Для получения данных о субъективной 
оценке пациентами качества сна использовался Питтсбургский опросник для определения индекса качества сна (PSQI) с по-
следующим выделением подгрупп с различной выраженностью инсомнии на основе показателей индекса тяжести инсом-
нии, выраженность тревожного синдрома оценивалась при помощи шкалы тревоги Гамильтона. Исследование личностных 
характеристик, сексуальности и суверенного психологического пространства проводилось с помощью Я-структурного те-
ста Г. Аммона и опросника Суверенности психологического пространства личности (СППЛ). С применением множествен-
ного регрессионного анализа (МРА) проводилось изучение связи психологических характеристик со степенью выражен-
ности инсомнии. В качестве зависимой переменной был взят показатель индекса тяжести инсомнии.
Результаты и заключение. При анализе представленной модели можно отметить повышение индекса инсомнии при од-
новременном повышении оценок по шкалам «суверенность физического тела», «суверенность вещей», «деструктивная 
агрессия», «дефицитарная агрессия», «нарциссизм конструктивный» и снижении по шкалам «суверенность территории», 
«нарциссизм дефицитарный» и «конструктивная сексуальность». Исследование демонстрирует необходимость включения 
аспектов сексуального функционирования и уровня автономии и зрелости идентичности в качестве мишеней для психо-
терапии пациентов с тревожными расстройствами невротического уровня. Предъявление тревоги и инсомнии в качестве 
жалоб может быть связано с их определенной социальной приемлемостью и требует от специалиста более тщательного 
обследования для успешной психотерапевтической работы.

Ключевые слова: инсомния, тревожные расстройства невротического уровня, сексуальное функционирование, психоте-
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Abstract
Objective. To evaluate an impact of perception of ones sexuality and autonomy on the level of insomnia in patients with neurot-
ic/anxiety disorders.
Material and methods. A sample included 123 (93 women and 30 men) patients with neurotic/anxiety disorders (F40, F41, F43, 
F45) in the age from 25 to 50 years old, anxiety was the main syndrome in the clinical structure of the disorder. Test battery includ-
ed Pittsburgh Sleep Quality index for the subjective sleep quality evaluation, Insomnia Severity index for stratification of patients 
into groups with different insomnia level. Anxiety was evaluated with the Hamilton Anxiety Rating Scale. Personality traits, sexu-
ality and sovereignty of psychological space were assessed with the G. Ammon Ego-structure test and the Sovereignty of the indi-
vidual psychological space questionnaire. Multiple regression analysis was used to study the interrelationship between insomnia 
severity and psychological characteristics. Insomnia severity index was chosen as the dependent variable.
Results and conclusion. An analysis of the regression model has shown the increase in insomnia index with the simultaneous 
augmentation of the following scales «Physical body sovereignty», «Sovereignty of objects», «Destructive aggression», «Deficient 
aggression», «Constructive narcissism», and decrease of the scales «Territory sovereignty», «Deficient narcissism», «Construc-
tive sexuality». The study results imply the importance of the use of the level of sexual functioning and autonomy as the marker 
of identity maturity for psychotherapeutic targets in the treatment of neurotic/anxiety disorders. The use of anxiety and insomnia 
as the main complaints can be explained by its societal approval and need further active evaluation by the specialist for the suc-
cessful psychotherapeutic treatment.

Keywords: insomnia, anxiety neurotic disorders, sexual functioning, psychotherapy, identity, autonomy.
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Нарушения сна разной степени выраженности явля-

ются одним из наиболее частых проявлений невротиче-

ских тревожных расстройств, оценка качества сна включе-

на во все основные психометрические инструменты, реко-

мендованные для их диагностики [1, 2].

На заре изучения патогенеза невротических состояний 

особое внимание уделялось особенностям сексуального 

анамнеза. З. Фрейд в основе их патогенеза видел конфликт 

между давлением сексуального влечения и запретом на его 

реализацию, что также проявляется символически в снови-

дениях, а нарушения сна являются следствием существую-

щих жестких внутренних запретов и тревоги, обусловлен-

ных несовершенством работы психологических защит [3].

В дальнейшем более популярным стало когнитивно-по-

веденческое направление психотерапии, и основные рабо-

ты специалистов сосредоточились на тревожных руминаци-

ях и особенностях когнитивного процессинга у пациентов 

с тревожными расстройствами и инсомнией, с особым ак-

центом на агипнофобических переживаниях и предписани-

ем поведенческих ограничений посторонней деятельности 

в постели [4—10]. Однако даже в этом в направлении нель-

зя не признать существования устойчивой условно-рефлек-

торной связи между местом сна и местом реализации сек-

суальных потребностей, что определяет актуальность ис-

следования связи инсомнии и сексуальности.

Современные нейрофизиологические и этологические 

исследования стали новой вехой в понимании связи нару-

шений сна и особенностей сексуального функциониро-

вания. Ряд зарубежных работ указывает на реципрокные 

взаимоотношения между полноценным сном и здоровой 

сексуальностью. Эксперименты, выполненные на живот-

ных, наглядно демонстрируют, что сексуальный интерес 

за счет процессов возбуждения значительно снижает вле-

чение ко сну даже в случае предшествующего его дефици-

та, влияя на гомеостатическую составляющую регуляции 

цикла сон—бодрствование [11—13].

Длительное существование сексуальной дисгармонии 

негативно воздействует на эмоциональное состояние чело-

века, может быть причиной поддержания состояния вну-

треннего напряжения, способствует вегетативной дисрегу-

ляции и усиливает нарушения нейромедиаторных процес-

сов, лежащих в основе развития тревожных нарушений и их 

соматовегетативных проявлений. Выраженная дистония ве-

гетативной нервной системы может препятствовать засыпа-

нию и провоцировать частые ночные пробуждения [14—16].

Учитывая особую значимость сексуальности в формиро-

вании самоотношения в современном мере, страх сексуаль-

ной неудачи может в значительной степени влиять на разви-

тие тревожных экспектаций и избегающего поведения, связан-

ного с отходом ко сну, и хронобиологические ритмы [17, 18].

Умение гибко регулировать границы собственной иден-

тичности является важным психопротективным фактором, 

уязвимость в переживании собственной автономности мо-

жет стать причиной возникновения тревоги при изменении 

физиологических состояний в цикле сон—бодрствование, 

в межличностных ситуациях, особенно при сексуальных кон-

тактах вплоть до полного отказа от них, а также препятство-

вать достижению здоровой оргастической разрядки. Устой-

чивое представление о собственной идентичности позволяет 

сохранять необходимую автономность при контактах с дру-

гими людьми без излишней зависимости или дистанциро-

ванности от них. Комплексное исследование личностного 

профиля с использованием Я-структуруного теста Г. Аммо-

на, оценивающего как сексуальное функционирование, так 
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и специфику внутреннего и внешнего Я-отграничения, име-

ющего много общего с представлениями о границах суверен-

ности в определении С.К. Нартовой-Бочавер, дает возмож-

ность провести детализированное исследование и получить 

более полное представление о связи автономности и сек-

суальности с выраженностью инсомнии у пациентов с тре-

вожными расстройствами невротического уровня [19—24].

Материал и методы
На базе отделения лечения пограничных психических 

расстройств и психотерапии Национального медицинского 

исследовательского центра им. В.М. Бехтерева было прове-

дено обследование пациентов с диагнозом, соответствующим 

диагностическим критериям рубрики F4 МКБ-10 (F40, F41, 

F43, F45), с преобладанием в клинико-психопатологической 

картине тревожных нарушений, с инсомническими наруше-

ниями средней или выраженной степени, которые опреде-

ляли с помощью индекса тяжести инсомнии [25, 26]. Паци-

енты с легкими диссомническими нарушениями в настоя-

щее исследование не включались в связи с их практическим 

отсутствием в исследуемой выборке. Для отбора участников 

проводился сплошной скрининг пациентов с невротически-

ми тревожными расстройствами, поступающих в отделе-

ние пограничных психических расстройств и психотерапии.

Критерии невключения пациентов: возраст моло-

же 25 и старше 50 лет; умеренные и выраженные когни-

тивные расстройства; сопутствующая (другая) значимая 

психическая и соматическая патология (другие тяжелые со-

матические заболевания); синдром обструктивного апноэ 

сна (индекс апноэ/гипопноэ >5); синдром беспокойных 

ног либо периодических движений конечностей; пароксиз-

мальные состояния и эпилепсия; объективная регистрация 

хорошего сна, которая наблюдается при псевдоинсомнии; 

отсутствие информированного согласия.

Всего были скринированы 152 пациента, из них 

у 131 (86,1%) отмечались устойчивые те или иные нару-

шения сна, связанные с эмоциональным состоянием, ко-

торые входили в клиническую картину основного заболе-

вания (невротического расстройства). Эти данные, отража-

ющие высокую корреляцию тревожных и инсомнических 

нарушений у пациентов с этой нозологией, соответствова-

ли результатам ранее проведенных исследований [27—29].

В основное исследование были включены 123 пациента 

(93 женщины и 30 мужчин) — 8 пациентов не приняли уча-

стие в исследовании по личным и организационным причи-

нам. В клинической картине в качестве ведущих психопа-

тологических нарушений определялся тревожный синдром. 

Средний возраст обследованных составил 36±2,56 года. Со-

стоял в браке или имел постоянного партнера 101 (82,1%) 

пациент. Все пациенты обращались первично, медика-

ментозной терапии на момент обследования не получали.

Всем пациентам были выполнены  клинико-психопа-

тологическое и анамнестическое обследования с помощью 

полуструктурированного интервью на основании специ-

ально разработанной клинической карты.

Экспериментально-психологический метод вклю-

чал обследование пациентов по следующим методи-

кам: 1) шкале тревоги Гамильтона; 2) индексу тяжести ин-

сомнии; 3) Питтсбургскому опроснику для определения 

индекса качества сна (PSQI); 4) Я-структурному тесту Г. Ам-

мона [30]; 5) опроснику Суверенность психологического 

пространства личности (СППЛ) [20].

Статистическую обработку данных проводили с ис-

пользованием пакета статистических программ SPSS 24.0 

и Excel 2007. Проверку на нормальность распределения осу-

ществляли на основании использования критериев Колмо-

горова—Смирнова и Лилиефорса; проверку на гомоген-

ность дисперсий — с помощью теста Левена. Сравнение 

средних, не имеющих нормального распределения, выпол-

няли с помощью непараметрического статистического ме-

тода — U-теста Манна—Уитни. Анализ таблиц сопряжен-

ности проводили с использованием точного двустороннего 

критерия Фишера, корреляционный анализ — с помощью 

линейной корреляции Пирсона. Для исследования влия-

ния независимых переменных на зависимую, а также для 

оценки степени значимости для предсказания зависимой 

переменной был использован множественный регрессион-

ный анализ. Уровень значимости для применяемых стати-

стических критериев полагался равным 0,05. Для всех кри-

териев значения p приведены с точностью до третьей зна-

чащей цифры после запятой.

Результаты
По данным анализа клинических характеристик тре-

вожных расстройств и нарушений сна у пациентов, сред-

няя длительность заболевания составляла 3,46±1,21 года, 

длительность нарушений сна — 3,37±1,08, что свидетель-

ствовало о практически одновременном формировании 

нарушений сна и возникновении тревожной симптомати-

ки, их стойкости и отражало связь между эмоциональным 

состоянием пациентов и характеристиками ночного сна. 

Ранее возникающие периоды инсомнии в течение жизни 

отмечали 56 (45,5%) пациентов. Большинство указывали, 

что тревога, беспокойство, тревожные мысли различного 

содержания являлись основной причиной затрудненного 

засыпания. Пациенты отмечали, что при усилении тревоги 

и эмоционального напряжения нарушения сна становились 

более выраженными, а качество сна значительно ухудша-

лось. Подобный параллелизм в развитии тревожной сим-

птоматики и нарушений сна описан и в ряде других работ. 

Одновременно имелись указания на наблюдающиеся при 

этом десинхронизацию ритмов электроэнцефалограммы 

(ЭЭГ), вегетативную дистонию, вовлечение гиппокампа, 

структуры, отвечающей за имплицитную память, что кос-

венно указывало на дисгармонию в сексуальной сфере, од-

нако в изученных работах она никогда не становилась са-

мостоятельным предметом исследования [31—38].

Частично это может быть объяснено тем, что как и в на-

стоящем исследовании, никто из пациентов не предъявлял 

спонтанно жалобы на проблемы в сексуальной сфере, од-

нако в ходе клинического полуструктурированного интер-

вью было выявлено, что у большинства (73,98%) пациентов 

имели место различные функциональные сексуальные дис-

функции или их комбинации (снижение полового влече-

ния, фригидность, аноргазмия, эректильная дисфункция, 

преждевременная эякуляция, партнерские дисгармонии), 

также усиливающиеся при увеличении тревоги.

Среди нарушений сна встречались следующие: за-

трудненное засыпание из-за тревожных мыслей, усиле-

ние страхов, связанных с возможным ухудшением состоя-

ния в ночное время, повышенная чувствительность к не-

значительным раздражителям, воспроизведение актуальных 

личностных переживаний, ипохондрической фиксации 

на соматических ощущениях (92,6%), поверхностный сон 
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(78,8%), ночные пробуждения с тревогой или паникой 

(76,4%), тревожные и кошмарные сновидения (58,5%), 

ранние пробуждения с наплывами тревожных пережива-

ний (45,5%), отсутствие чувства отдыха утром (86,1%). Ча-

сто (38,2%) формировался страх отхода ко сну из-за стра-

ха не уснуть. У большинства пациентов присутствовали 

несколько видов нарушений сна. У 1/
3
 (32,5%) пациентов 

нарушения сна развились остро, у остальных (67,5%) — по-

степенно. Нарушения сна носили непрерывный (64,2%) 

или волнообразный (35,8%) характер.

Показатели среднего уровня тревоги по шкале Гамильто-

на в выборке составляли 29,00±2,87 балла. Среднее значение 

индекса тяжести инсомнии было равным 18,37±3,58 балла, 

что расценивается как умеренные нарушения сна.

Общий балл по Питтсбургскому опроснику в группе 

исследования составил 16,5±0,78 [13,0; 19,0], что свиде-

тельствовало о выраженных расстройствах сна, со следу-

ющим распределением по отдельным субшкалам: субъ-

ективная оценка качества сна — 2,64±0,28 балла, время 

засыпания (латентность сна) — 2,71±0,24 балла, длитель-

ность сна — 2,73±0,29 балла, субъективная оценка доста-

точной длительности сна — 2,36±0,19 балла, нарушения 

качества сна — 2,41±0,18 балла, использование медика-

ментов (в том числе самомедикация) в качестве снотвор-

ных — 1,69±0,14 балла, нарушения дневного функциони-

рования — 2,36±0,16 балла. Результаты оценок по шкале 

Гамильтона, величина индекса тяжести инсомнии и оцен-

ки по Питтсбургскому опроснику позволили объективизи-

ровать тревожные и инсомнические проявления пациен-

тов с невротическими расстройствами и продемонстриро-

вали устойчивую связь между ними.

Имелись достоверные корреляции между выраженно-

стью тревожных нарушений, тяжестью инсомнии (r=0,411, 

p<0,01) и качеством сна (r=0,483, p<0,01), что являлось от-

ражением достоверной связи между нарушением в эмоци-

ональной сфере (преобладание тревожного аффекта) и вы-

раженностью инсомнических проявлений.

На основании результатов, полученных при оценке 

по шкале тревоги Гамильтона, выборка была разделена на две 

группы: со среднем уровнем (16—25 баллов) тревоги — 57 па-

циентов, с высоким (>26 баллов) уровнем — 66. Согласно 

значениям индекса тяжести инсомнии, были также выделе-

ны 2 группы пациентов: со средним уровнем (от 5 до 12 бал-

лов) инсомнии — 54 пациента, с выраженной (>12 баллов) 

 инсомнией — 69.

С помощью множественного регрессионного анализа 

проводилось изучение связи психологических характери-

стик со степенью выраженности инсомнии. В качестве за-

висимой переменной был использован показатель индекса 

тяжести инсомнии. В качестве независимых переменных 

были выбраны значения, полученные по шкалам психоди-

агностических методик: опроснику СППЛ, Я-структурному 

тесту Г. Аммона.

Из нескольких моделей взаимосвязи исследуемых явле-

ний для дальнейшего анализа была выбрана модель, вклю-

чающая 8 переменных, оказывающих наибольшее влияние 

(R2=0,68). Указанное значение квадрата детерминации го-

ворит о том, что модель может объяснить 68% дисперсии 

зависимой переменной, т.е. группы, к которой в итоге мож-

но отнести пациента. Также данная модель характеризует-

ся высоким значением F-критерия Фишера (F=8,41) и вы-

соким уровнем значимости (p<0,001). В таблице представ-

лены коэффициенты для анализируемой модели.

По итогам анализа представленной модели можно от-

метить повышение индекса инсомнии при одновременном 

повышении оценок по шкалам «суверенность физического 

тела», «суверенность вещей», «деструктивная агрессия», «де-

фицитарная агрессия», «нарциссизм конструктивный» и по-

нижении по шкалам «суверенность территории», «нарцис-

сизм дефицитарный» и «конструктивная сексуальность».

Обсуждение
Опираясь на полученные результаты, можно полагать, 

что пациенты с невротическими расстройствами со средне-

тяжелыми и тяжелыми нарушениями сна в большей степе-

ни имеют проблемы, связанные со стабильным ощущени-

ем границ собственной идентичности. В патогенезе невро-

тических расстройств и сексуальных дисфункциях ведущее 

значение имеют психологические факторы, базисом кото-

рых является нарушение самооценки, собственной идентич-

ности, внутриличностные противоречия [1, 3, 6, 10, 18, 24]. 

Авторы ряда работ указывают, что сексуальные дисгармо-

нии тесно связаны с проблемами регуляции границ и дис-

танции в межличностных отношениях [39—41]. Инфанти-

лизм как облигатная черта невротической личности прояв-

ляется в отсутствии способности к гибкой регуляции границ, 

влияя на физическое и психосоциальное благополучие па-

циентов. Необходимость постоянно контролировать суве-

ренность собственного тела и личных вещей способствует 

формированию гипервигилитета и внутреннего напряже-

ния, снижению переживания суверенности территории как 

безопасности физического пространства и требует от паци-

ента дополнительных усилий по ее контролю. Следствием 

этого может быть затрудненное засыпание в присутствии 

в постели партнера, усиленный контроль собственной ав-

Модель регрессионной зависимости личностных характеристик и уровня тяжести инсомнии
Regression analysis model between personality traits and insomnia severity index

Модель B Стандартная ошибка β (beta) t p
Константа –2,905 5,756 –0,505 0,617

Суверенность физического тела 0,172 0,073 0,320 2,343 0,026

Суверенность территории –0,380 0,083 –0,936 –4,574 0,000

Суверенность вещей 0,219 0,076 0,488 2,875 0,007

Агрессия деструктивная 0,213 0,066 0,425 3,218 0,003

Агрессия дефицитарная 0,215 0,050 0,545 4,310 0,000

Нарциссизм конструктивный 0,181 0,047 0,557 3,833 0,001

Нарциссизм дефицитарный –0,127 0,044 –0,455 –2,908 0,007

Сексуальность конструктивная –0,113 0,047 –0,315 –2,396 0,023
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тономии путем сосредоточения на собственных физиологи-

ческих функциях с отказом от сексуальных отношений под 

предлогом того, что они могут ухудшить засыпание. Повы-

шение оценки по субшкале «суверенность физического тела» 

указывает на склонность интерпретировать сексуальные от-

ношения как нечто угрожающее собственной соматической 

целостности. Особое внимание к личным вещам выполня-

ет компенсаторную функцию по укреплению собственной 

автономии и создает условия для повышения межличност-

ной конфликтности и супружеского дистресса. Результа-

ты настоящего исследования имеют высокую новизну, по-

скольку трудов, отражающих связь восприятия собственной 

сексуальности, автономности и формирования инсомниче-

ских нарушений у пациентов с тревожными расстройства-

ми невротического уровня практически нет. Анализ различ-

ных баз научных публикаций доказательных исследований 

(РИНЦ, Кохрейновская библиотека, базы данных EMBASE 

и MEDLINE) при глубине поиска в 10 лет не выявил похо-

жих дизайнов исследований и результатов.

Преобладание деструктивной и дефицитарной агрес-

сии определяет дефицит ассертивных навыков, трудности 

в проявлении инициативы, неумение невротических па-

циентов конструктивно отстаивать свою автономность без 

ущерба для межличностных отношений. Следствием этого 

становится использование симптомов для управления сво-

им окружением или отказ от контактов с сосредоточени-

ем на имеющихся жалобах. Схожий личностный профиль 

с преобладанием дефицитарных дименсий тревоги и сек-

суальности и определенной инструментализацией сексу-

альных отношений был получен ранее в нашей клинике 

при обследовании пациентов с истерическим невротиче-

ским расстройством [42].

Логичными в таком личностном профиле становятся 

снижение конструктивной сексуальности, что нарушает 

подлинный контакт и настоящую связь с партнером, вос-

приятие различных эмоций и чувств через другого, при сни-

жении показателей данной шкалы, наблюдаются сложно-

сти в получении удовольствия от сексуального контакта, 

установлении близких отношений на духовном, психиче-

ском и сексуальном уровнях.

Проведенное исследование демонстрирует необходи-

мость включения аспектов сексуального функционирова-

ния и уровня автономии и зрелости идентичности в каче-

стве мишеней для психотерапии пациентов с тревожными 

расстройствами невротического уровня. Предъявление тре-

воги и инсомнии в качестве жалоб может быть связано с их 

определенной социальной приемлемостью и требует от спе-

циалиста более тщательного обследования для успешной 

психотерапевтической работы.
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 Влияние лекарственных средств на синдром обструктивного апноэ сна
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Резюме
Расстройство дыхания во сне является одним из самых распространенных расстройств, связанных со сном. При этом 
имеется тенденция к росту их распространенности с увеличением возраста. Одной из частых форм нарушения дыхания 
во сне является синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), который характеризуется повторяющимися эпизодами пре-
кращения дыхания или существенного уменьшения дыхательного потока при сохранении дыхательных усилий в результате 
обструкции верхних дыхательных путей. Лекарственные средства (ЛС) по-разному влияют на СОАС. Имеются ЛС, ухудша-
ющие СОАС, ЛС, не влияющие на СОАС, и ЛС, которые улучшают СОАС. Среди классов ЛС, которые отрицательно влия-
ют на СОАС, рассматривают бензодиазепины, опиоидные средства, миорелаксанты, а также мужские гормоны. Также кли-
нический интерес представляют лекарственные препараты, которые не влияют на СОАС и даже потенциально могут улуч-
шать дыхательную функцию во время сна. К ним относят противовоспалительные средства, диуретики, бронходилататоры, 
ингибиторы ацетилхолинэстеразы, противопаркинсонические, противоотечные препараты, препараты для интраназально-
го применения, местные лубриканты для мягких тканей, женские половые гормоны. Наконец, влияние ряда ЛС на СОАС 
окончательно не установлено и требует дальнейшего изучения (снотворные средства из класса агонистов бензодиазепи-
новых рецепторов, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, антагонисты опиатных рецепторов, антидепрес-
санты, ингибиторы протонной помпы, антагонисты фактора некроза опухолей-α, антагонисты глутаматных рецепторов, 
препараты для лечения акромегалии, препараты для лечения нарколепсии). Повышение информированности врачей раз-
ных специальностей о влиянии различных ЛС на СОАС может не только предотвратить ухудшение расстройства дыхания 
во сне, но и при рациональном индивидуальном подходе дает возможность даже улучшить показатели качества сна и са-
турации крови, тем самым способствуя более благоприятному течению СОАС и основного заболевания. 

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, сопутствующие препараты, эффекты лекарственных средств.
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Drugs affecting obstructive sleep apnea syndrome
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Abstract
Sleep-disordered breathing is one of the most common sleep-associated disorders. At the same time, their prevalence tends to in-
crease with age. One of the most common forms of respiratory failure during sleep is obstructive sleep apnea syndrome (OSA), 
which is characterized by repeated episodes of cessation of breathing or a significant decrease in respiratory flow while maintain-
ing respiratory effort as a result of obstruction of the upper respiratory tract. Drugs have different effects on OSA. There are drugs 
that worsen OSA, drugs that do not affect OSA, and drugs that improve OSA. Benzodiazepines, opioids, muscle relaxants, and male 
hormones adversely affect OSA. Also of clinical interest are drugs that do not affect OSA and can even potentially improve respi-
ratory function during sleep. These include anti-inflammatory drugs, diuretics, bronchodilators, acetylcholinesterase inhibitors, 
antiparkinsonian, decongestant drugs, drugs for intranasal use, topical soft tissue lubricant, female sex hormones. Finally, the ef-
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fect of a number of drugs on OSA is not definitively established and requires further study (benzodiazepine receptor agonist hyp-
notics, angiotensin-converting enzyme inhibitors, opiate receptor antagonists, antidepressants, proton-pump inhibitors, TNF-α an-
tagonists, glutamate receptor antagonists, drugs for the treatment of acromegaly, drugs for the treatment of narcolepsy). Raising 
awareness of doctors of different specialties about the impact of various drugs on OSA can not only prevent the deterioration of re-
spiratory distress during sleep, but also, with a rational individual approach, makes it possible to even improve the quality of sleep 
and blood saturation, thereby contributing to a more favorable course of OSA and the underlying disease.

Keywords: obstructive sleep apnea, concomitant medications, drug effects.
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Одной из частых форм нарушения дыхания во сне яв-

ляется синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) [1]. Так, 

по данным Российского общества сомнологов, он является 

одним из самых распространенных расстройств, связанных 

со сном [1]. При этом СОАС часто сопутствует сердечно-

сосудистым заболеваниям, являясь одним из признанных 

факторов риска развития таких заболеваний, как артери-

альная гипертония, нарушения ритма сердца, инсульт [2]. 

Наличие СОАС ассоциируется с повышением сердечно-со-

судистого риска, более тяжелым течением сердечно-сосу-

дистых заболеваний, увеличением риска сердечно-сосуди-

стой и общей смертности [2]. В свою очередь общеизвестно, 

что сердечно-сосудистые заболевания широко распростра-

нены как в Российской Федерации, так и в других странах, 

а их наличие ассоциировано с высокой смертностью и боль-

шими экономическими затратами [3].

СОАС — нарушение дыхания во сне, характеризую-

щееся повторяющимися эпизодами прекращения дыхания 

или существенного уменьшения дыхательного потока при 

сохранении дыхательных усилий в результате обструкции 

верхних дыхательных путей, что обычно вызывает снижение 

насыщения крови кислородом и фрагментацию сна, сопро-

вождается храпом и избыточной дневной сонливостью [1]. 

Согласно утвержденным в 2017 г. Российским обществом 

сомнологов клиническим рекомендациям по диагности-

ке и лечению СОАС у взрослых, обструктивное апноэ — 

это дыхательная пауза во время сна, характеризующаяся 

отсутствием или значительным, более чем на 90% от ис-

ходного, уменьшением носоротового воздушного потока 

длительностью 10 с и более на фоне сохраняющихся дыха-

тельных усилий [1]. Обструктивное апноэ завершается ре-

акцией активации — микропробуждением головного моз-

га. Смешанное апноэ, начинающееся, как центральное, 

с исчезновения как носоротового воздушного потока, так 

и дыхательных усилий, но в дальнейшем характеризующе-

еся возобновлением дыхательных усилий, исходя из суще-

ствующих на сегодняшний день представлений о физио-

логии нарушений дыхания во время сна следует прирав-

нивать по клиническому значению к обструктивному [1]. 

Также в клинических рекомендациях подчеркивается, что 

часть эпизодов апноэ, которые не сопровождаются визу-

ально различимыми при записи полисомнографии или ре-

спираторной полиграфии дыхательными движениями груд-

ной клетки и брюшной стенки и поэтому классифициру-

емые как центральные, в некоторых случаях также могут 

носить обструктивный характер [1].

При подозрении на СОАС рекомендуется проведение 

полисомнографии или использование таких портативных 

систем, как респираторная полиграфия [1, 4]. Диагностика 

СОАС проводится по следующим критериям [1]:

А. Присутствует хотя бы один симптом из перечис-

ленных: 1) неосвежающий сон, дневная сонливость, чув-

ство усталости и разбитости в течение дня или бессонни-

ца; 2) пробуждения с ощущением задержки дыхания, не-

хватки воздуха или удушья; 3) постоянный храп и/или 

остановки дыхания во время сна, со слов окружающих.

 При полисомнографии или респираторной полигра-

фии выявляются:

Б. Пять любых обструктивных респираторных собы-

тий и более за 1 ч сна (при полисомнографии) или за 1 ч 

исследования (при респираторной полиграфии) в сочета-

нии с критериями пункта А или

В. Пятнадцать любых обструктивных респираторных 

событий и более за 1 ч сна (при полисомнографии) или 

за 1 ч исследования (при респираторной полиграфии) не-

зависимо от наличия критериев пункта А.

Степень тяжести нарушения дыхания принято рассчи-

тывать по индексу апноэ/гипопноэ (ИАГ). ИАГ — это сред-

нее суммарное количество апноэ и гипопноэ за 1 ч сна при 

полисомнографии или за 1 ч исследования при респиратор-

ной полиграфии [1]. В зависимости от количества эпизодов 

апноэ и гипопноэ выделяют 3 степени тяжести нарушения 

дыхания во сне [1]: легкая степень (ИАГ 5—14), умеренная 

степень (ИАГ 15—30), тяжелая степень (ИАГ 30 и более).

Среди отечественных работ, посвященных изучению 

вопроса распространенности СОАС, показательно иссле-

дование, проведенное Р.В. Бузуновым и соавт. [5], которые 

обследовали 5224 первичных пациентов, находившихся на 

санаторном лечении: число выявленных больных, страда-

ющих СОАС, составило 7,9%, большая часть с умеренной 

и тяжелой формой СОАС. С увеличением возраста отмечена 

тенденция к росту распространенности СОАС: хотя СОАС 
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может возникать в любом возрасте, частота его встречаемо-

сти выше у людей старше 60 лет [5—7]. Так, рост частоты 

встречаемости СОАС с увеличением возраста был отчет-

ливо прослежен среди мужчин в одном из крупных иссле-

дований, в котором приняли участие 1520 человек в воз-

расте от 30 до 70 лет [8]. Было показано, что в возрастной 

категории от 30 до 49 лет СОАС был выявлен в 10% случа-

ев у мужчин и в 3% случаев у женщин, тогда как у людей 

в возрасте от 50 до 70 лет частота СОАС у мужчин и жен-

щин составляла 17 и 9% соответственно [8].

Для больных пожилого и старческого возраста харак-

терна полиморбидность и, как следствие, полифармация 

[9]. Так, по данным американских исследователей, 37,1% 

мужчин и 36% женщин в возрасте от 75 до 85 лет принимают 

одновременно не менее 5 рецептурных препаратов. Кроме 

того, среди пациентов этой возрастной группы, принимав-

ших, по крайней мере, одно лекарственное средство (ЛС) 

по рецепту, 47,3% использовали также безрецептурное(-ые) 

лекарственное(-ые) средство(-а), а 54,2% применяли биоло-

гически активные добавки [9, 10]. В связи с этим возникает 

вопрос о влиянии различных ЛС на СОАС, которое в дан-

ный момент изучено недостаточно. Кроме того, известно, 

что эффективным методом лечения СОАС является неин-

вазивная вентиляция постоянным положительным давле-

нием воздушного потока во время сна (СИПАП-терапия), 

которая признана первой линией лечения [1, 7]. Исполь-

зуемые для лечения сопутствующих заболеваний препа-

раты теоретически могут снижать эффективность лечения 

 СОАС. Все это определило необходимость рассмотрения 

влияния различных ЛС на СОАС. Согласно полученным 

данным литературы, мы разделили ЛС на несколько групп: 

ЛС, негативно влияющие на СОАС, ЛС, не влияющие на 

СОАС, ЛС, положительно влияющие на СОАС.

Классы ЛС, негативно влияющих на СОАС

Классы ЛС, которые негативно влияют на СОАС, пе-

речислены в табл. 1. К ним относятся бензодиазепины, 

опиоидные ЛС, миорелаксанты, а также андрогены, одна-

ко данные исследований в отношении некоторых из них 

противоречивы.

Определение уровней доказательности [29]: уровень 

A — данные одного или нескольких рандомизированных 

плацебо-контролируемых клинических исследований; уро-

вень B — доказательства, полученные по результатам дру-

гих исследований, в том числе проспективных наблюдатель-

ных, когортных, ретроспективных, исследований типа «слу-

чай—контроль», мета-анализов и/или постмаркетинговых 

исследований; уровень C — один или несколько опубли-

кованных отчетов о клинических случаях или серии кли-

нических случаев.

Таблица 1. ЛС, негативно влияющие на СОАС [11—28]
Table 1. Drugs, that have negative impact on the OSA [11—28]

Класс ЛС Препарат(-ы)
Предполагаемый 

механизм
Последствия

Уровень 

доказательности

Бензодиазепины Флуразепам Центральное 

апноэ, угнетение 

ЦНС

Увеличение ИАГ, но незначительное. Уменьшение 

минимального SaO
2

A

Нитразепам Нет изменений в индексе апноэ или минимальном SaO
2

A

Темазепам Нет изменений RDI B

Нет изменений в ИАГ или показателя минимального SaO
2

A

Триазолам Незначительное увеличение ИАГ/уменьшение показателя 

минимального SaO
2

A

Миорелаксанты Баклофен Смешанное 

апноэ

Нет изменений RDI B

Тяжелое центральное апноэ сна с ИАГ 81,6/ч после 

введения баклофена, исчезновение центрального апноэ 

после отмены и повторное возникновение после возоб-

новления приема препарата

C

Опиоиды Фентанил Смешанное 

апноэ

3 случая внезапных остановок дыхания C

Морфин 6 случаев кардиореспираторных осложнений (3 смертель-

ных случая, 1 случай остановки сердечной деятельности 

и 2 эпизода тяжелого угнетения дыхания)

B

Более высокий порог прироста углекислого газа и 

улучшение во время сна при SaO
2
 <90%

B

Метадон Увеличенная дозировка метадона связана с более тяжелым 

апноэ сна

B

Ремифента-

нил

Увеличение количества центральных апноэ. Уменьшение 

показателя минимального SaO
2

A

Андрогены Тестостерон Обструктивное 

апноэ, увеличе-

ние степени 

спадания тканей 

верхних 

дыхательных 

путей

Увеличение ИАГ на >50% и увеличение продолжительно-

сти гипоксемии

A

Увеличение ИАГ B

Увеличение времени сна с SaO
2
 <90% к 6—7-й неделе 

приема

A

Флутамид Нет изменений RDI или способности к ответу организма 

на гипоксию и гиперкапнию (ответ хеморецепторов 

дыхания)

B

Примечание. SaO
2
 — насыщение артериальной крови кислородом, RDI (Respiratory disturbance index) — индекс дыхательных расстройств.

Note. SaO
2
 — arterial blood oxygen saturation, RDI (Respiratory disturbance index) — index of respiratory disorders.
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Одной из самых значимых работ, посвященных дан-

ному вопросу, является Кокрейновский обзор 2017 г. [30], 

где рассматривается влияние различных седативных и снот-

ворных ЛС на дыхание во время сна. В обзор были включе-

ны 5 исследований с 70 участниками, получавшими бензо-

диазепины, при этом имелась группа плацебо. Среди бензо-

диазепинов исследовались эффекты на СОАС следующих 

ЛС: флуразепам, бротизолам, темазепам, нитразепам и три-

азолам. Данные препараты не оказывали статистически 

значимого влияния на СОАС, при этом получены данные 

о значительном снижении сатурации кислорода при прие-

ме флуразепама и триазолама [30]. В другом исследовании 

с участием 12 пациентов с СОАС тяжелой степени, в кото-

ром изучалось влияние на дыхание во время сна триазолама 

в дозировке 0,25 мг по сравнению с плацебо, было отмече-

но незначительное увеличение ИАГ [16]. В исследовании, 

в котором участвовали 12 пациентов с умеренной степенью 

тяжести СОАС, прием флуразепама в дозировке 30 мг так-

же приводил к увеличению ИАГ [12]. Негативное влияние 

препаратов бензодиазепинового ряда на симптомы СО-

АС связывают с миорелаксирующим эффектом, что мо-

жет приводить к снижению мышечного тонуса и повыше-

нию резистентности верхних дыхательных путей [30, 31].

Известно, что опиаты также негативно влияют на дыха-

ние. Опиоидные ЛС способны вызывать смешанное апноэ 

во сне [11]. При этом имеется тенденция к увеличению эпи-

зодов центрального апноэ и уменьшению эпизодов  СОАС 

при долговременном лечении данными ЛС [32]. Опиоиды 

способствуют релаксации языка и мышц верхних дыхатель-

ных путей, что может вызывать обструкцию и усугублять СО-

АС [11]. Также опиоиды способствуют снижению частоты 

дыхания и уменьшению ответа хеморецепторов дыхания на 

гипоксию, что приводит к нарушению восстановления нор-

мального парциального давления газов артериальной крови 

при возникновении апноэ во сне [33—35]. По данным ли-

тературы [11], 75—85% пациентов, которые получают лече-

ние опиоидными ЛС, страдают апноэ сна, по крайней мере, 

умеренной степени тяжести и в зависимости от дозировки 

препарата имеют тенденцию к ухудшению дыхания во сне 

в 36—41% случаев. В Кокрейновском обзоре [30] проводил-

ся анализ исследования с применением ремифентанила, ко-

торый не влиял на ИАГ, но увеличивал количество эпизо-

дов центрального апноэ. Также в данном исследовании от-

мечалось статистически значимое снижение минимальной 

сатурации кислорода в крови [24, 30]. Имеются данные, что 

пациенты, страдающие ХОБЛ и получающие в качестве ле-

чения хронического болевого синдрома морфин или фен-

танил, имеют риск угнетения дыхания во сне [11, 36]. В си-

стематическом обзоре, который включал 5 исследований 

с участием 121 пациента, применявшего морфин, были за-

фиксированы 6 кардиореспираторных осложнений, среди 

которых 3 случая смерти, 2 эпизода тяжелого угнетения ды-

хания и 1 случай остановки сердечной деятельности [11, 21].

Патогенез формирования нарушений дыхания во сне 

при приеме миорелаксантов связан с их центральным ме-

ханизмом действия, т.е. посредством снижения тонуса ске-

летной мускулатуры. Имеются данные о склонности к воз-

никновению смешанного апноэ при использовании бакло-

фена [11, 17]. Описан случай развития тяжелого апноэ сна 

центрального генеза с ИАГ 81,6/ч после введения бакло-

фена с редукцией нарушений дыхания во сне после отме-

ны препарата, а также его повторного возникновения по-

сле возобновления приема [11, 18].

Среди препаратов, которые могут ухудшать СОАС, 

также выделяют тестостерон. В рандомизированном пла-

цебо-контролируемом исследовании на фоне лечения те-

стостероном было зафиксировано увеличение ИАГ на бо-

лее чем 50% и увеличение продолжительности гипоксе-

мии [25]. В другом РКИ выявлено увеличение времени сна 

с SaO
2
 <90% на фоне терапии тестостероном [27].

Классы ЛС, которые не влияют на СОАС

Согласно данным литературы [11], имеются ЛС, ко-

торые были изучены в соответствующих исследованиях, 

и было обнаружено, что они не влияют на дыхание во сне, 

поэтому именно их предпочтительнее использовать врачу 

для лечения соответствующих заболеваний при наличии 

или подозрении на СОАС. Среди них ряд антигипертен-

зивных препаратов (лозартан, валсартан, атенолол, мето-

пролол, клонидин, мибефрадил), анестетики (пропофол, 

десфлуран, ремифентанил, пропофол+изофлуран), аго-

нист никотиновых рецепторов никотин, аналептик алми-

трин, агонист мелатониновых рецепторов рамелтеон, про-

тиворвотный препарат ондасетрон [11].

Классы ЛС с возможным положительным эффектом 
на СОАС

Особый интерес представляют ЛС, которые не толь-

ко не ухудшают симптомы СОАС, но и потенциально мо-

гут улучшать состояние пациентов с нарушением дыхания 

во сне (табл. 2).
Учитывая, что СОАС является серьезным фактором ри-

ска развития сердечно-сосудистых осложнений и ухудша-

ет качество ночного сна, можно ожидать, что выбор препа-

рата с подобным эффектом, помимо основного действия, 

будет положительно отражаться на общем состоянии и до-

полнительно приводить к улучшению симптомов заболева-

ния, по поводу которого он назначался. Подобную пользу 

можно получить при использовании, например, противо-

воспалительных препаратов. Так, имеются данные лите-

ратуры, что антилейкотриеновые препараты и назальные 

кортикостероиды обладают положительным эффектом на 

ИАГ по сравнению с преднизолоном и антагонистами фак-

тора некроза опухолей (ФНО)-α [11]. При этом назальные 

кортикостероиды могут оказывать больший эффект при на-

значении при рините, храпе и СОАС [11]. Учитывая важ-

ную роль лейкотриенов в развитии заболеваний дыхатель-

ной системы у детей, было показано улучшение ИАГ при 

применении монтелукаста [37], будезонида [40], флути-

казона [38, 39], мометазона [43] в детском возрасте [37—

40, 43]. Также прием флутиказона приводил к улучшению 

ИАГ у взрослых [39].

Имеются данные, что такие диуретики, как фуросемид 

[45], спиронолактон [46], ацетазоламид [47, 48], также спо-

собствуют улучшению дыхания во сне. При этом на фоне 

приема спиронолактона, который применяли у пациентов 

с умеренной и тяжелой степенью СОАС, отмечено умень-

шение показателей ИАГ почти на 50% [46]. Механизм по-

добного действия диуретиков связывают с уменьшением 

отека глотки, который нарастает в силу физиологических 

причин в положении лежа за счет перераспределения жид-

кости из нижних конечностей в область шеи при перехо-

де из вертикального положения в горизонтальное и приво-

дит к сужению просвета верхних дыхательных путей [74].

Среди бронходилататоров в большинстве исследова-

ний лучший эффект на дыхание во сне оказывал теофил-
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Таблица 2. Классы ЛС с возможным положительным эффектом на СОАС [11, 37—73]
Table 2 Drug classes with possible positive effect on OSA [11, 37—73]

Класс ЛС Препарат(-ы)
Предполагаемый 

механизм
Последствия

Уровень 

доказательности

Противовоспалительные Монтелукаст

Флутиказон

Будезонид

Противовоспалитель-

ный эффект

Снижение ИАГ A

Мометазон Положительное влияние на все иссле-

дуемые параметры (ИАГ, Эпвортская 

шкала сонливости, SaO
2
, индекс 

десатурации кислорода )

A

Преднизолон Увеличение ИАГ B

Диуретики Фуросемид+

спиронолактон

Уменьшение избытка 

жидкости, собираю-

щейся в нижних 

конечностях и 

перераспределяющейся 

рострально к шее 

во время 

нахождения в положе-

нии лежа в течение 

ночи, что может 

увеличивать резистент-

ность верхних дыха-

тельных путей

Снижение ИАГ B

Спиронолактон Снижение ИАГ на 50% B

Ацетазоламид Снижение ИАГ в фазу медленного 

сна

B

Снижение ИАГ и тенденция к 

снижению индекса десатурации 

кислорода

B

У 8 из 9 пациентов отмечалось 

снижение ИАГ и общей продолжи-

тельности апноэ

C

Ацетазоламид уменьшал гипервенти-

ляцию, следующую за пробуждением

B

Агонисты β-адрено-

рецепторов и другие 

бронходилататоры

Теофиллин Бронходилатация Снижение ИАГ или отсутствие 

изменения ИАГ

A/В

Снижение ИАГ, эпизодов централь-

ных апноэ и продолжительности 

снижения насыщения артериальной 

крови оксигемоглобином

A

Аминофиллин Нет изменений в ИАГ A

Салметерол Нет изменений в ИАГ A

Ингибиторы 

ацетихолин эстеразы

Физостигмин Механизм неизвестен Снижение ИАГ и увеличение SaO
2

A

Донепезил Снижение ИАГ и увеличение SaO
2

Нет влияния на ИАГ

A

A

Противопаркинсониче-

ские ЛС

Различные 

дофаминергические 

ЛС (леводопа)

Механизм неизвестен Снижение ИАГ B

Бенсеразид/

леводопа и кабер-

голин

Снижение ИАГ C

Противоотечные 

препараты для интрана-

зального применения

Снижение отека тканей 

верхних дыхательных 

путей

Нет изменений в ИАГ/снижение ИАГ B/А

Местные лубриканты 

для мягких тканей

Уменьшение натяжения 

поверхности верхних 

дыхательных путей

Снижение ИАГ А

Женские половые 

гормоны

Эстрадиол Механизм неизвестен Снижение ИАГ при монотерапии 

эстрадиолом

B

Медрокси-

прогестерон

Механизм неизвестен Снижение риска возникновения 

и частоты апноэ сна

A

Без изменений показателей дыхания 

во время сна

A

Максимальная продолжительность 

апноэ была меньше во вторую ночь

A

Снижение количества обструктивных 

апноэ сна у 4 пациентов, при этом 

прекращение терапии  у этих 

пациентов приводило к увеличению 

эпизодов обструктивных апноэ

C
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лин, при этом салметерол и аминофиллин существенно 

не влияли на ИАГ [11, 51—58].

Имеются данные об улучшении показателей ночного 

дыхания при применении препаратов из группы ингиби-

торов ацетилхолинэстеразы. Так, на фоне терапии доне-

пезилом у 23 пациентов, страдающих болезнью Альцгей-

мера с легкой или умеренной степенью тяжести деменции 

и СОАС, обнаружено снижение ИАГ и повышение пока-

зателей сатурации кислорода в крови [60]. Физостигмин 

также снижал ИАГ и повышал показатели сатурации кис-

лорода в крови [59].

Также известно, что расстройства дыхания во сне рас-

пространены среди пациентов с болезнью Паркинсона, что 

может быть связано с увеличением резистентности верхних 

дыхательных путей из-за ригидности, формирующейся при 

данном заболевании, поэтому противопаркинсонические 

препараты, относящиеся к фармакологической группе до-

фаминомиметиков, нормализуя мышечный тонус, соответ-

ственно могут снижать ИАГ, о чем свидетельствуют резуль-

таты специально проведенного проспективного исследова-

ния [63]. Описан клинический случай снижения ИАГ при 

лечении бенсеразидом-леводопой и каберголином [64].

Имеются данные, что женские половые гормоны 

уменьшают распространенность нарушения дыхания во сне 

у женщин по сравнению с мужчинами, но после менопау-

зального периода частота расстройств дыхания во сне рас-

тет [75]. Заместительная терапия медрогидроксипрогестеро-

ном приводила к некоторому улучшению показателей ИАГ 

у женщин с СОАС в постменопаузальном периоде [70, 73].

ЛС, влияние которых на СОАС требует дальнейшего 
изучения

Также в литературе представлены группы ЛС, влияние 

которых на СОАС неоднозначно и требует дальнейших ис-

следований. К таким классам препаратов следует отнести 

снотворные средства из класса агонистов бензодиазепи-

новых рецепторов (эсзопиклон, золпидем), ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента (цилазаприл, эна-

лаприл), антагонисты опиатных рецепторов (налтрексон, 

налоксон), антидепрессанты (пароксетин, флуоксетин, про-

триптилин, миртазаин, тразадон), ингибиторы протонной 

помпы (эзомепразол, ланзопразол, омепразол), антагони-

сты ФНО-α (инфликсимаб, этанерцепт, адалимумаб), ан-

тагонисты глутаматных рецепторов (сабелузол), препараты 

для лечения акромегалии (аналог соматостатина, октрео-

тид, бромокриптин), препараты для лечения нарколепсии 

(натрия оксибутират) [11].

Примером противоречивых данных по влиянию на 

 СОАС могут служить различные снотворные средства из так 

называемой Z-группы. Так, было показано, что примене-

ние эсзопиклона приводит к уменьшению ИАГ и увеличи-

вает порог пробуждения [76], а золпидем не влиял на ИАГ 

и снижал показатель минимального SaO
2
 [12]. Результаты 

исследований о влиянии налоксона на СОАС противоре-

чивы [77—79]. Приводятся данные об отсутствии какого-

либо влияния налоксона на ИАГ, продолжительность ап-

ноэ и гипопноэ, насыщение кислородом крови [77], о его 

положительном влиянии на СОАС в виде снижения ин-

декса десатурации [78], и, наконец, об отрицательном вли-

янии на общее время сна, непрерывность сна и I стадию 

фазы медленного сна [79]. Часто использующийся в кли-

нической практике ингибитор ангиотензинпревращаю-

щего фермента эналаприл показал отрицательное влия-

ние в виде увеличения ИАГ [80], в то время как примене-

ние цилазаприла давало обратный эффект в виде снижения 

ИАГ и индекса десатурации кислорода во время фазы мед-

ленного сна [81]. Различные результаты также отмечались 

в исследованиях с антидепрессантами. Примером может 

служить неоднозначное действие на дыхание во сне парок-

сетина, при приеме которого отмечался положительный 

эффект в виде снижения ИАГ во время фазы медленного 

сна и отсутствие такового в фазу сна с быстрыми движе-

ниями глаз [82, 83]. Среди препаратов из группы антаго-

нистов ФНО-α этанецепт оказывал положительное влия-

ние на ИАГ [84], а инфликсимаб, наоборот, ухудшал дан-

ный показатель ИАГ [85].

По данным мета-анализа [86], включившего 6 иссле-

дований (в общей сложности 91 пациент с гастроэзофаге-

альной рефлюксной болезнью), в которых исследовалось 

влияние ингибиторов протонной помпы (омепразол, пан-

топразол, эзомепразолен, рабепразол) на СОАС, не было 

выявлено какого-либо значимого влияния данного клас-

са ЛС на показатели апноэ и гипопноэ. Поэтому авторами 

данной работы рекомендуется использование этих препа-

ратов для лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болез-

ни с сопутствующим СОАС [86]. При этом имеются дан-

ные других исследований, в которых обнаружено отрица-

тельное влияние на ИАГ омепразола [87, 88], эзомепразола 

[89] и ланзопразола [90].

Заключение
СОАС является важным распространенным факто-

ром риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

который ухудшает качество жизни пациента и увеличива-

ет смертность. Учитывая, что имеется тесная связь меж-

ду приемом различных ЛС и СОАС, а также тот факт, что 

с возрастом увеличивается актуальность проблемы по-

лиморбидности и связанной с ней полифармации, для 

практикующего врача представляет интерес информация 

о влиянии различных ЛС на дыхательную функцию во сне. 

При выборе схемы медикаментозной терапии в случае на-

личия СОАС или подозрении на его наличие необходи-

мо избегать приема ЛС, негативно влияющих на СОАС, 

к которым относятся препараты из группы бензодиазепи-

нов, опиоидные средства, миорелаксанты, а также андро-

гены. По возможности следует использовать ЛС, которые 

не влияют на СОАС: некоторые антигипертензивные ЛС, 

агонисты никотиновых рецепторов, аналептики, анестети-

ки, агонисты мелатониновых рецепторов, противорвотные 

ЛС. Нужно помнить о важности такого фактора развития 

и усиления СОАС, как ожирение, и стараться использо-

вать препараты, которые снижают вес, избегая тех, кото-

рые имеют обратный эффект. Естественно, что лечащий 

врач подбирает лекарственный препарат по основному за-

болеванию, оценивая его пользу и риск, но при этом было 

бы большой пользой, принимая во внимание сопутству-

ющий СОАС, включать в схему лечения ЛС, которые по-

тенциально могут улучшить дыхательную функцию во сне. 

В таком случае можно не только предотвратить ухудше-

ние состояния пациента с СОАС, но и ожидать улучше-

ния показателей качества сна и сатурации крови, тем са-

мым также способствуя более благоприятному течению 

основного заболевания. Учитывая большое количество 

ЛС, которые имеются в клинической практике, влияние 

многих из них на СОАС неизвестно или имеет противо-
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речивый характер, что требует дальнейших исследований. 

При этом необходимо помнить, что при подозрении на на-

личие СОАС необходима консультация сомнолога с це-

лью уточнения плана обследования (респираторная по-

лиграфия, полисомнография) и последующего решения 

вопроса о применении СИПАП-терапии, эффективного 

и доказанного подхода для лечения СОАС.
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Различные формы нарушений сна нередко выявляются 

у детей, в том числе младших возрастных групп. В соответ-

ствии с принятой международной классификацией можно 

выделить следующие важнейшие формы нарушений сна [1, 2]:

1. Инсомнии.

2. Нарушения дыхания во сне.

3. Гиперсомнии центрального происхождения.

4. Парасомнии.

5. Нарушения движений во сне.

6. Прочие расстройства сна.

Наиболее распространенным нарушением сна в детской 

популяции (15—35%) является инсомния — повторяющиеся 

нарушения инициации, продолжительности, консолидации 

или качества сна, возникающие, несмотря на наличие доста-

точного количества времени и условий для сна, и проявляю-

щиеся нарушениями дневной деятельности различного вида 

[2]. Приводятся данные, согласно которым до 88% консуль-

таций родителей по вопросам нарушений сна у детей в воз-

расте до 2 лет связано с проблемами инсомнии [3]. К кон-

цу 1-го года жизни пробуждения в ночные часы становятся 
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у детей частыми, иногда сопровождаясь длительными бодр-

ствованиями: они определяются у 10—44% детей [4]. Наи-

более распространенными жалобами родителей являются 

указания на плохой сон ребенка, длительные периоды бодр-

ствования в ночное время и утренние пробуждения в ран-

ние часы [5]. К концу 2-го года жизни ребенка на первый 

план может выйти такая жалоба родителей, как активное 

сопротивление ребенка укладыванию в постель в момент, 

когда наступает время сна. Подобное поведение определя-

ется у 8% детей в возрасте от 15 мес до 4 лет, а частота ноч-

ных пробуждений у этих детей составляет 22%; в целом же 

у 42% детей указанной возрастной группы выявляется хотя 

бы одно из проявлений инсомнии [6]. В соответствии с дей-

ствующей Международной классификацией расстройств 

сна III пересмотра (МКРС-3) выделяется понятие «хрони-

ческая инсомния» (chronic insomnia disorder), и проявления 

инсомнии у детей интегрированы в рубрику «хроническая 

инсомния». Под хронической инсомнией понимают «пер-

систирующее затруднение инициации, продолжительно-

сти, консолидации или качества сна, возникающее, несмо-

тря на имеющиеся возможности и условия для наступления 

сна, и приводящие к нарушению дневного функциониро-

вания». Критериями постановки диагноза являются указа-

ния пациента или родителей/ухаживающих лиц на трудно-

сти инициации и поддержания сна, ранние утренние про-

буждения, сопротивление укладыванию спать в соответствии 

с режимом и трудности засыпания без вмешательства роди-

телей или ухаживающих лиц. В дневное время отмечают-

ся утомляемость/общее недомогание, нарушения внима-

ния, памяти, настроения, повышенная раздражительность, 

сонливость, нарушения поведения, сниженная мотивация 

и инициативность, склонность к совершению ошибочных 

действий, получению травм и беспокойство по поводу сна. 

Нарушения сна и сочетающиеся с ними дневные симптомы 

наблюдаются минимум 3 раза в неделю и должны сохранять-

ся минимум в течение 3 мес. В этой классификации пред-

усматривается разделение детских инсомний на связанные 

с неадекватными ассоциациями начала сна и неадекватны-

ми родительскими установками.

Предметом дискуссий является вопрос о том, с како-

го возраста возможна постановка диагноза инсомнии, так 

как до 3—6 мес у ребенка еще не сформирован консолиди-

рованный ночной сон. Вот почему большинство исследо-

вателей полагают, что говорить о детской хронической ин-

сомнии можно лишь начиная с 6-месячного возраста ре-

бенка; исключения могут составлять случаи выраженных 

нарушений сна в более раннем возрасте.

Наряду с понятием «хроническая инсомния» МКРС-3 

предусматривает такие варианты, как острая инсомния 

(short-term insomnia disorder) и неуточненные формы ин-

сомний (other insomnia disorder), причем эти диагнозы мо-

гут быть использованы у пациентов с наличием или отсут-

ствием сопутствующих заболеваний. Острая (адаптаци-

онная) инсомния может развиться у ребенка при резких 

изменениях окружающей обстановки. При этом могут на-

рушаться как засыпание, так и поддержание сна. Часто та-

кая форма инсомнии развивается при изменении места жи-

тельства, разлуке с матерью.

С практической точки зрения предложена следующая 

клиническая группировка вариантов инсомний у детей [7, 8]:

1. Инсомния с двигательной гиперактивностью.

2. Инсомния с преобладающими пробуждениями в се-

редине ночи.

3. Инсомния с повторными ночными пробуждениями 

и трудностью засыпаний.

Эти варианты инсомний чаще всего встречаются в дет-

ском возрасте и характеризуются различными потенци-

альными патофизиологическими механизмами и подхо-

дами к терапии.

В случаях инсомнии с двигательной гиперактивностью 

родители предъявляют жалобы на то, что ребенок избы-

точно двигается в постели, сучит ногами. Наиболее ярким 

симптомом данного нарушения является пробуждение ре-

бенка через 1—3 ч после начала сна, после чего отмечается 

крик, плач, сучение ногами; ребенок может жаловаться на 

то, что у него болят ноги. Предположительно, такой вари-

ант инсомнии патогенетически связан с  дисфункцией до-

фаминергических структур, поскольку может отражать ран-

ние проявления синдрома беспокойных ног [9].

Инсомния, проявляющаяся в форме пробуждений в се-

редине ночи, может напоминать инсомнии, наблюдаемые 

на фоне аффективных нарушений. Исследования показали 

связь между подобными расстройствами сна у детей и по-

следующим повышенным риском возникновения у них де-

прессивной симптоматики в подростковом возрасте [10] 

и во взрослом состоянии [11]. Качество сна у детей с подоб-

ным вариантом инсомнии нередко улучшается при назна-

чении антидепрессантов, при этом определялось увеличе-

ние доли медленноволнового сна, уменьшение выраженно-

сти фазы быстрого сна (ФБС) и улучшение непрерывности 

сна [12]. Высказывается предположение, что подобные ва-

рианты инсомний у детей связаны с дисфункцией серото-

нинергических структур. При изучении семейного анам-

неза нередко у ближайших родственников также опреде-

ляются проявления инсомний, парасомний, головные боли 

и мигрень, наличие симптомов депрессии и иных аффек-

тивных расстройств.

Инсомния с повторными ночными пробуждениями 

и трудностями засыпания часто является симптомом у де-

тей, имеющих аллергию на коровье молоко [13, 14], гастро-

эзофагеальный рефлюкс [15, 16] и, вероятнее всего, вызва-

на дисфункцией гистаминергических структур.

Подобная классификация имеет практическую зна-

чимость с точки зрения выбора терапевтической тактики, 

особенно при обосновании персонализированной фарма-

котерапии.

Коррекция поведенческих инсомний должна, пре-

жде всего, основываться на оптимизации принципов ухо-

да за детьми [17, 18]. Формирование устойчивых стерео-

типов поведения детей во время сна существенно зависит 

от многих внешних стимулов, важным компонентом ко-

торых является взаимодействие детей и родителей. При-

водятся сведения о специальных поведенческих приемах, 

направленных на коррекцию нарушений сна у детей, ис-

пользование которых должно осуществляться с учетом ин-

дивидуальных вариантов нарушений сна, возраста ребенка, 

особенностей семейного фона [18, 19]. Нередко указанные 

подходы комбинируют между собой и сочетают с традици-

онными методами реабилитационных воздействий.

Однако в случае неэффективности поведенческих под-

ходов к коррекции инсомнии возможно назначение паци-

ентам фармакопрепаратов. При этом арсенал фармаколо-

гических средств, разрешенных к использованию в детском 

возрасте, достаточно ограничен. Ниже представлены све-

дения о некоторых средствах, используемых при коррек-

ции инсомний в детском возрасте (см. таблицу).
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Широкое применение для лечения инсомний у детей 

получили антигистаминные препараты. Гистамин явля-

ется нейротрансмиттером, активирующим мозг и способ-

ствующим реакции пробуждения. Следовательно, блоки-

рование гистаминовых рецепторов приводит к седации 

и переходу от состояния бодрствования ко сну. Анти-

гистаминные препараты первого поколения являются 

жирорастворимыми веществами, которые хорошо про-

никают через гематоэнцефалический барьер. Они свя-

зываются с H1 рецепторами ЦНС, при этом оказыва-

ют минимальное влияние на изменение структуры сна, 

хотя в силу сопутствующего атропиноподобного (анти-

холинергического) эффекта могут подавлять ФБС [20]. 

Чаще всего с указанной целью используют дифенилги-

драмин (димедрол). Пиковая концентрация в крови при 

использовании данного препарата достигается через 2 ч 

после приема. Рекомендуемая доза для детей составля-

ет 0,5 мг/кг. Применение антигистаминных препаратов 

приводит к уменьшению латентности сна и количества 

пробуждений ребенка [17].

Мелатонин является хронобиотиком, принципиаль-

но важным для регулирования цикла сон—бодрствование. 

Его естественная продукция и секреция в организме начи-

наются в вечернее время суток, достигая максимума в пе-

риод от 02:00 до 04:00 ч. Выработка мелатонина ингибиру-

ется воздействием света. По данным ряда исследователей, 

малые дозы (0,5 мг) мелатонина могут быть эффективны-

ми у детей; высокие, превышающие 6 мг, дозы оказывают-

ся менее эффективными. При этом мелатонин не влияет 

на структуру сна [21]. Для лечения хронической инсомнии 

у детей была рекомендована эффективная доза 0,05 мг/кг, 

назначаемая за 1—2 ч до предполагаемого времени сна [22]. 

Показано, что назначение мелатонина детям с нарушения-

ми сна и нервно-психическими заболеваниями, в частно-

сти расстройствами аутистического спектра, улучшало ка-

чество сна как за счет уменьшения латентности сна (вре-

мени, прошедшего от укладывания спать до наступления 

сна), так и за счет увеличения общей продолжительности 

сна (повышение эффективности сна) [23]. Назначение ме-

латонина также оправдано в случаях нарушений циркади-

анных ритмов сон—бодрствование, особенно в случаях за-

держки фазы сна.

Триптофан является прекурсором серотонина и ме-

латонина и в этом качестве используется для коррекции 

нарушений сна в виде пищевой добавки. Он не нарушает 

когнитивных функций и не подавляет реакцию пробуж-

дения. Положительным эффектом назначения данного 

вещества является уменьшение латентности сна. Анало-

гичное действие оказывает 5-гидрокситроптофан, кото-

рый является активным, промежуточным метаболитом 

незаменимой аминокислоты L-триптофана в процессе 

синтеза серотонина. 5-гидрокситриптофан не содержит-

Препараты, используемые для лечения инсомний у детей (цит. по [17])
 Drugs used to treat insomnia in children ([17] 

Название препарата 

(вещества)
Механизм действия Влияние на архитектуру сна Обычная доза

Фармакопрепараты

Антигистаминные препараты 

с седативным эффектом: 

дифенгидрамин (димедрол), 

гидроксизин, тримепразин

Блокируют Н1 рецепторы ЦНС. 

Повышают выделение и замедля-

ет распад гамма-аминомасляной 

кислоты (ГАМК)

Уменьшают выраженность фазы 

быстрого сна (ФБС). Могут увеличи-

вать выраженность обструктивного 

апноэ сна. Атропиноподобный эффект

0,5 мг/кг 

( дифенгидрамин)

1 мг/кг (гидроксизин)

Мелатонин Открывает «ворота сна». 

Хронобиотик

Уменьшает латентность сна. Увеличи-

вает продолжительность сна

0,05 мг/кг 

за 1—2 ч до предполага-

емого времени сна

Ноотропные препараты с 

седативным эффектом: 

аминофенилмасляная 

кислота (фенибут), глицин

Усиливают тормозный эффект 

ГАМК

Улучшают качество сна. Анксиолити-

ческий эффект

50—100 мг/сут (глицин)

Пищевые добавки

Триптофан, 

5-гидрокситриптофан

Прекурсоры серотонина и 

мелатонина

Улучшает качество сна. Анксиолити-

ческий эффект

2 мг/кг

Препараты железа Кофакторы тирозингидроксила-

зы, участвующей в синтезе 

дофамина

Улучшают качество сна в случаях 

«синдрома беспокойных ног» 

и двигательных нарушений

По схеме

Витамин D Участвует в синтезе дофамина (?) Улучшает качество сна в случаях 

двигательных нарушений

По схеме

Фитопрепараты

Валериана Связывается с ГАМК-

рецепторами. Повышает 

выделение и замедляет распад 

ГАМК

Уменьшает латентность сна, увеличи-

вает непрерывность сна, увеличивает 

фазу медленного сна (ФМС) (?)

Настой 2—3 г/сут

Ромашка Связывается с ГАМК-

рецепторами

Уменьшает латентность сна (?). 

Легкий гипотензивный эффект

1—3 г/сут

Полинезийский перец 

(кава-кава, Piper 

 methysticum)

Депрессорное влияние на ЦНС Улучшает качество сна. Анксиолити-

ческий эффект

60—120 мг/сут

Лаванда Депрессорное влияние на ЦНС Улучшает качество сна. Уменьшает 

беспокойство во сне

Ингаляции, масло
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ся в пищевых продуктах, а употребление пищи, богатой 

триптофаном, приводит к незначительному повышению 

уровня 5-гидрокситриптофана. 5-гидрокситриптофан лег-

ко проникает через гематоэнцефалический барьер и эф-

фективно повышает синтез серотонина в головном мозге. 

Сведения о влиянии 5-гидрокситриптофана на структуру 

сна противоречивы: отмечаются увеличение выраженно-

сти ФМС и увеличение или уменьшение выраженности 

ФБС [24]. Назначение 5-гидрокситрипатмина в дозе 2 мг/

кг способствовало уменьшению клинической симптома-

тики ночных страхов у детей [25].

Железо является кофактором фермента тирозинги-

дроксилазы, отвечающего за превращение аминокислоты 

L-тирозина в дофамин. Показано, что железодефицитная 

анемия сопровождается повышенной двигательной актив-

ностью во время сна, более короткой продолжительностью 

сна, большей частотой ночных пробуждений [26], а назна-

чение препаратов железа сопровождалось увеличением про-

должительности сна [27]. Поскольку дефицит железа до-

статочно часто наблюдается в детском возрасте, наруше-

ния сна, сопровождающиеся повышенной двигательной 

активностью, требуют исключения железодефицитного 

состояния. Уровень ферритина сыворотки <50 мкг/л тре-

бует назначения препаратов железа [17].

Выявлено, что витамин D также участвует в обмене до-

фамина, и дефицит витамина D может иметь отношение 

к нарушениям сна у детей [28]. Вот почему в случаях на-

рушений сна, сочетающихся с повышенной двигательной 

активностью ребенка, наряду с исследованием обеспечен-

ности железом также целесообразно исследовать обеспе-

ченность ребенка витамином D и при необходимости на-

значить соответствующий препарат.

В лечении инсомний у детей широко применяют но-

отропные препараты с седативным эффектом, такие как 

глицин, аминофенилмасляная кислота (фенибут). Указан-

ные препараты обладают седативным, анксиолитическим 

эффектом, улучшают метаболические процессы головно-

го мозга. При этом специальных рандомизированных кон-

тролируемых клинических испытаний, обосновывающих 

показания к применению этих препаратов для лечения ин-

сомний у детей, не проводилось.

Внимание практических врачей привлекает возмож-

ность использования фитотерапии в лечении инсомний 

у детей, что, прежде всего, продиктовано желанием ми-

нимизировать риск побочных эффектов, связанных с ис-

пользованием традиционных фармакологических препа-

ратов. С указанной целью применяют, в частности, пре-

параты корня валерианы, ромашки, шишек хмеля, пиона, 

пустырника, полинезийского перца, которые используют 

как по отдельности, так и в виде сборов. Интереса заслу-

живает возможность использования комплексных препа-

ратов биорегуляционной медицины, в том числе у детей 

раннего возраста [29]. Так, описан хороший клинический 

эффект применения препаратов Нервохель (Nervoheel) 

и  Валерианахель (Valerianaheel). Исследователями по-

казано, что использование препарата Нервохель при ле-

чении невротических симптомов у взрослых пациентов, 

включая инсомнию, сопоставимо по своей эффективно-

сти с использованием бензодиазепиновых транквилиза-

торов (лоразепама) [30]. Препарат использовался у взрос-

лых пациентов в терапии соматических заболеваний с вы-

соким уровнем тревожности [31], при лечении различных 

вариантов невротических проявлений у детей [32, 33]. 

В России препарат Нервохель разрешен к применению 

у детей с 3 лет по назначению и под контролем врача, 

препарат  Валерианахель оказывает положительное тера-

певтическое действие не только на традиционные симпто-

мы — астению и вегетативные дисфункции, но и на при-

сущие неврастении тревожные расстройства, соматиза-

цию и когнитивные нарушения и может рассматриваться 

как препарат альтернативного выбора при лечении боль-

ных амбулаторными формами неврастении, сопровожда-

ющейся различными соматическими заболеваниями [34].

Особенностью препарата является то, что действие вале-

рианы в нем дополнено десятью компонентами природ-

ного происхождения.  Валерианахель разрешен к приме-

нению детям с 6 лет по 10 капель 3 раза в день по назна-

чению и под контролем врача.

Серьезной проблемой является и такой вариант нару-

шений сна у детей, как гиперсомнии (избыточная сонли-

вость). Наиболее тяжелой формой данного вида расстройств 

является нарколепсия. Распространенность этого заболе-

вания составляет от 0,02 до 0,18% [35, 36], однако часто-

та нарколепсии среди детей точно не установлена, прежде 

всего, в силу неудовлетворительной диагностики. Схема 

фармакотерапии нарколепсии в детском возрасте окон-

чательно не разработана, и большинство препаратов, ис-

пользуемых в детском возрасте, назначается по принци-

пу «вне инструкции» («off-label»). В то же время приводят-

ся данные, согласно которым практически все препараты, 

вызывающие положительный эффект при лечении дан-

ного заболевания у взрослых, оказываются эффективны-

ми и у детей [37]. При этом зарубежными исследователя-

ми для лечения нарколепсии рекомендуется применение 

модафинила и армодафинила. Эффект модафинила реали-

зуется за счет увеличения количества дофамина в полоса-

том теле и прилежащих ядрах, норадреналина в гипотала-

мусе и вентролатеральном преоптическом ядре и серото-

нина в миндалевидном теле и коре лобных долей. В России 

модафинил включен в список наркотических и психотроп-

ных веществ, оборот которых ограничен. Для лечения ката-

плексии, сопровождающей нарколепсию, используют ок-

сибутират натрия. Препаратами второй линии терапии ка-

таплексии у взрослых, также эффективными при сонном 

параличе и гипнагогических галлюцинациях, являются се-

лективные ингибиторы обратного захвата серотонина или 

трициклические антидепрессанты. Возможно использова-

ние препаратов мелатонина [37].

Еще одним видом расстройств сна у детей являются 

парасомнии — различные эпизодические события, проте-

кающие во сне. Они многочисленны, разнообразны и всег-

да пароксизмальны по своим клиническим проявлени-

ям, могут быть выражены в разных стадиях и фазах сна, 

а также на этапах перехода от бодрствования ко сну и на-

оборот. Парасомнии могут вызвать инсомнию или сон-

ливость, психо-социальный стресс, нанесение вреда се-

бе и окружающим. В ряде случаев парасомнии являются 

«маской» неврологического, психиатрического или обще-

соматического заболевания [38]. В соответствии с приня-

той классификацией парасомнии делят на возникающие 

в ФМС и связанные с реакцией пробуждения, возника-

ющие в ФБС и прочие формы [1]. В большинстве случаев 

парасомнии, ассоциированные с ФМС, не требуют меди-

каментозного лечения. У детей необходимая терапия мо-

жет включать в себя рекомендации по гигиене сна, воз-

держание от раздражающих факторов, фитотерапию, пси-
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хотерапию, а также поведенческую терапию, проводимую 

с родителями. К парасомниям, наблюдаемым в ФМС, от-

носится сомнамбулизм — выполнение сложных двигатель-

ных актов, таких как усаживание, ходьба, которые в норме 

осуществляются в состоянии бодрствования. Длительные, 

часто повторяющиеся эпизоды сомнамбулизма — повод 

для назначения медикаментозной терапии. С указанной 

целью используют стимуляторы (адаптогены, ноотроп-

ные препараты, антидепрессанты со стимулирующим эф-

фектом), применение которых оправдано в случае воз-

никновения сомнамбулизма у ребенка с очень глубоким 

сном. При некоторых вариантах парасомний, наблюдае-

мых в ФМС, используют седативные препараты (фитопре-

параты и транквилизаторы), нормализующие эмоциональ-

ное состояние у детей эмоционально лабильных, тревож-

ных, впечатлительных. Так, бензодиазепины, в частности 

диазепам, используются в педиатрии для лечения ночных 

страхов [39]. Бензодиазепины используются также для ле-

чения парциальных пробуждений — варианта парасом-

ний, сопровождающихся спутанностью сознания и дез-

ориентацией, — поскольку назначение бензодиазепинов 

способствует снижению частоты реакций пробуждения, 

уменьшает количество переходов от более глубоких ста-

дий сна к более поверхностным [40, 41].

Связанные со сном двигательные расстройства пред-

ставляют собой первично монофазные, часто стереотип-

ные движения, которые преимущественно наблюдают-

ся во время сна и прерывают сон [1]. Одним из вариан-

тов таких расстройств является синдром беспокойных 

ног. Полагают, что в возникновении заболевания уча-

ствуют 3 компонента: генетические факторы, наруше-

ние функции моноаминергической системы и наруше-

ния внутримозгового метаболизма железа. Синдром бес-

покойных ног с ранним началом, как полагают, имеет 

семейный характер. Среди детей с данным синдромом 

в 40—92% случаев имеются другие члены семьи, у кото-

рых диагностировано это же заболевание [1]. Улучше-

ние клинической симптоматики при назначении паци-

ентам препаратов железа и дофаминергических препа-

ратов дает основание предполагать, что именно железо 

и/или моноаминергические системы имеют отношение 

к возникновению патологических нарушений. Имеют-

ся многочисленные данные, свидетельствующие о ко-

морбидности синдрома беспокойных ног, синдрома де-

фицита внимания/гиперактивности и так называемых 

болей роста. При лечении синдрома беспокойных ног 

необходимо по возможности исключить прием препа-

ратов, которые сами по себе могут провоцировать раз-

витие данной патологии: антигистаминные препараты, 

антидепрессанты, противорвотные, антипсихотические 

[42]. Прекращение приема таких препаратов, как селек-

тивные ингибиторы обратного захвата серотонина, мето-

клопрамид, дифенилгидрамин может уменьшить выра-

женность симптоматики синдрома беспокойных ног [43]. 

Ощущение дискомфорта в ногах уменьшается при прове-

дении массажа. Выраженность симптомов может умень-

шаться и при физических упражнениях. Рекомендуется 

избегать длительного пребывания в сидячем и стоячем 

положении. Назначение препаратов железа уменьшает 

выраженность симптомов у детей с низким уровнем же-

леза и ферритина: рекомендуется назначение 3 мг/кг/сут 

элементарного железа в течение 3 мес, затем дозу препа-

рата постепенно снижают в течение 1 года [43]. Назначе-

ние витамина С улучшает абсорбцию железа и улучшает 

эффективность лечения [20]. Хороший эффект оказыва-

ет сочетанное назначение витаминов С и Е [44]. Приво-

дятся противоречивые сведения относительно эффекта 

использования препаратов магния: есть указания на хо-

роший результат назначения 300 мг элементарного маг-

ния на ночь в течение 4—6 нед [45]. В то же время име-

ются работы, свидетельствующие о малой эффективно-

сти такого лечения [46]. Не исключено, что магний может 

оказывать воздействие лишь в некоторых случаях син-

дрома беспокойных ног, преимущественно за счет улуч-

шения микроциркуляции, поскольку препараты магния 

способствуют расслаблению мускулатуры и расширению 

сосудов [47]. Улучшением микроциркуляции объясняет-

ся и эффект, связанный с физическими упражнениями 

и массажем. Назначение дофаминергических препара-

тов является эффективным для лечения синдрома бес-

покойных ног у взрослых, однако возможность приме-

нения этих препаратов в детском возрасте не установле-

на. Имеются исследования, свидетельствующие о том, 

что применение леводопа/карбидопа у детей является 

эффективным при минимальной выраженности побоч-

ных эффектов [48].

Вариантом двигательных расстройств являются так на-

зываемые ритмические двигательные расстройства, свя-

занные со сном. Подобные нарушения довольно часто на-

блюдаются в детском возрасте. Они проявляются в виде 

повторных раскачиваний тела, повторных биений  головой 

(jactatio capitis nocturna). Ритмические двигательные рас-

стройства, связанные со сном, также именуются стереоти-

пиями [49]. В возрасте до 9 мес отдельные формы ритми-

ческих двигательных расстройств определяются у 66% всех 

детей, а к 4 годам обнаруживаются только у 8% [50]. Вот 

почему лечения ритмических двигательных расстройств, 

как правило, не требуется. В случае сохранения симптомов 

в более позднем возрасте требуется исключение невроло-

гической патологии. Возможно использование бензодиа-

зепиновых препаратов (клоназепам в низких дозах) и три-

циклических антидепрессантов.

Бруксизм — это также двигательное расстройство, ха-

рактеризующееся периодически возникающими во сне 

приступообразными сокращениями жевательных мышц, 

сжатием челюстей и скрежетом зубов. У детей бруксизм 

встречается чаще, чем у взрослых; практически каж-

дый 3-й ре бенок дошкольного и младшего школьного 

возраста склонен к проявлениям бруксизма. Бруксизм 

рассматривается как полиэтиологическое заболевание. 

 В процессе данного заболевания отводится роль психо-

эмоционально му состояни ю пациента. Имеются   дан-

ные, согласно которым стресс является одним из пуско-

вых механизмов возникновения бруксизма [51, 52]. Об-

ращается внимание на нарушения обмена серотонина 

и  баланса выработки дофамина и серотонина [1]. При-

менение фармакотерапии может обсуждаться при тяже-

лых формах бруксизма, однако принятых рекомендаций 

к использованию конкретных лекарственных препаратов 

для лечения бруксизма у детей нет. Приводятся сведе-

ния об эффективности применения клонидина off label. 

К препаратам, уменьшающим проявления бруксизма, 

можно также отнести габапентин, тиагабин, буспирон, 

топирамат, бензодиазепины [53]. Есть сведения об эф-

фективности применения препаратов магния, кальция 

в комплексе с витаминами [52].
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Заключение

В случаях выраженных расстройств сна у детей до-

школьного и младшего школьного возраста возможна фар-

макотерапия, проведение которой должно иметь обосно-

ванный, персонифицированный характер и основываться 

на понимании патогенеза нарушений сна в каждом кон-

кретном случае, учете возможных позитивных и побочных 

эффектов лекарственных средств.

Публикация подготовлена при поддержке ООО «Хель Рус».
The publication is supported by «Heel Rus» LLC. 
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 Современные подходы к диагностике и коррекции поведенческой 
инсомнии детского возраста
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Резюме
Поведенческая инсомния — наиболее распространенное нарушение сна у детей раннего возраста, существенно снижаю-
щее качество жизни их семей и являющееся одной из частых причин обращения к педиатру или неврологу. Основу лече-
ния детской инсомнии составляет поведенческая терапия, включающая в себя гигиену сна, предсказуемый режим дня, со-
ответствующий возрасту, формирование и закрепление адекватных ассоциаций засыпания, положительное подкрепление, 
ограничение времени в постели, запланированные пробуждения. Хотя методы игнорирования плача широко применяются 
в лечении поведенческой инсомнии и являются эффективными, из-за низкой комплаентности и недостаточно изученной 
безопасности они не являются приоритетными и не должны использоваться у детей младше 6 мес. Поведенческую тера-
пию детской инсомнии дополняет психологическая и информационная поддержка родителей, а в некоторых случаях ме-
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Согласно международной классификации расстройств 

сна (ICSD-3) 2014 г., поведенческая инсомния детского 

возраста является одним из типов хронической инсомнии 

и представляет собой повторяющиеся трудности начала, 

продолжительности, консолидации или качества сна, воз-

никающие, несмотря на достаточное время, отведенное для 

сна, что приводит к развитию дневных функциональных на-

рушений у ребенка и/или семьи [1]. ICSD-3 не предполагает 

деление инсомнии на первичную и вторичную, подчерки-

вая, что различия между этими типами условны, а патоге-

нез инсомнии позволяет применять в обоих случаях похо-

жие методы лечения нарушений сна [1]. Стоит отметить, 

что в предыдущей классификации поведенческая инсом-

ния относилась к группе первичных инсомний.

По данным разных авторов [2, 3], от 4 до 31% детей 

страдают инсомниями, в большинстве случаев являющими-

ся поведенческими. В младенчестве основной проблемой 

являются ночные пробуждения, причем от 25 до 50% де-

тей старше 6 мес продолжают просыпаться ночью [3]. Со-

противление сну встречается у 10—15% детей младшего 

возраста [4].

На формирование поведенческой инсомнии влияют 

как внутренние (темперамент и особенности онтогене-

за ребенка, хронотип, соматический и неврологический 

статус), так и внешние (особенности ухода и воспитания, 

условия и гигиена сна, психологический климат в семье) 

факторы [5].

С клинической точки зрения, детскую поведенческую 

инсомнию можно разделить на следующие типы:

I. Инсомния, связанная с ассоциациями засыпания 
(sleep-onset association type), характеризуется формирова-

нием стойких неадаптивных ассоциаций (условных реф-

лексов) засыпания, отсутствие которых существенно за-

трудняют укладывание, а каждое пробуждение требует их 

обязательного повторения. Классическим примером неа-

даптивных ассоциаций служит укачивание, однако на прак-

тике решающими являются удобство и легкость воспроиз-

ведения для родителей [4]. На сегодня нет однозначного 

мнения, к какому возрасту должен сформироваться навык 

«самоуспокоения» во время ночных пробуждений и каким 

образом в этом случае должны удовлетворяться конкуриру-

ющие со сном физиологические потребности (голод, жаж-

да, физический комфорт, безопасность), которые являют-

ся причиной пробуждения и реализуются в раннем детстве 

с непосредственным участием взрослых [4].

II. Инсомния, связанная с нарушением установок сна 
(limit-setting type), наиболее распространена среди детей 

дошкольного и школьного возраста. Характеризуется ак-

тивным сопротивлением, словесным протестом и много-

численными требованиями перед сном — так называемым 

синдромом «зова из-за двери». Проблема часто усугубля-

ется протестным поведением ребенка. Дети могут выска-

зывать разнообразные страхи, связанные со сном (страх 

темноты, одиночества в спальне, ночных кошмаров, боли 

и неприятных ощущений) и вызывающие оттягивание мо-

мента укладывания, что требует дифференциальной диа-

гностики с тревожно-фобическим расстройством, парасом-

ниями, соматическими заболеваниями. Это расстройство 

чаще всего развивается из-за неспособности или нежела-

ния лица, осуществляющего уход, установить согласован-

ные правила и обеспечить соблюдение нормального ре-

жима перед сном. Также причиной протеста может стать 

несоответствие между хронотипом ребенка («сова») и ро-

дительскими ожиданиями времени отхождения ко сну [4].

III. Инсомния, связанная с чрезмерным временем пре-

бывания в постели, хотя и не является «формальным» под-

типом поведенческой инсомнии, тем не менее это понятие, 

по мнению ряда авторов, необходимо в клинической прак-

тике [4]. В этом случае время для сна, установленное ро-

дителями, превышает потребности ребенка в сне, что при-

водит к длительному укладыванию и сопротивлению сну, 

частым ночным пробуждениям, раннему утреннему про-

буждению или их сочетанию [4].

ICSD-3 выделяет следующие диагностические крите-

рии хронической инсомнии вне зависимости от возраста:

А. Жалобы больного, его родителей или других попе-

чителей на:

1) качественные и количественные нарушения сна:

— снижение общей продолжительности сна;

— длительное засыпание;

— ночные пробуждения;

— нежелание ложиться спать по соответствующему воз-

расту графику;

— трудность сна без участия родителей;

— слишком раннее пробуждение;

2) нарушения дневного функционирования:

— дневная сонливость, засыпание в неподходящих ме-

стах и условиях;

— снижение концентрации внимания или ухудшение па-

мяти;

— нарушение социального функционирования и акаде-

мической успеваемости;

— нарушение настроения, раздражительность, гиперак-

тивность, импульсивность, агрессия;

— повышенная утомляемость, вялость, снижение моти-

вации, энергии, инициативы;

— подверженность несчастным случаям, ошибкам;

— беспокойство по поводу сна.

Б. Заявленные жалобы на сон и бодрствование не мо-

гут быть объяснены только лишь отсутствием возможно-

сти спать (недостатком времени для сна) или неадекватны-

ми внешними условиями для сна.

В. Нарушение сна и связанные с ним дневные сим-

птомы возникают не менее 3 раз в неделю и сохраняются 

не менее 3 мес [1].

Следует отметить, что критерии диагностики не имеют 

возрастной специфичности, что может затруднять их при-

менение у младенцев и детей раннего возраста. Имеется ряд 

скрининговых опросников для родителей, предназначен-

ных для диагностики инсомнии у детей [5, 6]: Child’s Sleep 
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Habits Questionnaire [7], Brief Infant Sleep Questionnaire [8], 

BEARS (Bedtime Issues, Excessive Daytime Sleepiness, Night 

Awakenings, Regularity and Duration of Sleep, Snoring) [9].

Объективизировать проблему инсомнии помогает днев-

ник сна и бодрствования, заполняемый родителями на про-

тяжении 1—2 нед, который позволяет оценить количество 

и распределение сна и бодрствования в течение суток.

Интерпретация жалоб и анамнеза в случае поведенче-

ской инсомнии может быть сложной по ряду причин. Во-

первых, это субъективность диагностики, основанной пре-

имущественно на жалобах родителей и их представлениях 

о нормальном детском сне. Во-вторых, это значительная 

изменчивость сна и бодрствования в ходе онтогенеза [2, 4].

Во избежание гипердиагностики и необоснованных 

вмешательств важно помнить, что некоторая степень со-

противления сну и эпизодическая бессонница очень рас-

пространены у детей и часто являются преходящими. Что-

бы считать нарушения сна инсомнией, симптомы должны 

возникать не менее 3 раз в неделю, сохраняться в течение 

не менее 3 мес и приводить к значительным нарушениям 

функционирования у ребенка, родителей или семьи [1, 4].

Наконец, культурные и этнические различия в прак-

тике сна оказывают глубокое влияние на то, как родитель 

определяет проблему, а также на приемлемость различных 

стратегий лечения. Таким образом, врач должен интерпре-

тировать историю сна в контексте отдельного ребенка и се-

мьи; трактовка и решения могут также меняться в зависи-

мости от реакции ребенка и семьи на поведенческие вме-

шательства [4].

Основа коррекции поведенческой инсомнии у детей — 

поведенческая терапия, которая в большинстве случаев яв-

ляется методом выбора, а медикаментозное лечение воз-

можно только в сочетании с поведенческими вмешатель-

ствами [10]. Несмотря на имеющийся умеренный уровень 

доказательств того, что поведенческие вмешательства эф-

фективны для лечения нарушений сна у младенцев и де-

тей младшего возраста, все еще остаются вопросы о том, 

каковы основные компоненты этих вмешательств, а также 

о возможных краткосрочных и долгосрочных отрицатель-

ных последствиях этих методов коррекции [11].

В самом широком понимании поведенческая терапия 

включает рациональный режим дня с адекватным возра-

сту распределением сна и бодрствования, гигиену сна и ор-

ганизацию подходящих для него условий, своевременное 

дифференцированное удовлетворение конкурирующих со 

сном физиологических потребностей, формирование и за-

крепление адекватных возрасту ассоциаций на засыпание, 

положительное подкрепление и формирование позитив-

ного отношения ко сну, сокращение времени пребывания 

в постели, запланированные пробуждения.

Первым шагом в лечении поведенческой инсомнии 

у детей являются соблюдение правил гигиены сна и норма-

лизация режима сна и бодрствования. Работа с родителя-

ми по установлению и укреплению надлежащего соблюде-

ния правил гигиены сна может дать впечатляющие резуль-

таты, она необходима в том числе как основа успеха для 

последующих поведенческих вмешательств [10]. К ключе-

вым элементам гигиены детского сна относятся избегание 

кофеина в конце дня или в больших дозах; яркое освеще-

ние и двигательная активность в течение дня и спокойное 

времяпрепровождение при приглушенном свете вечером; 

избегание пассивного курения; привычный и предсказу-

емый ритуал укладывания; ограничение «экранного вре-

мени» по вечерам; комфортное спальное место; привыч-

ный режим дня; избегание длительного или позднего ве-

чернего сна [10, 12].

Нормализация режима дня, основанная на рекомен-

дуемой возрастной продолжительности сна и бодрствова-

ния, наблюдениях за ребенком и распределении их в те-

чение суток, позволяет добиться слаженной работы цир-

кадного, гомеостатического и ультрадианного процессов 

регуляции сна и бодрствования и адекватного «давления 

сна» к моменту укладывания [12].

Помимо готовности ко сну, для засыпания важен ряд 

внешних условий (темнота или приглушенный свет, от-

сутствие резких раздражителей, комфортная температура 

в спальне, ограничение «экранного времени», особенно пе-

ред сном) и удовлетворение других физиологических по-

требностей, которые могут конкурировать со сном, мешая 

заснуть или способствуя пробуждению: голод, жажда, фи-

зический комфорт, чувство безопасности; причем послед-

нее в младенчестве в первую очередь связано с непосред-

ственной близостью родителя и только потом — с привыч-

ными внешними условиями и ассоциациями на засыпание.

Привычные ассоциации засыпания — это последова-

тельность из 3—4 успокаивающих действий, формирующих 

ритуал укладывания продолжительностью 20—45 мин, ко-

торая повторяется перед каждым сном и работает по типу 

условного рефлекса, облегчая наступление сна [4]. Фор-

мирование стойких неадаптивных ассоциаций засыпания 

(укачивание, катание в коляске, просмотр телевизора) мо-

жет приводить к поведенческой инсомнии у ребенка и сни-

жению качества жизни семьи. В этом случае требуется их 

постепенная смена на более удобные и адекватные возра-

сту через этап сочетания либо обучение самостоятельно-

му засыпанию. Ассоциации засыпания должны быть лег-

ко воспроизводимы при ночных пробуждениях и могут 

включать, например, переходные объекты, такие как оде-

яло или игрушка [4].

Сформировать у ребенка положительное отношение 

ко сну и укладыванию помогает включение в ритуал укла-

дывания приятных и ожидаемых действий (массаж, так-

тильные игры, сказки и колыбельные). Недопустимо ис-

пользовать сон в качестве наказания. Позитивные ритуалы 

укладывания показали свою эффективность в лечении по-

веденческой инсомнии у младенцев как самостоятельный 

метод, а не только в сочетании с методами, основанными 

на игнорировании плача [13, 14]. У дошкольников положи-

тельное подкрепление может включать в себя награду за же-

лаемое поведение (например, укладывание спать в установ-

ленное время или сон в своей кровати). Важно, чтобы ус-

ловия были понятны ребенку, цели достижимы, а награда 

следовала незамедлительно за выполненным условием [15].

Ограничение времени в постели позволяет сократить дли-

тельность укладывания. В этом случае, если ребенок не ус-

нул в течение установленного времени, укладывание и пре-

бывание в постели прекращается и возобновляется при по-

явлении признаков сонливости (обычно через 20—40 мин 

в зависимости от возраста). В дальнейшем время уклады-

вания устанавливается максимально близко ко времени 

засыпания и постепенно сдвигается на более раннее, что 

не должно приводить к повторному растягиванию уклады-

вания [4, 16, 17]. Кровать при этом используется только для 

засыпания и сна, а не в качестве манежа для игр.

В узком смысле поведенческая терапия детской ин-

сомнии часто сводится к методикам обучения самостоя-
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тельному засыпанию, т.е. к формированию навыка «са-

моуспокоения» на базе привычных ассоциаций на засы-

пание, выполнимых без участия родителя, в сочетании 

с той или иной степенью игнорирования попыток ребен-

ка привлечь внимание и минимизаций контакта с ним (от 

полной до частичной). Методики с использованием игно-
рирования плача основаны на гипотезе о том, что ночные 

пробуждения и поведение ребенка, требующее внимания 

родителей, положительно этим вниманием и подкрепляют-

ся, что приводит к нарушениям сна. В отсутствие положи-

тельного подкрепления ребенок перестает искать внешней 

помощи и во время ночных пробуждений начинает успо-

каиваться самостоятельно [18]. Недостаток этой гипотезы 

состоит в том, что она не учитывает естественной потреб-

ности младенцев в контакте с родителями, в том числе в ка-

честве основного способа удовлетворения других физио-

логических потребностей. Кроме того, многим родителям 

неприятно игнорировать плач своего ребенка, что снижа-

ет комплаентность и приводит к непоследовательному ро-

дительскому поведению, которое может усилить протест со 

стороны ребенка [15, 18].

Постепенно накапливаются данные о том, что, улуч-

шая количественные показатели, методы игнорирования 

плача при детской инсомнии не уменьшают выраженность 

детского плача и материнской депрессии — основных про-

блем, с которыми родители обращаются к врачу [19—21]. 

Недостаточно изучен эффект вызываемого этими методи-

ками разрушения физиологической, гормональной и пове-

денческой синхронизации между матерью и ребенком, за-

ключающейся в своевременном и адекватном ответе мате-

ри на потребность ребенка в еде или сне [19, 22].

Также существуют опасения, что обучение детей само-

стоятельному засыпанию в возрасте до 6 мес может даже 

нанести вред, поскольку его влияние на процесс грудного 

вскармливания непредсказуемо, а ребенок в этом возрас-

те все еще нуждается в ночных кормлениях [19, 23]. Таким 

образом, методы игнорирования плача не должны приме-

няться у детей в возрасте до 6 мес [19].

Запланированные пробуждения не настолько хорошо 

изучены, как игнорирование, но также показали эффек-

тивность в лечении поведенческой инсомнии [24]. Смысл 

этой методики заключается в том, чтобы разбудить ребенка 

за 15—30 мин до его привычного ночного пробуждения, а за-

тем уложить вновь. Со временем интервалы между запла-

нированными пробуждениями увеличиваются, а их количе-

ство в течение ночи уменьшается до полного исчезновения 

[25]. Вероятно, запланированные пробуждения увеличи-

вают продолжительность консолидированного сна, одна-

ко механизм действия этого метода не совсем ясен [15, 26].

Эффективность поведенческих методик была проде-

монстрирована во многих исследованиях, которые, как 

правило, включали обучение и поддержку родителей в при-

менении одного или нескольких из вышеуказанных мето-

дов. Обзор 52 исследований, посвященных лечению пове-

денческой инсомнии, показал, что поведенческая терапия 

дает надежные и долговременные результаты в отношении 

как сопротивления укладыванию, так и ночных пробужде-

ний у маленьких детей [26, 27]. В 94% исследований была 

подтверждена эффективность поведенческих методик, бо-

лее 80% детей продемонстрировали клинически значимое 

улучшение, которое сохранялось в ходе как кратковремен-

ного (до 6 мес), так и длительного (более 12 мес) наблю-

дения. Ни в одной публикации не сообщалось о негатив-

ных эффектах. В ряде исследований также были обнару-

жены положительные изменения со стороны поведения 

детей в дневное время и самочувствия родителей [15, 28].

Исследования, изучавшие влияние поведенческих вме-

шательств на развитие детей, не выявили никаких побочных 

эффектов. В рандомизированном исследовании у младен-

цев поведенческие вмешательства с постепенным увеличе-

нием интервалов времени, проведенного в постели без ро-

дителей, не показали стрессогенного эффекта у младенцев 

при измерении кортизола слюны и влияния на детско-ро-

дительскую привязанность 1 год спустя [29]. Также не бы-

ло отмечено негативного влияния поведенческой терапии 

на психическое здоровье, сон, психосоциальное функцио-

нирование и регуляцию стресса, отношения с родителями, 

психическое здоровье матерей и стиль воспитания в тече-

ние последующих 6 лет [15, 30].

В клинической практике приходится стакиваться с се-

мьями, уже имеющими негативный опыт коррекции нару-

шений сна, патологические установки, фрустрацию, тре-

вожные расстройства, нарушения привязанности в диаде 

мать—дитя, что не позволяет сразу добиться полной при-

верженности мероприятиям поведенческой терапии. В та-

ких случаях рационально сочетание поведенческих вмеша-

тельств и медикаментозной терапии с постепенным отказом 

от последней. Имеются данные об усилении эффективности 

поведенческой терапии на фоне применения седативного 

препарата в сниженной дозе в течение первых 10 сут лече-

ния [31]. Также медикаментозная терапия поведенческой 

инсомнии актуальна, когда последняя находится в струк-

туре других поведенческих расстройств [2].

Спектр препаратов для лечения нарушений сна (бен-

зодиазепины, нейролептики, антидепрессанты, агонисты 

α-адренорецепторов, мелатонин, антигистаминные сред-

ства), эмоциональных и невротических расстройств доста-

точно широк, но подчас они обладают побочными действи-

ями, имеют возрастные ограничения или не испытывались 

при нарушениях сна у детей в рандомизированных контро-

лируемых исследованиях, что диктует необходимость поиска 

новых подходов в терапии. Поэтому перспективным направ-

лением, проверенным временем, является клиническая го-

меопатия, которая сочетается с разными терапевтическими 

подходами, имеет законодательную базу, в частности Приказ 

Минздрава России от 29.11.95 №335 «Об использовании ме-

тода гомеопатии в практическом здравоохранении», и ши-

роко применяется в педиатрической практике [32].

С учетом нашего практического опыта препаратом вы-

бора является многокомпонентный гомеопатический ле-

карственный препарат Гомеострес («Буарон», Франция). 

В состав препарата входят растительные вещества (борец, 

чистотел, лакричник, калина, красавка, календула) в ше-

стом разведении по Ганеману (6 СН).

Гомеострес показан при тревожных расстройствах, бес-

покойстве и нарушении сна. Принимают по 2 таблетки для 

рассасывания 3 раза в день на протяжении 2 нед. Важно, 

что, согласно инструкции по медицинскому применению 

препарата Гомеострес, он отпускается без рецепта, не вы-

зывает заторможенности и привыкания и назначается детям 

с 3 лет. В исследованиях показана эффективность Гомео-

стреса уже с 3-го дня применения, сопоставимая с γ-амино-

β-фенилмасляной кислоты гидрохлоридом при нарушениях 

сна (51 и 53% детей соответственно имели улучшения сна), 

при отсутствии побочных эффектов в отличие от последне-

го [33]. Лекарственный препарат Гомеострес с первых дней 
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приема помогает сохранять спокойствие, улучшает засы-

пание, нормализует продолжительность сна, борется с тре-

вожностью и эмоциональной лабильностью, не ухудшает 

концентрацию внимания и не вызывает сонливости [34]. 

Может быть назначен при кормлении грудью.

Также требует обсуждения вопрос профилактики по-

веденческой инсомнии у детей. Поскольку консолидация 

ночного сна — процесс постепенный, диагноз поведенче-

ской инсомнии обычно не ставится ранее 6 мес [18]. Од-

нако уже с первых месяцев жизни ребенка родители могут 

начать вырабатывать у него здоровые привычки в отноше-

нии сна, чтобы предотвратить нарушения сна в будущем. R. 

Stremler и соавт. [35] отметили эффективность профилак-

тического обучения будущих родителей гигиене материн-

ского и детского сна, показали, что оно является действен-

ным методом предотвращения поведенческой инсомнии 

у младенцев и улучшения качества сна их матерей: матери, 

прошедшие обучение, спали по ночам в среднем на 57 мин 

дольше и были более удовлетворены своим сном, чем ма-

тери группы контроля, так же как и ночной сон детей ос-

новной группы был в среднем на 45 мин дольше и с более 

редкими пробуждениями, чем у детей контрольной группы.

Помимо медицинских работников, профилактической 

работой с родителями (обучение безопасной организации 

и гигиене детского сна) и поведенческой терапией детской 

инсомнии (выбор методов поведенческой терапии и об-

учение им родителей) занимаются консультанты по дет-

скому сну, обеспечивая информационную и психологиче-

скую поддержку родителей в ходе лечения. Комплексный 

и индивидуальный подходы к диагностике и лечению по-

веденческой инсомнии и преемственность в дальнейшем 

ведении пациентов позволяют добиться хороших резуль-

татов терапии.

 Публикация подготовлена при спонсорской и информа-
ционной поддержке компании «Буарон».

The  publication was prepared with the sponsorship and infor-
mational support of the company «Boiron».
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Резюме
Цель исследования. Обобщение имеющихся данных литературы о распространенности, клинических особенностях и диа-
гностических критериях нарушений сна у пациентов с эпилепсией.
Материал и методы. Поиск опубликованных данных проводился в электронных базах Medline (PubMed), Scopus, Web of 
Science и eLibrary.
Результаты. Проанализированы эпидемиологические, клинические и диагностические особенности избыточной дневной 
сонливости, синдрома обструктивного и центрального апноэ сна, синдрома беспокойных ног, а также парасомний, свя-
занных с медленным и быстрым сном, у пациентов с эпилепсией.
Заключение. Для понимания сложных взаимодействий нарушений сна и эпилепсии требуется проведение дальнейших ис-
следований с целью оптимизации диагностических и лечебных мероприятий, а также улучшения качества жизни этой ка-
тегории больных.

Ключевые слова: сон, эпилепсия, дневная сонливость, синдром обструктивного апноэ сна, синдром беспокойных ног, па-
расомнии.
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Abstract
Objective. To summarize published data on the prevalence, characteristics and diagnostic criteria of sleep disorders in epilepsy.
Material and methods. A search of published articles was performed in Medline (Pubmed), Scopus, Web of Science and e-library 
databases.
Results. Epidemiologic, clinical and diagnostic aspects of excessive daytime sleepiness, obstructive sleep apnea and central apnea, 
restless leg syndrome and parasomnias related to slow-wave and REM-sleep in patients with epilepsy were analyzed.
Conclusions. Further studies are needed to gain an insight into the complex associations of sleep disorders in epilepsy to optimize 
diagnostic and treatment approaches and to improve the quality of life in that patient population.
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Взаимосвязь сна и эпилепсии всегда являлась пред-

метом исследований и дискуссий, поскольку в клиниче-

ской практике расстройства сна и эпилепсия часто встре-

чаются совместно [1]. Нарушения сна, такие как избыточ-

ная дневная сонливость (ИДС), синдром обструктивного 

апноэ сна (СОАС), синдром беспокойных ног (СБН), па-

расомнии, связанные с фазой медленного (ФМС) и бы-

строго (ФБС) сна могут влиять на социальную активность 

и производственную деятельность не только в общей по-

пуляции, но и у пациентов с эпилепсией, зачастую приво-

дя к изменению естественного течения заболевания, повы-

шая частоту приступов, осложняя и усиливая когнитивные 

и поведенческие расстройства [2—4].

Цель настоящего обзора литературы — обобщение име-

ющихся данных литературы о распространенности, клини-

ческих особенностях и диагностических критериях нару-

шений сна у пациентов с эпилепсией.

Материал и методы
Был проведен поиск опубликованных данных в элек-

тронных базах Medline (PubMed), Scopus, Web of Science 

и eLibrary. Для поиска англоязычных статей использова-

лись ключевые слова «sleep», «epilepsy», «daytime sleepiness», 

«obstructive sleep apnea syndrome», «restless leg syndrome», 

«parasomnias». Для поиска русскоязычных статей были ис-

пользованы ключевые слова «сон», «эпилепсия», «дневная 

сонливость», «синдром обструктивного апноэ сна», «син-

дром беспокойных ног», «парасомнии».

Оценка приемлемости англоязычных оригинальных 

источников осуществлялась в несколько этапов: просмотр 

заголовков, аннотаций и полнотекстовых статей. Кроме то-

го, применялся дополнительный поиск источников лите-

ратуры из подобранных документов.

Публикации отдельных наблюдений, исследования на 

животных, а также статьи, в которых дублировались резуль-

таты исследований, были исключены из анализа.

Результаты
Избыточная дневная сонливость

ИДС — распространенное нарушение бодрствова-

ния у пациентов с эпилепсией [5]. Чаще всего ее выражен-

ность оценивают по Эпвортской шкале дневной сонливо-

сти (ЭШС). По одним данным, распространенность ИДС 

по ЭШС у пациентов с эпилепсией сопоставима с таковой 

у лиц без эпилепсии [6], другие исследования сообщают о зна-

чительно более высокой распространенности ИДС у паци-

ентов с эпилепсией (20—60%) по сравнению со здоровыми 

добровольцами (7—24%) [7]. Такие противоречивые резуль-

таты могут быть связаны с различными диагностическими 

критериями и методиками оценки. Для более точной инфор-

мации о распространенности ИДС у пациентов с  эпилепсией 

необходимо введение унифицированных методов оценки.

Этиология ИДС при эпилепсии остается неясной, 

ее происхождение может быть обусловлено различными 

факторами, включая психологические факторы (стресс, 

тревога, депрессия и т.д.), коморбидные нарушения сна или 

причины, ассоциированные непосредственно с  эпилепсией 

[4, 8]. В ходе систематического обзора литературы было вы-

явлено, что ИДС при эпилепсии в большей степени связа-

на с нераспознанными нарушениями сна, а не с факторами, 

определяющими наличие эпилепсии [8], при этом коррек-

ция нарушений сна может уменьшить ИДС. Возможно, что 

факторы, вносящие вклад в возникновение ИДС при эпи-

лепсии, варьируют в зависимости от распространенности 

этого состояния, выявляемого в рамках конкретного ис-

следования. Так, при сопоставимой распространенности 

клинически выраженной дневной сонливости (>9 баллов 

по ЭШС) в группе пациентов с эпилепсией и контрольной 

группе симптомы СБН и СОАС оказались более мощны-

ми предикторами ИДС, чем частота возникновения эпи-

лептического синдрома или прием противоэпилептиче-

ских препаратов (ПЭП). Напротив, в исследовании, в ко-

тором частота выявления дневной сонливости по ЭШС 

была выше у пациентов с эпилепсией, более высокий уро-

вень ИДС коррелировал с плохим контролем эпилептиче-

ского синдрома [9].

Симптомы ИДС иногда трудно дифференцировать 

от проявлений эпилепсии. Сонливость может быть на-

столько выраженной, что в некоторых случаях принима-

ется за изменение сознания в рамках приступа. Отдельные 

пациенты сообщают, что у них из памяти выпадает опре-

деленный период времени или что они внезапно оказыва-

ются в кровати или на диване, не помня, как укладывались 

спать. При отсутствии свидетелей такие эпизоды «автомати-

ческого поведения» в большинстве случаев сложно отличить 

от так называемой атаки сна, если не проводить видеоэлек-

троэнцефалографический (видео-ЭЭГ) мониторинг [8, 9].

Синдром обструктивного апноэ сна

По механизму развития выделяют СОАС и централь-

ное апноэ сна (ЦАС). СОАС представляет собой наибо-

лее распространенную форму апноэ сна, встречающуюся 

в 84% случаев, которые связаны со сном нарушений дыха-

ния, и возникающую в результате физического перекрытия 

дыхательных путей. ЦАС возникает в результате эпизоди-

ческого прекращения подачи сигналов дыхательным мыш-

цам, что приводит к перерыву дыхания. В случае ЦАС ды-

хательные пути не перекрываются, поскольку значительно 

сниженное или отсутствующее дыхательное усилие не обе-

спечивает достаточного для их закрытия отрицательного 

присасывающего давления. При СОАС дыхательные уси-

лия сохраняются [10].

Эпилепсия и СОАС представляют собой частые комор-

бидные расстройства в клинической практике; распростра-

ненность СОАС у пациентов с эпилепсией может дости-

гать 44,4% [11]. Сочетание эпилепсии и СОАС оказывает 

значимое влияние на прогноз у таких пациентов [12—16]. 
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Показано, что наличие СОАС не только влияет на течение 

эпилепсии, но и приводит к нарушению аффективной сфе-

ры, когнитивных функций и качества жизни пациентов [12]. 

Кроме того, фрагментация сна, вызванная множественны-

ми обструктивными апноэ, приводит к уменьшению обще-

го времени и качества сна [13]. Распространенность ЦАС 

у пациентов с эпилепсией значительно ниже (<4%) [12].

В популяции пациентов с СОАС доля больных эпи-

лепсией и частота эпилептиформных разрядов в межпри-

ступный период оказываются значительно выше, чем в об-

щей популяции. Это позволяет предполагать, что наличие 

 СОАС повышает риск развития эпилепсии [15]. Это рас-

стройство дыхания оказывается тесно связано с ночной 

и рефрактерной эпилепсией [9]. Механизм, провоцирую-

щий эпилептические приступы при СОАС, изучен недо-

статочно. Предполагается, что основную роль могут играть 

такие факторы, как гипоксия головного мозга, депривация 

и фрагментация сна. Связь между ночными эпилептически-

ми приступами и СОАС остается неясной, ведущая роль 

апноэ может подтверждаться тем, что контроль над при-

ступами может улучшаться при использовании СиПАП-

терапии — чрезмасочной вентиляции постоянным поло-

жительным давлением во время сна (Continuous Positive 

Airway Pressure — CPAP) [16].

У пациентов с эпилепсией повышается вероятность вы-

явления СОАС, причем тяжесть течения эпилепсии повы-

шает риск его развития [12]. Успешное хирургическое ле-

чение эпилепсии может улучшать индекс апноэ/гипопноэ 

и связанные с ним параметры сна [17], у некоторых паци-

ентов симптомы СОАС регрессировали после хирургиче-

ского вмешательства по поводу эпилепсии [18]. Возникно-

вение СОАС может быть связано с различными факторами, 

включая наличие височной эпилепсии [19], длительность 

течения эпилепсии [12], прием одного ПЭП или более [12], 

стимуляцию блуждающего нерва [13].

Данные немногочисленных исследований указывают, 

что ЦАС может провоцировать тяжелые эпилептические 

приступы в ночное время. Механизм этой провокации не-

известен; предполагается ведущая роль реакции ЭЭГ-ак-

тивации и циклически перемежающегося паттерна, кото-

рый представляет собой регулярно повторяющиеся эпизоды 

ЭЭГ-активаций. Также указывается, что более эффектив-

ный контроль над приступами при наличии ЦАС может до-

стигаться при применении адаптивной сервовентиляции, 

чем при использовании ПЭП [16].

Длительный период центрального апноэ после присту-

па рассматривается в качестве фактора риска синдрома вне-

запной смерти при эпилепсии (СВСЭП) [17, 20, 21]. СВСЭП 

представляет собой внезапную, неожиданную нетравмати-

ческую, неасфиксическую смерть пациентов с эпилепсией, 

которая регистрируется как при наличии, так и при отсут-

ствии данных о перенесенном эпилептическом приступе, 

если исключена возможность перенесенного эпилептиче-

ского статуса, как при наличии, так и при отсутствии сви-

детелей произошедшего, когда во время вскрытия не об-

наруживается структурных или токсикологических причин 

смерти [17]. Механизм СВСЭП остается неясным, но пред-

полагается, что смерть наступает в результате одновремен-

ного возникновения предрасполагающих и провоцирующих 

факторов [21]. В качестве одного из факторов, способству-

ющих СВСЭП, рассматривают связанный со сном эпилеп-

тический синдром [17]. Также предполагается, что возник-

новение эпилептического приступа приводит к ЦАС [16]. 

Вероятнее всего, причиной СВСЭП становятся снижение 

вентиляции легких и обусловленные гипоксемией сердеч-

ные аритмии. Также ЦАС может быть связано с наруше-

ниями автономной нервной системы, у пациентов с СОАС 

отмечаются снижение общей вариабельности ритма серд-

ца и нарушение симпатовагального баланса [17]. Дополни-

тельным подтверждением связи ЦАС и СВСЭП являются 

смертельные исходы при моделировании ЦАС и снижения 

вентиляции на модели эпилепсии у овец [22]. Ранее прове-

денные исследования демонстрируют снижение вариабель-

ности сердечного ритма у пациентов с  эпилепсией, что по-

зволяет предполагать роль этой особенности заболевания 

в патофизиологии СВСЭП [23].

Синдром беспокойных ног

СБН — заболевание, характеризующееся непреодо-

лимой потребностью двигать ногами, часто сопровождаю-

щейся неприятными ощущениями и дискомфортом в них 

и возникающей или усиливающейся в периоды отдыха и от-

сутствия активности — в вечернее или ночное время. Это 

состояние частично или полностью устраняется при движе-

ниях конечностей [24]. СБН диагностируется у 2,5—14,2% 

взрослых людей в странах Европы (чаще у женщин, чем 

у мужчин, — 13,4 и 9,4% соответственно) и у 1% — в Азии 

[25, 26]. Хронические заболевания, включая диабет, уре-

мию и заболевания печени, связаны с повышенной рас-

пространенностью СБН, достигающей 16,8—26,6% [27, 28]. 

В ходе 3 ранее опубликованных исследований оценка на-

личия СБН проводилась по сходному дизайну, и во всех 

случаях у пациентов с эпилепсией симптомы наблюда-

лись чаще, чем в контрольной группе (18—42,9% по срав-

нению с 12—29% соответственно) [29—32]. В 2 исследова-

ниях СБН являлся независимым прогностическим факто-

ром ИДС [29, 30].

Жалобы на периодические движения нижних конеч-

ностей в бодрствовании иногда сложно дифференциро-

вать с эпилепсией; основное отличие СБН заключается 

в возможности подавления этих движений усилием воли, 

в то время как при эпилептическом пароксизме это оказы-

вается невозможно сделать.

Важно помнить, что в отличие от эпилептических при-

ступов симптомы СБН имеют четкую циркадианную рит-

мику, возникая преимущественно во второй половине дня, 

вечером или ночью. Наименьшая выраженность симпто-

мов наблюдается в утренние часы: с 6 до 10 ч.

Несколько ПЭП, включая карбамазепин, габапентин, 

прегабалин и клоназепам, продемонстрировали свою эф-

фективность в отношении СБН в рамках двойных слепых 

плацебо-контролируемых исследований [33]. Тем не ме-

нее размер выборки был недостаточен для выявления вли-

яния наиболее эффективных и конкретных ПЭП на СБН.

Парасомнии

Коморбидные парасомнии часто встречаются у паци-

ентов с эпилепсией (до 46%) [34]. Распространенность па-

расомний оказывается выше у детей, чем у взрослых, и сни-

жается с возрастом [35].

Парасомнии, связанные с медленным сном. Парасомнии 

ФМС — группа парасомний, возникающих в результате не-

полного пробуждения из ФМС. Эти парасомнии представля-

ют собой эпизоды аномальных, связанных со сном сложных 

движений и поведенческих паттернов, которые определяют-

ся различной степенью активации автономной нервной си-
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стемы, неадекватной или слабой реакцией на стимулы внеш-

ней среды, ограничением или отсутствием сознания, снови-

дениями, а также полной или частичной амнезией [36, 37].

Дифференциальная диагностика связанных со сном 

судорожных приступов и парасомний ФМС может пред-

ставлять определенные затруднения для эпилептологов 

и сомнологов [38]. В обеих ситуациях могут наблюдаться 

общие клинические проявления, включая остро возника-

ющие кратковременные поведенческие паттерны в период 

ФМС, которые сопровождаются разнообразными, часто не-

адекватными двигательными и/или поведенческими про-

явлениями с отсутствием или неполными воспоминаниями 

об эпизоде на следующий день [39]. В то же время многие 

клинические признаки указанных состояний отличаются.

К надежным признакам, позволяющим склониться к ди-

агнозу эпилептического приступа, преимущественно лоб-

ной этиологии, относят преобладание симптомов во 2-й ста-

дии сна, а не в 3-й, короткую продолжительность эпизодов 

(<2 мин), внезапные начало и окончание проявлений, сте-

реотипность двигательных паттернов (включая гиперкине-

тические или аутомоторные проявления, асимметрическую 

тоническую/дистоническую установку конечностей), боль-

шое количество эпизодов за ночь, пробуждение после эпи-

зода с незначительной спутанностью [40]. В то же время па-

расомнии медленного сна наблюдаются преимущественно 

в период 3-й стадии сна, хотя некоторые эпизоды могут воз-

никать и во 2-й стадии, особенно у взрослых [41]. Напротив, 

эпилептические приступы чаще связаны с  1—2-й стадиями 

сна [42]. У пациентов с парасомниями в семейном анамнезе 

часто встречаются ночные поведенческие синдромы (45%), 

в то время как у пациентов с эпилепсией отягощенный се-

мейный анамнез наблюдается реже (15%).

Среди отличительных семиологических черт интерес 

могут представлять характерные издаваемые звуки или во-

кализмы (при их наличии), а также двигательные проявле-

ния [40]. Обычно двигательные проявления, наблюдаемые 

при парасомниях медленного сна, являются простыми, 

но направленными вовне, с использованием окружающих 

объектов, в то время как поведенческие паттерны при эпи-

лептических приступах представляют собой нецеленаправ-

ленные и аутоориентированные, включая дистоническое/

гипертоническое положение тела [42].

Тем не менее имеется определенная степень перекры-

вания поведенческих симптомов при парасомниях и эпи-

лепсии, что потенциально может отражать тот факт, что 

поведенческие паттерны при эпилептическом пароксиз-

ме не просто являются проявлением двигательной функ-

ции, связанной с вовлеченной в патологическую электриче-

скую активность зоной коры головного мозга как таковой, 

но и отражают активацию автоматических, подкорковых 

паттернов поведения [43].

Парасомнии быстрого сна. Расстройство поведения в ФБС 

(РПБС), паралич сна и ночные кошмары в соответствии с 3-й 

версией Международной классификации расстройств сна 

(ICSD-3) относят к парасомниям быстрого сна [44].

Проявления РПБС следует дифференцировать с ноч-

ными эпилептическими приступами, а также с другими па-

роксизмальными двигательными проявлениями в период 

сна [45]. РПБС чаще встречаются в пожилой популяции, 

а наличие эпилепсии может вызывать сложности в диф-

ференциальной диагностике с эпилептическими присту-

пами [46]. Способность вспомнить содержание сна при 

пробуждении свидетельствует в пользу РПБС, у пациентов 

с болезнью Паркинсона оно составляет 59% [47], в то вре-

мя как 44% пациентов с РПБС оказываются не осведом-

лены об имеющихся двигательных расстройствах во вре-

мя сна [48].

Эпилептические приступы в ФБС могут сопровождать-

ся поведением, напоминающим пробуждение, включая 

открывание глаз, поднимание головы и туловища, а так-

же потягивание. При наблюдении со стороны у пациен-

тов с РПБС может регистрироваться уникальный паттерн 

сложных поведенческих проявлений, осуществляемых с за-

крытыми глазами [49]. Важным дифференциальным отли-

чием картины эпилептического приступа от приступа при 

РПБС является временной фактор: указанные симптомы 

редко возникают в период между полуночью и 6 ч утра [50].

Для дифференциальной диагностики приступов па-

расомний и эпилептических приступов необходимо про-

ведение видео-ЭЭГ-мониторинга или полисомнографии 

(в ряде случаев с дополнительными ЭЭГ-каналами) [51].

Начало приема ПЭП или повышение их дозировок 

приводит к снижению частоты или прекращению эпилеп-

тических приступов. Как правило, неэффективность ПЭП-

терапии при парасомниях является важным дифференци-

ально-диагностическим признаком. Некоторые исследо-

вания указывают, что ПЭП за счет снижения индекса или 

редукции эпилептической активности уменьшают неста-

бильность нервной системы при пробуждении, тем самым 

снижая провоцирующее влияние пробуждения как на эпи-

лептическую активность, так и на связанные со сном дви-

гательные симптомы [52]. В цитируемой статье эти слу-

чаи тем и интересны, что неожиданно отреагировали на 

ПЭП-терапию.

Заключение
Таким образом, нарушения сна и бодрствования (ИДС, 

СОАС и ЦАС, СБН, парасомнии) при эпилепсии часто 

встречаются в клинической практике. Причина высокой 

коморбидности этих состояний в настоящее время недо-

статочно исследована. Наряду с проблемой коморбидности 

периодически возникают также трудности дифференциаль-

ной диагностики указанных нарушений сна и эпилепсии, 

в связи с чем пациентам рекомендовано проводить видео-

ЭЭГ-мониторинг и/или полисомнографическое исследо-

вание. Углубленное изучение церебральных механизмов, 

определяющих схожесть проявлений эпилепсии и различ-

ных нарушений сна, будет способствовать повышению ка-

чества диагностики и персонализированной терапии при 

этих расстройствах.
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 Факторы риска синдрома обструктивного апноэ сна в социально-
демографических группах населения Чувашии
© А.В. ГОЛЕНКОВ1, Н.Г. КУРАКИНА2, М.И. ВЕЧЕРКИНА3, Т.В. НАУМОВА4, А.В. ФИЛОНЕНКО1

1ФГБОУ ВО «Чувашский государственный университет им. И.Н. Ульянова», Чебоксары, Россия;
2БУ «Республиканский наркологический диспансер» Минздрава Чувашии, Чебоксары, Россия;
3БУ «Республиканский центр медицинской профилактики, лечебной физкультуры и спортивной медицины» Минздрава Чувашии, 
Чебоксары, Россия;
4БУ «Городской клинический центр» Минздрава Чувашии, Чебоксары, Россия

Резюме
Цель исследования. Изучить факторы риска (ФР) синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) в социально-демографиче-
ских группах населения Чувашии.
Материал и методы. Проведен анонимный опрос 2161 жителя Чувашии (1007 мужчин, 1154 женщин) в возрасте от 18 
до 70 лет (средний возраст 36,5±13,8 года). В городских поселениях проживали 1547 (71,6%) пациентов, в сельских — 
614 (28,4%). В качестве ФР СОАС рассматривали индекс массы тела (ИМТ) более 35 кг/м2; окружность шеи более 
43 см для мужчин или более 37 см для женщин, а также наличие храпа, усталости/сонливости в течение дня, эпизоды оста-
новки дыхания во сне и повышенное артериальное давление (АД). Вероятность СОАС определяли по Лозаннскому тесту 
(NoSAS).
Результаты. ФР СОАС выявлены у 63,4% респондентов: ИМТ >35 кг/м2 — у 2,4%, большая окружность шеи — у 16,2%, 
храп — у 24,4%, усталость/сонливость в течение дня — у 42,2%, остановки дыхания во сне — у 8,1%, повышенное АД — 
у 19,7%. У мужчин по сравнению с женщинами преобладали такие ФР, как высокий ИМТ, храп и остановки дыхания во сне; 
у женщин — размер шеи, усталость/сонливость. У жителей села отмечалось большее количество ФР СОАС, в том числе 
высокий ИМТ, большая окружность шеи и храп, чем у горожан. Вероятность СОАС по тесту NoSAS имели 13,65% опро-
шенных, в том числе 21,35% мужчин и 6,93% женщин, из них 11,38% горожан, 19,38% селян. Многофакторный регрес-
сионный анализ показал, что в модель предсказания СОАС входили пол, возраст, ИМТ, сумма ФР по 4 вопросам анкеты, 
окружность шеи и уровень образования с вероятностью 99,99%.
Заключение. Среди населения Чувашии распространены факторы риска СОАС, что требует интенсификации профилак-
тических мероприятий по их минимизации и развития сомнологической службы в республике.

Ключевые слова: факторы риска, синдром обструктивного апноэ сна, население, распространенность, Россия (Чувашия).
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Abstract
Objective. To study risk factors (RF) of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) in the socio-demographic groups of the popu-
lation of Chuvashia.
Materials and methods. An anonymous survey included 2161 residents of Chuvashia (1007 men, 1154 women), aged from 
18 to 70 years, average 36.5±13.8 years). Of all included people, 1547 (71.6%) lived in urban settlements, 614 (28.4%) in rural 
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settlements. Exclusion criteria were those under the age of 18 and over 70. Body mass index (BMI) of more than 35 kg/m2, neck 
circumference of more than 43 cm for men or more than 37 cm for women, snoring, fatigue/drowsiness during the day, respirato-
ry arrest in sleep and high blood pressure (BP) were considered as SOAS RF. The likelihood of OSAS was determined by the Lau-
sanne NoSAS (Neck circumference, Obesity, Snoring, Age, Sex) test.
Results. RF OSAS were present in 63.4% of respondents. 2.4% of respondents had a BMI of more than 35 kg/m2, 162% had a large 
neck circumference. Snoring was detected in 24.4%, fatigue/drowsiness during the day in 42.2%, respiratory arrest in sleep in 8.1%, 
increased BP in 19.7%. In men, compared with women, the number of respondents with a high BMI, snoring, and respiratory fail-
ure in a dream was significantly larger; women with a large neck size and complaints of fatigue/drowsiness prevailed. The rural 
residents had more RF OSAS, including higher BMI, large neck circumference and snoring. The probability of OSAS according 
to the NoSAS score was 13.65%, including 21.35% of men and 6.93% of women, 11.38% of urban- and 19.38% of rural residents. 
Multivariate regression analysis showed that the OSAS prediction model included gender, age, BMI, the RF sum of four questions 
from the questionnaire, neck circumference and level of education with a probability of 99.99%.
Conclusion. RF OSAS are widespread in the population of Chuvashia, which requires intensification of preventive measures to min-
imize them and the development of somnological service in the Republic.

Keywords: risk factors, obstructive sleep apnea syndrome, population, prevalence, Russia (Chuvashia).
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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) — это рас-

стройство дыхания во сне, проявляющееся храпом и/или 

остановками дыхания, разнообразными жалобами на нару-

шения сна и сонливостью в течение дня [1]. Согласно по-

следней международной классификации расстройств сна 

(МКРС-3), для установления диагноза СОАС клинические 

проявления должны быть подтверждены полисомногра-

фическим исследованием (ПСГ), являющимся «золотым 

стандартом» диагностики этой патологии [2—4]. В связи 

с тем, что ПСГ — довольно трудоемкая и дорогостоящая 

процедура, до настоящего времени проводится совершен-

ствование инструмента скрининга СОАС с помощью ан-

кет, опросников и шкал [5—12], а также различных порта-

тивных устройств для записи сна [3].

Актуальность исследования СОАС среди населения об-

условлена, с одной стороны, его большой распространенно-

стью [13, 14], с другой — низкими показателями выявляемо-

сти, лечения и профилактики [3]. Так, 82—93% случаев СОАС 

не диагностируются [4]. В литературе частота СОАС колеблет-

ся от 3,7 до 97,3% в различных странах мира [15], что также 

требует уточнения распространенности на местном уровне 

для организации и оказания помощи населению [2, 6—14].

Чувашская Республика является уникальным регио-

ном Российской Федерации, в котором коренного насе-

ления (чуваши составляют более 67%) больше, чем пред-

ставителей других национальных групп. В республике име-

ются высокая плотность проживания (66,39 человек/км2) 

и большая доля сельского населения (36,86%). Поэтому 

в эпидемиологии СОАС могут отмечаться региональные 

и этнические особенности, которые обсуждаются в лите-

ратуре [2]. В частности, в одном из недавних обзоров лите-

ратуры показана роль этноса (расы) в развитии и тяжести 

СОАС, в первую очередь за счет краниофациальных дис-

функций, связанных с апноэ [16], а также других патоге-

нетических факторов риска, важных для проведения диа-

гностики, профилактики и лечения СОАС [9—11, 17—19].

Наши предыдущие эпидемиологические исследования 

в Чувашии касались изучения нарушений сна [20], пред-

ставлений населения о правилах гигиены сна [21], однако 

расстройства дыхания во сне в общей популяции респу-

блики не изучались, несмотря на их большую практиче-

скую значимость [1, 3—6]. Публикации о факторах ри-

ска СОАС весьма противоречивы, особенно это касается 

эпидемиологических данных для популяции той или иной 

страны, ее регионов, половозрастных и этнических групп 

[2, 7—14, 16—19].

Цель настоящей работы — изучить факторы риска 

 СОАС в социально-демографических группах населения 

Чувашии.

Материал и методы
Был проведен анонимный опрос 2161 жителя республи-

ки (1007 мужчин, 1154 женщин) в возрасте от 18 до 70 лет 

(средний возраст 36,5±13,8 года). Доверительная вероят-

ность выборки составила 99% при доверительном интервале 

±3% для 1 223 395 жителей Чувашии (минимальное число 

лиц для обследования 1846). В городских поселениях прожи-

вали 1547 (71,6%) респондентов, в сельских — 614 (28,4%). 

Критерием исключения являлся возраст младше 18 и стар-

ше 70 лет.

В качестве факторов риска СОАС рассматривали ин-

декс массы тела (ИМТ) больше 35 кг/м2; окружность шеи 

>43 см для мужчин или >37 см для женщин, а также нали-

чие храпа, усталости/сонливости в течение дня, останов-

ки дыхания во сне и повышенное артериальное давление 
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(АД), которые выявлялись вопросами с ответами анкеты 

(да, нет): 1) «Вы громко храпите, так, что Вас достаточно хо-

рошо слышно за закрытой дверью?»; 2) «Вы часто чувству-

ете себя усталым, сонным в течение дня?»; 3) «Кто-нибудь 

наблюдал у вас остановку дыхания, пока вы спали?»; 4) «У 

Вас повышенное давление, и/или Вы лечитесь от эпизо-

дов повышения давления?» [1]. Вероятность СОАС опре-

деляли по Лозаннскому тесту NoSAS (шея, ожирение, храп, 

возраст, пол) с суммой 8 баллов и выше, где окружность 

шеи >40 см оценивалась в 4 балла, ИМТ 25—29,9 кг/м2 — 

в 3,  ИМТ≥30  кг/м2 — в 5, храп — в 2, возраст старше 55 лет — 

в 4, мужской пол — в 2 [7].

Математико-статистическая обработка осуществля-

лась с помощью описательной статистики (расчет сред-

него значения — М, стандартного отклонения — SD), од-

нофакторного дисперсионного анализа (F), многофак-

торного регрессионного анализа (Multiple Regression R) 

и χ2-распределения.

Результаты и обсуждение
Факторы риска СОАС имели 63,4% респондентов, в том 

числе один фактор — 51,1%, два — 28,1%, три — 13,8%, че-

тыре — 5,3%, пять — 1,4% и шесть — 0,3%. Причем с воз-

растом количество факторов риска достоверно увеличива-

лось (χ2=452,2; df=24; p<0,001), у жителей села по сравне-

нию с горожанами отмечалось большее количество рисков 

(χ2=43,214; df=6; p<0,001); мужчины и женщины по количе-

ству факторов риска не различались (χ2=12,075; df=6; p>0,05).

Кроме того, с повышением возраста число респонден-

тов с каждым из 6 факторов риска достоверно увеличива-

лось (χ2=40,81—405,12; df=4—16; p<0,001), среди мужчин 

по сравнению с женщинами преобладали такие факто-

ры риска, как высокий ИМТ, храп и остановки дыхания 

во сне (p<0,001), а среди женщин — больший размер шеи 

(p<0,001), усталость/сонливость (p<0,001); по такому фак-

тору риска, как АД, группы не различались (табл. 1). Сре-

ди жителей села наблюдалось больше лиц с высоким ИМТ 

(p<0,001), большой окружностью шеи (p<0,001) и храпом 

(p<0,001); остановки дыхания во сне и усталость/сонли-

вость встречались с одинаковой частотой.

ИМТ >35 кг/м2 имели 2,4% респондентов, большую 

окружность шеи — 16,2%, храп выявлялся у 24,4%, уста-

лость/сонливость в течение дня — у 42,2%, остановки ды-

хания во сне — у 8,1%, повышенное АД — у 19,7%.

Суммарные показатели по тесту NoSAS 8 баллов и боль-

ше имели 295 (13,65%) опрошенных, в том числе 21,35% муж-

чин и 6,93% женщин (χ2=94,83; df=1; p<0,001), из них горо-

жане составили 11,38%, селяне — 19,38% (χ2=23,890; df=1; 

p<0,001). С увеличением возраста число лиц с вероятно-

стью СОАС по тесту NoSAS увеличилось с 2,97% в возраст-

ной группе 18—30 лет до 5,85% в группе 31—40 лет, 14,65% 

в группе 41—50 лет, 36,40% в группе 51—60 и 62,88% в груп-

пе 61—70 лет, т.е. в 21,17 раза (χ2=501,4; df=4; p<0,001). Сред-

ний возраст респондентов с факторами риска СОАС соста-

вил 52,1±12,3 года, без СОАС — 34,1±12,3 года (F=547,9; 

p<0,001). Средняя масса тела у респондентов с СОАС рав-

нялась 87,0±14,4 кг, без СОАС — 67,3±12,1 кг (F=642,1; 

p<0,001) при одинаковом росте опрошенных — 170 и 169 см 

(p>0,05). Среди респондентов с возможным СОАС по сравне-

нию с опрошенными без факторов риска СОАС было боль-

ше курящих (33,9 и 19,6% соответственно; χ2=31,008; df=1; 

p<0,001), употребляющих алкоголь (49,5 и 32,6% соответ-

ственно; χ2=31,655; df=1; p<0,001), имеющих нарушения сна 

(24,1 и 10,2% соответственно; χ2=45,744; df=1; p<0,001), ка-

кие-либо соматические заболевания (67,1 и 32,9% соответ-

ственно; χ2=127,12; df=1; p<0,001), повышенное АД (47,5 

и 15,3% соответственно; χ2=166,15; df=1; p<0,001), усталость/

сонливость (52,9 и 40,6% соответственно; χ2=31,655; df=1; 

p<0,001) и остановки дыхания во сне (21,7 и 6,00% соответ-

ственно; χ2=31,655; df=1; p<0,001).

Многофакторный регрессионный анализ показал, что 

в модель предсказания СОАС входили пол, возраст, ИМТ, 

сумма факторов риска по 4 вопросам анкеты (все показате-

ли p<0,001), окружность шеи (p=0,006) и уровень образова-

ния (p=0,024) с вероятностью 99,99% (R=0,6234; RІ=0,3886; 

базовый RІ=0,3869; F(6,2154)=228,18; p<0,0000) (табл. 2).
Проведенное исследование факторов риска СОАС 

среди населения Чувашии является первым в РФ. До это-

го проводилось изучение по Эпвортской шкале распро-

страненности избыточной дневной сонливости как пре-

диктора апноэ, психической и соматоневрологической 

патологии в 331 населенном пункте РФ, охватываю-

щем 5161 респондента (34,9% — жители Москвы, 14,0% — 

Санкт-Петербурга, 1—2,7%— других крупных городов). Из-

быточная дневная сонливость часто встречается при СОАС 

и используется для оценки эффективности его лечения [22]. 

В Санкт-Петербурге оценивались с помощью Берлинско-

го опросника и кардиореспираторного мониторинга про-

гноз, заболеваемость и смертность от сердечно-сосудистых 

заболеваний у 234 пациентов, имеющих повышенное АД 

и СОАС [23]. В Московской области изучалась встречае-

мость расстройств дыхания во сне у больных акромегалией 

[24]. Краткий обзор позволил сделать вывод об отсутствии 

эпидемиологических исследований СОАС и совокупности 

факторов риска в генеральной популяции (репрезентатив-

ной выборке) РФ и ее регионов.

По данным анализа зарубежной литературы, факторы 

риска СОАС имеют половую специфичность, связаны со 

стилем жизни, возрастом, антропометрическими и прочи-

ми показателями [2, 7—11]. Так, из факторов риска СОАС 

для женщин характерны гиподинамия, артериальная ги-

пертензия и дневная сонливость, для мужчин — большая 

окружность шеи и задержки дыхания во сне [19]. В другом 

исследовании храп наблюдался у 50,5% женщин с СОАС, 

из них для 10% были характерны остановки дыхания, а так-

же сахарный диабет 2-го типа (15,3%) и сердечная недоста-

точность (16,7%) [10].

Продолжается валидизация опросников с учетом разных 

половозрастных групп респондентов, адаптация их к языку 

населения той или иной страны в сочетании с различными 

другими тестами [5—8], включая Эпвортскую шкалу сон-

ливости [25]. Весьма информативными оказываются си-

стематические обзоры и метаанализы публикаций [3, 15], 

в том числе для выявления связи СОАС с артериальной ги-

пертензией [18], метаболическим синдромом [26], гипоти-

реозом [25], антропометрическими показателями [27] и др.

Использованный в настоящей работе тест NoSAS яв-

ляется простым, валидным (высокочувствительным) и на-

дежным инструментом для скрининга СОАС [7], особенно 

для молодых респондентов с преобладанием женского на-

селения и лиц, не страдающих ожирением и/или сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями [8]. Результаты скрининга 

СОАС с его использованием ни в чем не уступают другим 

подобным опросникам, что позволяет рекомендовать тест 

для применения в клинической практике [12].
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Полученные в настоящем исследовании с помощью те-

ста NoSAS данные о распространенности СОАС (13,65%) 

практически совпадают с результатами A. Ahmad и соавт. 

[11] (12,9%) по Берлинскому опроснику и шкале сонливо-

сти среди населения Саудовской Аравии и ряда западных 

стран, Китая, Индии и Кореи. По данным литературы, в ре-

грессионных анализах СОАС коррелировал с полом, воз-

растом, ИМТ, семейным статусом, уровнем образования 

[9], ожирением и артериальной гипертензией [11]. В ре-

грессионную модель настоящего исследования вошли так-

же окружность шеи и сумма 4 факторов риска (наличие хра-

па, усталости/сонливости в течение дня, остановки дыха-

ния во сне и повышенное АД).

Рассчитанная распространенность СОАС в популя-

ции Чувашии значительно превзошла показатели в 2—4% 

[1], характерные для многих западных стран мира и США 

[3]. Однако они приближаются, а иногда полностью со-

впадают с показателями для мужчин (19—24%), получен-

ными в ряде исследований [4, 10], и для женщин (6,4—

6,9—8,3%) [9, 11, 19]. В то же время полученные в настоя-

щем исследовании данные по распространенности СОАС 

более чем в 4 раза уступают результатам, выявленным для 

населения Польши (66,5% для мужчин и 60,1% для жен-

щин) [14]. В польском исследовании распространенность 

 СОАС среди населения повышалась с увеличением возрас-

та, ИМТ и доли городских жителей [13]. В Чувашии, на-

против, у жителей сельской местности распространенность 

СОАС оказалась достоверно выше, чем у горожан, что бы-

ло связано с половозрастными различиями и большим ко-

личеством факторов риска развития апноэ.

Результаты проведенного исследования подтвержда-

ют взаимосвязь СОАС с артериальной гипертензией и из-

быточной массой тела (ожирением), соматоневрологиче-

ской патологией [18, 25, 26], нарушениями сна [15], куре-

нием и употреблением алкоголя [6]. Были также выявлены 

различия в частоте СОАС с учетом пола и возраста [19], от-

дельных национальностей [2] и рас, имеющих накопление 

специфических для группы исследования факторов риска 

[11, 16, 27].

Весьма заманчивой выглядит гипотеза о связи СОАС 

у жителей Чувашии с йодным дефицитом и ассоциирован-

ными с зобом патологиями. Согласно опубликованным ис-

следованиям, у подавляющего числа жителей республики 

определяется средняя степень тяжести йодного дефицита 

по критериям ВОЗ, а у части из них имеется диффузный 

(эндемический) и многоузловой зоб [28]. При гипотиреозе 

СОАС патогенетически связан с сужением верхних дыха-

тельных путей в результате мукополисахаридной инфиль-

Таблица 1. Факторы риска СОАС в социально-демографических группах респондентов (%)
Table 1. RF (risk factors) OSAS in the socio-demographic groups of respondents (%)

Показатель

ИМТ кг/м2

Большой 

размер шеи
Храп

Усталость/

сонливость

Остановки 

дыхания 

во сне

Высокое АД
25—29,9 30—34,9 35—39,9

40,0 

и больше

Возраст, годы

18—30 15,6 2,0 0,3 — 5,9 11,7 37,0 5,1 7,1

31—30 32,2 5,6 1,5 — 17,8 26,6 42,7 6,1 16,1

41—50 41,2 10,1 2,7 1,8 24,7 31,4 45,3 10,3 23,8

51—60 45,2 16,9 4,0 0,7 29,0 42,3 47,8 14,7 44,9

61—70 42,4 13,6 6,1 2,3 33,3 53,0 58,3 15,2 57,6

все возраста 28,8 6,8 1,8 0,6 16,2 24,4 42,2 8,1 19,7

χ2; р 405,12; <0,001 161; <0,001 204; <0,001 67,91; <0,001 40,81; <0,001 334,6; <0,001

Пол

мужчины 37,0 6,4 1,7 0,5 11,6 34,6 37,2 11,7 19,4

женщины 21,6 7,2 1,9 0,7 20,2 15,5 46,6 5,0 20,0

χ2, р 63,232; <0,001 29,11; <0,001 105,7; <0,001 19,39; <0,001 32,19; <0,001 Нд

Место проживания

горожане 26,8 5,8 1,4 0,5 14,9 21,3 40,9 7,5 16,8

селяне 33,9 9,3 2,8 1,0 19,4 32,2 45,6 9,8 27,0

χ2, р 32,910; <0,001 6,410; <0,011 28,7; <0,001 Нд Нд 29,05;<0,001

Примечание. Нд — недостоверно.

Note.Nd — unreliable.

Таблица 2. Регрессионная модель предсказания СОАС
Table 2. The regression model of the predicted OSAS

Показатель BETA Стандартная ошибка BETA B Стандартная ошибка B T(2154) p
Пол 0,140337 0,017641 0,096588 0,012142 7,955058 0,0000

Возраст 0,231012 0,01994 0,005754 0,000497 11,58532 0,0000

Уровень образования –0,03819 0,016959 –0,01346 0,005978 –2,25165 0,0244

ИМТ 0,313694 0,019919 0,02466 0,001566 15,74823 0,0000

Окружность шеи 0,048331 0,017683 0,001938 0,000709 2,733204 0,0063

Сумма 4 факторов риска 0,199888 0,018692 0,068892 0,006442 10,69397 0,0000
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трации и слабости мышц-дилататоров гортани [1]. Метаана-

лиз 12 исследований показал, что гипотиреоз коррелирует 

с тяжестью СОАС, в частности с индексом апноэ/гипоп-

ноэ, временем сна с десатурацией крови кислородом <90% 

и оценкой по Эпвортской шкале сонливости [29]. Исследо-

вание уровней гормонов щитовидной железы (тиреотроп-

ный гормон, трийодтиронин, тироксин) может быть полез-

ным для понимания реципрокных отношений между гипо-

тиреозом и СОАС [17]. Назначение левотироксина натрия 

при субклиническом гипотиреозе может уменьшить днев-

ную сонливость у пациентов, верифицированную по Эп-

вортской шкале, однако на другие показатели СОАС этот 

препарат не оказывал достоверного влияния [25].

Ограничениями настоящей работы являются отсут-

ствие сомнографических и других инструментальных ис-

следований сна среди респондентов с высокими факто-

рами риска по СОАС. Однако известно, что сопоставле-

ния результатов скрининга СОАС анкетным методом (по 

NoSAS) и записями сна тесно коррелируют (87,6—94,3%) 

между собой, достигая 100% при тяжелом СОАС; с увели-

чением баллов по NoSAS вероятность правильной диагно-

стики СОАС равняется 97% [8]. Этнические сопоставле-

ния среди респондентов с СОАС не проводились, что мо-

жет явиться целью будущих исследований.

Заключение

Распространенность факторов риска СОАС среди на-

селения Чувашии сопоставима с результатами системати-

ческих обзоров и метаанализов. Не исключено влияние на 

формирование СОАС у жителей республики распростра-

ненных йоддефицитных состояний с зобом, требующих 

проведения массовой профилактики (контроль за обеспе-

чением населения йодированной солью). Анкетные скри-

нинги СОАС, согласно МКРС-3, требуют проведения ПСГ 

или амбулаторного мониторирования количества эпизодов 

обструктивных нарушений дыхания, консультаций у врачей 

узких специальностей, своевременного выявления СОАС 

у детей раннего возраста. Особого внимания заслуживают 

лица пожилого и старческого возраста, у которых распро-

страненность СОАС увеличивается в 5—10 раз и заболева-

ние нуждается в лечении. Все вышесказанное настоятель-

но требует интенсификации профилактических меропри-

ятий по минимизации факторов риска СОАС в популяции 

региона и развития сомнологической службы в Чувашской 

Республике.
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 Оценка особенностей структурной организации сна при синдроме 
обструктивного апноэ с позиции современной патофизиологии
© И.М. МАДАЕВА, О.Н. БЕРДИНА, Н.В. СЕМЕНОВА, Л.И. КОЛЕСНИКОВА

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

Резюме
Цель исследования. Оценка особенностей структурной организации сна у мужчин 35—55 лет при различной степени тя-
жести и длительности клинических проявлений синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) с позиции современной па-
тофизиологии.
Материал и методы. Обследованы 49 пациентов мужского пола в возрасте 35—55 лет с жалобами на храп различной сте-
пени интенсивности, периодические остановки дыхания во время сна (со слов окружающих), которые составили основную 
группу (ОГ). В контрольную группу вошли 15 практически здоровых мужчин, не имеющих жалоб на нарушения сна и кли-
нических проявлений СОАС. Группы соответствовали друг другу по типу «копия—пара». Методы обследования включали 
Питтсбургский опросник для определения индекса качества сна (PSQI) и полисомнографию. По результатам полисомно-
графического исследования все пациенты были разделены на 2 подгруппы: ОГ1 — 12 мужчин со средней степенью тяже-
сти (длительность клинических проявлений 4,5±1,0 года), ОГ2 — 37 мужчин с тяжелой степенью течения СОАС (длитель-
ность проявления 10,5±1,5 года).
Результаты. Выявлено снижение качества сна у 61,9% пациентов ОГ1 и 89,2% — ОГ2. Достоверно более высокие бал-
лы по компонентам «нарушения сна» и «дневная дисфункция» отмечались у пациентов с тяжелой степенью СОАС и боль-
шей длительностью клинических проявлений. Установлены нарушения структуры сна у пациентов с СОАС. Показано ста-
тистически значимое увеличение показателя WASO у пациентов ОГ относительно контроля, приводящее к снижению об-
щей эффективности сна. У пациентов ОГ2 зарегистрированы изменения гомеостаза сна в виде сокращения длительности 
фаз быстрого и медленного сна. При сравнительном анализе у пациентов ОГ1 и ОГ2 было обнаружено значительное уве-
личение количества активационных сдвигов на электроэнцефалограмме относительно контроля, причем достоверное раз-
личие также отмечается между группами с СОАС.
Заключение. Изменение гомеостаза сна при средней степени тяжести СОАС с увеличением длительности фазы быстро-
го сна трактовали как перестройку физиологической системы гомеостаза сна с последующим переходом на иной уровень 
функционирования с компенсаторной гиперфункцией структур, отвечающих за фазу быстрого сна. Сокращение активно-
сти анаболических процессов во время сна за счет уменьшения фазы медленного сна является характерной чертой долго-
срочной адаптации. Тяжелое течение СОАС с сокращенной по времени длительностью фаз быстрого и медленного сна мож-
но рассматривать как срыв компенсаторно-приспособительных механизмов, дезинтеграцию и трансформацию функцио-
нальной физиологической в патологическую систему гомеостаза сна.

Ключевые слова: апноэ, гипоксия, патофизиология, гомеостаз сна, структура сна.
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Abstract
Objective. To evaluate the features of structural organization of sleep in men 35—55 years of age with varying degrees of sever-
ity and duration of clinical manifestations of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) from the perspective of modern patho-
physiology.
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Material and methods. The study included 49 male patients, aged 35—55 years (average age was 43.4±9.2 years), with a body 
mass index (BMI) of 33.64±1.2 kg/m2 with complaints of snoring of varying degrees of intensity, daytime sleepiness, arrest of breath-
ing during sleep (according to others). The control group consisted of 15 healthy men who did not have complaints of sleep dis-
orders and clinical manifestations of OSAS. The Pittsburgh sleep quality index (PSQI) questionnaire and polysomnographic moni-
toring study (PSG) were used. According to the results of the polysomnographic study, all patients were divided into 2 subgroups: 
12 men of group 1with moderate OSAS (duration of clinical manifestations 4.5±1.0 years) and 37 men of group 2 with severe 
OSAS (duration 1.5±1.5 years).
Results. A decrease in the sleep quality was detected in 61.9% of patients in the group 1 and 89.2% of patients in the group 2. 
Significantly higher scores for the components of «sleep disturbance» and «daytime dysfunction» in patients with a longer dura-
tion of clinical manifestations were detected. Changes in the structure of sleep were identified in patients compared with controls. 
A statistically significant increase in WASO led to the reduction of sleep efficiency. In patients of group 2, a deficiency of the deep 
stages and REM-sleep was determined. There was a significant increase in the number of arousals in patients of both groups rela-
tive to the controls. Moreover, significant between-group differences were found.
Conclusion. The short duration of OSAS symptoms causes a restructuring of the physiological system of sleep homeostasis to a dif-
ferent level of functioning with compensatory hyperfunction of the structures responsible for REM sleep and a decrease (econo-
mization) in the activity of anabolic processes during sleep due to a decrease in SWS, which is a characteristic feature of long-term 
adaptation. Severe course of OSAS leads to the appearance of specific phenomena of gross structural disorganization of sleep — 
«alpha-delta sleep» and disruption of its segmental organization, which shows the depletion and disruption of compensatory-
adaptive mechanisms in the system of sleep homeostasis, disintegration and transformation of functional physiological system 
in the pathological condition.

Keywords: apnea, hypoxia, pathophysiology, sleep homeostasis, sleep structure.
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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) считает-

ся синдромокомплексом, имеющим «мужское» лицо, кото-

рый в основном встречается в среднем возрасте [1], одна-

ко результаты исследований последних лет демонстриру-

ют явное «омоложение» этой патологии сна [2]. Основной 

жалобой, характерной для СОАС, является храп. Также 

в синдромокомплекс этого заболевания входят повышен-

ная дневная сонливость, повышение артериального дав-

ления (АД), преимущественно в утренние часы, утренняя 

головная боль. Тем не менее такие жалобы активно предъ-

являют только около 20% пациентов, поэтому часто  СОАС 

диагностируется уже при развитии осложнений и длитель-

ное время остается без адекватного лечения. В нашей стра-

не крупномасштабных эпидемиологических исследований, 

посвященных СОАС, не проводилось, при этом в отече-

ственной литературе встречаются единичные публикации 

с описанием проблемы нарушений дыхания во время сна 

у пациентов молодого возраста [3]. Следует отметить, что 

в диагностическом алгоритме СОАС наряду с общепри-

нятыми критериями определения степени тяжести [4] не-

обходимо учитывать также длительность существования 

интермиттирующей ночной гипоксемии, которая приво-

дит к утяжелению клинических проявлений СОАС, вызы-

вая снижение как качества сна, так и в последующем рост 

заболеваний сердечно-сосудистой и дыхательной систем, 

сахарного диабета 2-го типа и ожирения [5—7]. Полисом-

нография как комплексный метод оценки сна, в ходе ко-

торого регистрируются различные физиологические па-

раметры, является «золотым стандартом» оценки качества 

сна. Она позволяет определять количественные структур-

ные компоненты сна, что дает возможность объективно 

оценить субъективные характеристики самих пациентов, 

установленные с помощью специализированных разрабо-

танных анкет.

Однако любое нарушение функционирования орга-

низма подвержено общим закономерностям течения ти-

пового патологического процесса, что лежит в основе со-

временной патофизиологии. В настоящем исследовании 

предпринята попытка оценить функционирование систе-

мы гомеостаза сна с точки зрения патобиологической ка-

тегории на модели СОАС.

Цель исследования — оценка особенностей структур-

ной организации сна при различной степени тяжести и дли-

тельности клинических проявлений СОАС.

Материал и методы
В исследовании приняли участие 49 мужчин в возрас-

те 35—55 лет, которые составили основную группу (ОГ). Все 

пациенты впервые обратились в Иркутский сомнологиче-

ский центр в период 2017—2018 гг. Ранее пациенты не об-

следовались и не лечились по поводу храпа.

Критерии включения в ОГ: мужской пол, возраст 35—

55 лет, жалобы на храп различной степени интенсивности, 

периодические остановки дыхания во время сна (со слов 

окружающих), подписанное информированное согласие.

Критерии исключения: острые воспалительные заболе-

вания, обострение хронических заболеваний.
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Контрольную группу (КГ) составили 15 практически 

здоровых мужчин, не имеющих жалоб на нарушения сна 

и клинических проявлений СОАС. Мужчины КГ были по-

добраны по типу «копия—пара» по возрасту, национально-

му признаку и наличию хронических заболеваний. Харак-

теристика участников исследования представлена в табл. 1.

Для субъективной оценки качества сна использова-

ли русскоязычную версию Питтсбургского опросника для 

определения индекса качества сна (PSQI) [8]. Пациентам 

обеих групп была проведена полисомнография по стандарт-

ной методике в специализированной лаборатории сна с ис-

пользованием системы GRASS-TELEFACTOR Twin PSG 

(Comet) c усилителем As 40 с интегрированным модулем для 

сна SPM-1 (США). Общее время полисомнографического 

исследования составило 7 ч ночного сна (420,0±3,5 мин). 

Наложение электродов и датчиков, монтаж, калибровка 

и борьба с артефактами, определение и оценка стадий сна 

осуществлялись по стандартной методике [4]. При анали-

зе полученных данных особое внимание уделяли наиболее 

информативным показателям: длительности поверхностно-

го сна (ПС), фазы медленного сна (ФМС) и фазы быстрого 

сна (ФБС) (мин); общей эффективности сна, оцениваемой 

как отношение общего времени сна к общему времени за-

писи (%); латенции ко сну (мин); показателю WASO (Wake 

After Sleep Onset) — общему времени бодрствования в тече-

ние ночи (мин). Оценивались реакции электроэнцефало-

графических активаций (РЭА) и респираторные паттерны 

(индекс апноэ/гипопноэ — ИАГ), а также процентное на-

сыщение крови кислородом во время сна (SaO
2
).

По результатам полисомнографии в соответствии 

с классификацией степени тяжести СОАС по рекомендаци-

ям Российского общества сомнологов [9] все пациенты ОГ 

были разделены на 2 подгруппы: в ОГ1 вошли 12 мужчин со 

средней степенью тяжести (ИАГ от 15 до 30 событий/ч), дли-

тельность клинических проявлений составила 4,5±1,0 го-

да, в ОГ2 — 37 мужчин с тяжелой степенью течения  СОАС 

(ИАГ >30) с длительностью проявлений 10,5±1,5 года.

Исследование было выполнено в соответствии со стан-

дартами надлежащей клинической практики и принципа-

ми Хельсинкской декларации. Протокол исследования был 

одобрен локальным Комитетом по биомедицинской эти-

ке (протокол №3 от 30.06.17). Обязательным условием для 

включения пациентов в исследование явилось подписание 

ими информированного согласия.

Статистическая обработка полученного материала осу-

ществлялась с использованием пакета прикладных про-

грамм Statistica 10.0 («StatSoft Inc.», США). Количествен-

ные данные были представлены в виде среднего арифмети-

ческого (М) и стандартного отклонения (SD), абсолютного 

числа (n) и встречаемости (%). Сравнительный анализ двух 

независимых групп по количественному признаку выпол-

нялся с помощью U-критерия Манна—Уитни, категориаль-

ных переменных — с помощью критерия Пирсона χ2. Все 

различия считались достоверными при p<0,05.

Результаты
Результаты субъективной оценки качества сна у паци-

ентов ОГ в сравнении с КГ представлены в табл. 2.

Cравнительный анализ значений отдельных компонент 

качества сна выявил, что наибольших значений у пациен-

тов с СОАС достигали компоненты С4, С5 и С7, при этом 

достоверно более высокие баллы по компонентам «нару-

шения сна» и «дневная дисфункция» отмечались при тяже-

лой степени СОАС и с большей длительностью клиниче-

ских проявлений (p=0,034 и p=0,015 соответственно), что 

свидетельствовало о прогрессирующем нарушении соот-

Таблица 1. Характеристика пациентов с СОАС и группы контроля
Table 1. Characteristics of participants

Показатель
ОГ 

(n=49)

КГ 

(n=15)

Возраст, годы 43,4±9,2 40,2±7,1

ИМТ, кг/м2 33,64±1,2 23,1±3,4

Раса, %

европеоиды 30 (61,2) 9 (60)

азиаты 19 (38,8) 6 (40)

Курение, n (%) 9 (18,36) 3 (20)

Алкоголь (>4 доз в неделю), n (%) 13 (26,5) 3 (20)

Сопутствующие хронические заболевания, n (%)

артериальная гипертензия 18 (36,7) 5 (33,3)

ишемическая болезнь сердца 4 (8,16) 1 (8)

хроническая обструктивная болезнь 

легких

6 (12,2) 1 (8)

заболевания желудочно-кишечного 

тракта

6 (12,2) 2 (13,3)

заболевания мочеполовой системы 8 (16,3) 3 (20)

Жалобы, n (%)

храп 49 (100) 0

утренняя головная боль 44 (89,7) 1 (6,6)

дневная сонливость 32 (65,3) 0

повышение АД с преобладанием 

в утренние часы

42 (85,7) 0

патология ЛОР-органов 27 (55,1) 1 (6,6)

остановки дыхания во сне 41 (83,6) 0 

снижение либидо 3 (6,12) 0

ночной диурез 5 (10,2) 1 (6,6)

Таблица 2. Данные анкетирования PSQI пациентов с СОАС в срав-
нении с контролем (M±SD)
Table 2. PSQI survey data in patients with OAS compared to con-
trols (M±SD)

Показатель 

PSQI, баллы
ОГ1 (n=12) ОГ2 (n=37) КГ (n=15)

Средний балл 9,73±5,21 17,38±5,34 3,43±2,17

Компонента

С1 1,86±1,32* 2,41±2,31# 0,57±0,6* #

С2 1,05±1,10* 1,24±0,64 0,43±0,62* #

С3 0,65±1,06 0,91±1,72 0,64±0,73

С4 1,51±0,28* 1,95±1,56 0,13±0,35* #

С5 1,72±1,71* 4,67±1,34# 0,97±0,58* #

С6 0,52±0,14* 0,65±0,13* # 0,13±0,34

С7 2,82±1,41* 6,35±3,03# 0,56±0,51* #

Примечание. С1 — «субъективное качество сна»; С2 — «латентность сна»; С3 — 

«длительность сна»; С4 — «достаточность количества сна»; С5 — «нарушения 

сна»; С6 — «прием снотворных»; С7 — «дневная дисфункция». * — p<0,05 меж-

ду ОГ1 и КГ; # — p<0,05 между ОГ1 и ОГ2; *# — p<0,05 между ОГ2 и КГ (крите-

рий Манна—Уитни).

Note. C1 — «subjective quality of sleep»; C2 — «sleep latency»; C3 — «duration of 

sleep»; C4 — «sufficiency of the amount of sleep»; C5 — «sleep disturbance»; C6 — 

«taking sleeping pills»; C7 — «daytime dysfunction». * — p<0,05 value between SOAS 

1, SOAS 2 and healthy groups; # — p<0,05 value between SOAS 1 and SOAS 2 groups; 

*# — p<0,05 value between SOAS 2 and сontrol groups (Mann—Whitney U-test).
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ветствующих аспектов качества сна при ухудшении тече-

ния СОАС и увеличении времени воздействия на организм 

ночной гипоксии. Сравнительные результаты полисомно-

графии представлены в табл. 3.

Определенные нарушения структуры сна у пациентов 

с СОАС были выявлены по сравнению с КГ. Так, было от-

мечено статистически значимое увеличение показателя 

WASO у пациентов ОГ относительно КГ, что приводило 

к снижению общей эффективности сна, однако более вы-

раженная тенденция наблюдалась у пациентов ОГ2. Также 

было выявлено, что в ОГ2 изменения сна характеризовались 

сокращением длительности как ФБС, так и ФМС (р<0,05).

При сравнительном анализе соответствующих данных 

у пациентов ОГ1 и ОГ2 было отмечено значительное уве-

личение количества активационных сдвигов на электроэн-

цефалограмме относительно КГ, причем достоверное раз-

личие также было зафиксировано между группами паци-

ентов с СОАС (p<0,05).

Таким образом, результаты инструментального иссле-

дования подтверждают субъективное восприятие снижен-

ного качества сна, а также изменение структурных харак-

теристик сна при СОАС.

Обсуждение
Полученные в настоящем исследовании результаты 

подтверждают широко известный и описанный разны-

ми авторами факт нарушенной структурной организации 

сна при полисомнографическом мониторинге у пациен-

тов с СОАС [10—14]. Сон является функциональной си-

стемой, объединяющей в себе различные функциональ-

ные состояния мозга, или элементы («медленный сон», 

«быстрый сон»). Поэтому в соответствии с поставленной 

целью, с точки зрения общих патологических закономер-

ностей, полученные результаты трактовались как изме-

нение интегративных процессов, происходящих в голов-

ном мозге во время сна, которые и определяют последова-

тельность появления разных фаз и стадий (гомеостаз сна) 

и характеризуют способность мозговых систем достигать 

основной цели сна — активного восстановления работо-

способности мозга и соматических систем организма, по-

очередно активируя наиболее «важные» в данный момент 

сомногенные структуры и играя адаптивную роль [15, 16]. 

Любое неблагоприятное воздействие на организм, в пер-

вую очередь на головной мозг, может неизбежно при-

вести к нарушению гомеостаза сна и его ресторативных 

возможностей. При СОАС таким стимулом является ин-

термиттирующая гипоксия с последующим нарушени-

ем регуляции цикла сон—бодрствование, которая зави-

сит от деятельности различных системных механизмов 

[17, 18]. Выявленные отличительные особенности струк-

турной организации ночного сна у пациентов с СОАС при 

различной степени тяжести и длительности клинических 

проявлений заболевания имеют отражение в изменении 

частоты характерных жалоб и субъективной оценки ка-

чества сна. Можно предположить включение различных 

патогенетических механизмов в ответ на действие гипок-

сического фактора, который является основным патофи-

зиологическим субстратом тяжести клинических прояв-

лений при СОАС и ключевым звеном в развитии патоло-

гического состояния при СОАС [19].

Заключение
Согласно теории адаптации одного из родоначальников 

патофизиологии Ф.З. Меерсона [20], описанной еще в кон-

це XX века, выявленное в настоящем исследовании у муж-

чин со средней степенью тяжести и небольшой длительно-

стью симптомов СОАС (до 5 лет включительно) изменение 

гомеостаза сна с увеличением длительности ФБС трактова-

ли как перестройку физиологической системы гомеостаза 

сна с последующим переходом на иной уровень функци-

онирования с компенсаторной гиперфункцией структур, 

отвечающих за ФБС, и сокращением активности анаболи-

ческих процессов во время сна за счет уменьшения ФМС, 

что является характерной чертой долгосрочной адаптации.

Тяжелое течение СОАС с более длительным воздей-

ствием стрессирующего фактора гипоксии (>10 лет в насто-

ящем исследовании) при значимо сокращенной по време-

ни длительности ФБС и ФМС с позиции патофизиологии 

можно трактовать как истощение и срыв компенсатор-

но-приспособительных механизмов в системе гомеоста-

за сна, дезинтеграцию и трансформацию функциональ-

ной физиологической системы в патологическую систе-

му гомеостаза сна.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare no conflicts of interest.

Таблица 3. Полисомнографические показатели пациентов с СОАС в сравнении с контролем (M±SD)
Table 3. Polysomnographic charactrisics in patients with OAS compared to controls (M±SD)

Показатель ОГ1 (n=12) ОГ2 (n=37) КГ (n=15)

Латенция ко сну, мин 12,2±3,1 9,4±2,3* # 15,2±2,5

Общая эффективность сна, % 90,1±3,3* # 85,2±3,4* # 95,3±2,2

WASO, мин 16,3±2,5* 23,5±1,7* # 6,3±3,2

ПС, мин 167,7±24,5 250,5±37,5* # 155,3±10,81

ФМС, мин 120,14±7,28 87,67±31,3* # 141,2±8,76

ФБС, мин 125,43±11,9 81,45±42,13* # 144,43±14,09

РЭА, событий/ч 34,91±6,46 56,35±21,03* # 20,34±1,13

ИАГ, событий/ч 19,42±4,8 35,3±9,14* # 3,18±0,67

Ср. SaO
2
, % 89,78±2,23* 76,56±8,5 95,4±0,68

Примечание. * — p<0,05 между ОГ1 и КГ (критерий Манна—Уитни); # — p<0,05 между ОГ1 и ОГ2 (критерий Манна—Уитни); *# — p<0,05 между ОГ2 и КГ 

(критерий Манна—Уитни).

Note. * — p<0.05 between the main group (ОГ1) and the control group (КГ) (Mann—Whitney test); # — p<0.05 between ОГ1 and ОГ2 (Mann—Whitney test); *# — 

p<0.05 between ОГ2 and КГ (Mann—Whitney test)
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 Нарушения дыхания во время сна у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью: прогноз и возможности терапии
© Е.А. МЕДВЕДЕВА, А.А. ШУМЕЙКО, Л.С. КОРОСТОВЦЕВА, М.В. БОЧКАРЕВ, Ю.В. СВИРЯЕВ

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

Резюме
Нарушения дыхания во время сна являются распространенной (50—75%), но недооцененной коморбидной патологией 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью. В обзоре представлен анализ нарушений дыхания во сне у па-
циентов с хронической сердечной недостаточностью, оценены патогенетические взаимосвязи, продемонстрирована про-
гностическая роль апноэ во сне. Подробно рассмотрены современные возможности терапии апноэ во время сна в этой 
когорте пациентов от неинвазивной вентиляции легких до имплантируемых устройств, отмечена роль медикаментозной 
терапии, обозначены перспективы для различных методов лечения. Сделан акцент на мультидисциплинарный характер про-
блемы и необходимость диалога между исследователями, врачами различных специальностей для организации комплекс-
ной эффективной помощи таким пациентам.

Ключевые слова: апноэ во сне, сердечная недостаточность, неинвазивная вентиляция легких, прогноз.
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Sleep disordered breathing in patients with chronic heart failure: prognosis and management
© E.A. MEDVEDEVA, A.A. SHUMEYKO, L.S. KOROSTOVTSEVA, M.V. BOCHKAREV, YU.V. SVIRYAEV

Almazov National Medical Research Centre,  St-Petersburg, Russia

Abstract
Sleep disordered breathing is a frequent comorbidity (50—75%) in patients with chronic heart failure, but it is usually underesti-
mated. This review analyzes sleep disordered breathing in patients with chronic heart failure, demonstrates pathogenetic relation-
ships and the prognostic role of sleep apnea. The authors present modern treatment options for sleep apnea in this cohort (from 
non-invasive ventilation to implantable devices), highlight the role of drug therapy and outline perspectives of different treatment 
approaches. This clinical problem is designated as multidisciplinary, which requires a dialogue between researchers and doctors 
of various specialties to organize comprehensive effective care for this cohort of patients.

Keywords: sleep apnea, heart failure, CPAP, prognosis.
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Нарушения дыхания во время сна (НДС) — группа раз-

личных по этиологии и патогенезу состояний, характери-

зующихся повторяющимися эпизодами прекращения ды-

хания или снижения вентиляции (преимущественно или 

исключительно) во время сна. Отмечается высокая встре-

чаемость НДС у лиц с сердечно-сосудистыми заболевани-

ями, такими как артериальная гипертензия, ишемическая 

болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН), нарушения ритма и проводимости сердца.

Увеличение заболеваемости и распространенности 

ХСН является одной из самых актуальных клинических 

проблем современной кардиологии. Различная этиология, 

сложный патогенез обусловливают многообразие феноти-

пических вариантов и требуют специализированных мето-

дов лабораторной, инструментальной и инвазивной диа-

гностики. Несмотря на значимые достижения, связанные 

с применением инновационных лекарственных препара-

тов, высокотехнологичных методов лечения, прогноз этой 

когорты пациентов остается неблагоприятным.

НДС являются распространенной (50—75%), но недо-

оцененной коморбидной патологией у пациентов с ХСН.

В обзоре представлен анализ НДС у пациентов с ХСН, 

оценены патогенетические взаимосвязи, продемонстриро-

вана прогностическая роль апноэ во сне и рассмотрены со-

временные возможности терапии. Сделан акцент на муль-

тидисциплинарном характере проблемы и необходимости 

диалога между исследователями, врачами различных спе-

циальностей для организации комплексной эффективной 

помощи этой когорте пациентов.

Прогностическая роль НДС при ХСН

Значимость выявления апноэ во сне была продемон-

стрирована в крупном ретроспективном когортном иссле-

довании [1] с участием более 30 000 пациентов с впервые ди-

агностированной сердечной недостаточностью. Сложный 

дизайн исследования предполагал выделение и дальнейший 

анализ следующих групп: 1-я группа — 295 пациентов, кото-

рым проводилась полисомнография (ПСГ), с диагностиро-

ванными НДС, не получавших лечение; 2-я группа — 258 па-

циентов с диагностированным апноэ во время сна, получав-

ших лечение (CPAP-терапия); 3-я группа — 19 пациентов без 

НДС и без терапии; 4-я группа — 630 пациентов, которым 

ПСГ не проводилась, с клинически диагностированными 

НДС (апноэ во время сна) без лечения; 5-я группа — 80 па-

циентов, которым ПСГ не выполнялась, с клинически ди-

агностированными НДС, получавших лечение: 6-я груп-

па — 29 437 пациентов без ПСГ, без клинических призна-

ков НДС, без терапии. После внесения поправки на возраст, 

пол и сопутствующие заболевания у пациентов с сердечной 

недостаточностью, которым была проведена диагностика 

и последующее лечение апноэ во сне, было выявлено пре-

имущество по 2-летней выживаемости по сравнению с па-

циентами, которым обследование не выполнялось: отно-

сительный риск (ОР) 0,33 (95% доверительный интервал 

(ДИ) 0,21—0,51) (р=0,0001). Кроме того, среди пациентов, 

прошедших диагностический скрининг, лучшая 2-летняя 

выживаемость была в группе, получавшей лечение син-

дрома обструктивного апноэ во сне (СОАС), по сравне-

нию с группой без терапии: OP 0,49 (95% ДИ 0,29—0,84) 

(р=0,009).

Прогностическая роль расстройств дыхания во сне 

у пациентов с ХСН оценивалась в крупном метаанализе [2] 

с включением 11 исследований (1944 пациента: 1399 с ап-

ноэ во сне и 545 из группы контроля). В группе пациентов 

с НДС отмечалось увеличение общей и сердечно-сосуди-

стой смертности по сравнению с пациентами без указан-

ной коморбидности: ОР 1,66 (95% ДИ 1,19—2,31) против 

ОР 1,79 (95% ДИ 1,21—2,86).

Патогенетические механизмы, ассоциированные с НДС 

и приводящие к ухудшению прогноза при ХСН, остаются 

малоизученными. Так, результаты исследования M. Miyata 

и соавт. [3] показали, что НДС тяжелой степени ассоцииро-

ваны с повышенным уровнем тропонина Т и миокардиаль-

ного карнитина. По данным сравнительного анализа, уровень 

тропонина был значимо выше в группе пациентов с тяжелой 

степенью НДС, чем в группах со средней и легкой степенью, 

аналогичные результаты были получены и для общего карни-

тина. По данным ROC-анализа, высокочувствительный тро-

понин T (пороговое значение 0,011 нг/мл) ассоциируется с тя-

жестью апноэ (чувствительность 78%, специфичность 51%, 

площадь под кривой 0,72); подобная связь выявлена и для 

общего карнитина (пороговое значение 62,9 ммоль/л с чув-

ствительностью 67%, специфичностью 52%, площадью под 

кривой 0,65), что может свидетельствовать о латентном по-

вреждении миокарда при НДС.

Связь уровней сывороточного натрийуретического 

пептида и НДС у пациентов с ХСН была исследована в не-

скольких работах [4—6]. Учитывая тесную связь ХСН с цен-

тральным апноэ во сне (ЦАС) и дыханием Чейна—Стокса, 

большинство из этих исследований либо включало только па-

циентов с центральным типом НДС/исключало его в группе 

сравнения, либо использовало индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) 

без уточнения его типа. Пациенты с ХСН со сниженной фрак-

цией выброса левого желудочка и ЦАС с дыханием Чейна—

Стокса имели более высокие уровни мозгового натрийурети-

ческого пептида (BNP), чем пациенты без указанных НДС. 

Кроме того, была отмечена умеренная положительная кор-

реляция между уровнями BNP и ИАГ (r=0,56, p<0,001). Так-

же у пациентов с дыханием Чейна—Стокса концентрация 

BNP была выше, чем у пациентов без этого патологическо-

го типа дыхания, даже после учета влияния возраста, приме-

нения антагонистов рецепторов альдостерона и уровня пар-

циального давления СО
2 
в артериальной крови (PaCO

2
) [7]. 

Отдельный интерес представляет исследование, направлен-

ное на изучение взаимосвязи тяжести ХСН с развитием ЦАС 

[8]. В это исследование были включены 44 пациента с фрак-

цией выброса левого желудочка <35%, из них у 61% по дан-

ным ПСГ было диагностировано ЦАС. Результаты исследо-

вания показали, что у пациентов с ЦАС уровни предсердного 

натрийуретического пептида (ANP) и BNP были значитель-

но выше, чем у пациентов без ЦАС (p=0,05). Концентрация 

ANP и BNP предсказывала факт наличия ЦАС: пороговый 

уровень концентрации для ANP составил 3,024 пг/мл с чув-

ствительностью 79% и специфичностью 78%; пороговый 

уровень для концентрации BNP — 210 пг/мл с чувствитель-

ностью и специфичностью соответственно 83 и 56%. Таким 

образом, авторы заключили, что риск возникновения ЦАС 

связан с биомаркерами ХСН, характеризующими ее тяжесть.

В других работах, включающих не только ЦАС, не на-

блюдалось существенной разницы в уровнях BNP у паци-

ентов, имеющих НДС и без этой патологии [7].

Возможности неинвазивной вентиляции легких 
при сочетании ХСН и НДС

По рекомендациям американских экспертов, у пациен-

тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и СОАС CPAP 
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(Constant Positive Airway Pressure) может применяться для 

улучшения качества сна и уменьшения дневной сонливо-

сти. В то же время применение адаптивной сервовентиля-

ции у пациентов с ХСН со сниженной фракцией выбро-

са II—IV функционального класса по NYHA и ЦАС, со-

гласно результатам исследования SERVE-HF (Treatment of 

Predominant Central Sleep Apnoea by Adaptive Servo Ventilation 

in Patients With Heart Failure), не рекомендовано [9].

Действительно, ожидания, связанные с использовани-

ем адаптивной сервовентиляции в когорте пациентов с фрак-

цией выброса <45% и преимущественным ЦАС, не оправ-

дались: результаты рандомизированного контролируемого 

исследования SERVE-HF [10] не продемонстрировали поло-

жительного влияния на прогноз. В исследование были вклю-

чены 1325 пациентов с фракцией выброса левого желудочка 

менее 45% (в среднем 32±8%), ИАГ≥15 эпизодов/ч и преоб-

ладающим ЦАС. Пациенты были рандомизированы в группы 

адаптивной сервовентиляции и контроля. Пациентам реко-

мендовалось использовать аппараты для адаптивной серво-

вентиляции в течение не менее 5 ч/сут 7 сут в неделю. При-

верженность терапии определялась как удовлетворительная 

при использовании адаптивной сервовентиляции в среднем 

не менее 3 ч/сут. Различий в достижении первичной конеч-

ной точки между группами не отмечалось. Также не было вы-

явлено разницы между группами по функциональным клас-

сам ХСН по NYHA и уровню качества жизни (по данным 

опросников Minnesota Living with Heart Failure questionnaire, 

the EQ-5D) пациентов. При этом в группе сервовентиляции 

был выше риск общей (ОР 1,28 (95% ДИ 1,06—1,55); p=0,01) 

и сердечно-сосудистой смерти (ОР 1,34 (95% ДИ 1,09—1,65); 

p=0,001). Было выявлено, что применение сервовентиляции 

ассоциировано с отрицательным эффектом в отношении 

прогноза у пациентов с более частыми эпизодами дыхания 

Чейна—Стокса (при тесте на взаимодействие p=0,006) [10].

E. Schwarz и соавт. [11] получили другие результаты, 

осуществив поиск в базах данных рандомизированных кон-

тролируемых исследований, в которых сравнивалось вли-

яние любой комбинации CPAP, адаптивной сервовенти-

ляции, оксигенотерапии и контроля на фракцию выброса 

левого желудочка у пациентов с сердечной недостаточно-

стью и ЦАС/дыханием Чейна—Стокса. Были проведены 

систематический обзор (24 рандомизированных контро-

лируемых исследования с участием 1289 пациентов) и се-

тевой метаанализ (16 исследований с участием 951 пациен-

та; ИАГ 38±3 эпизода/ч, фракция выброса левого желудоч-

ка 29±3%) с использованием многомерной метарегрессии 

случайных эффектов. Было выявлено, что по сравнению 

с контролем как CPAP, так и адаптивная сервовентиля-

ция значительно улучшили фракцию выброса левого желу-

дочка — на 4,4% (95% ДИ 0,3—8,5%; p=0,036) и 3,8% (95% 

ДИ 0,6—7,0%; p=0,025) соответственно, тогда как оксиге-

нотерапия не оказывала влияния на фракцию выброса ле-

вого желудочка (p=0,35). Между CPAP и адаптивной сер-

вовентиляцией не было обнаружено различий по влиянию 

на фракцию выброса левого желудочка. Лечебный эффект 

вентиляции с положительным давлением был больше, ког-

да исходная фракция выброса левого желудочка была ниже 

при систолической сердечной недостаточности.

Обнадеживающие результаты были получены и в иссле-

довании эффективности адаптивной сервовентиляции у па-

циентов с СОАС и систолической сердечной недостаточно-

стью [12]. В исследовании принимали участие 76 пациентов 

с фракцией выброса левого желудочка <50%, которые были 

разделены на две группы по выраженности систолической 

дисфункции: 1-я группа — больные с тяжелой систоличе-

ской дисфункцией, 2-я группа — с умеренной систоличе-

ской дисфункцией. Всем пациентам в обеих группах прово-

дилась ПСГ, оценивался плазменный уровень BNP, затем 

применялась адаптивная сервовентиляция. Период наблю-

дения после терапии составил 6 мес. Повторно вяполнялась 

оценка фракции выброса левого желудочка, BNP и реги-

стрировались исходы — фатальные кардиоваскулярные со-

бытия: смерть от прогрессирования ХСН, кардиоэмболиче-

ские инсульты, фатальные нарушения ритма. При оценке 

показателей ПСГ до лечения в группе с фракцией выброса 

левого желудочка <30% ИАГ составил 48,9±27,9 эпизода/ч 

сна и превышал таковой в группе с умеренной систоличе-

ской дисфункцией — 35,8±22,2 эпизода/ч  (p=0,05). Груп-

па с тяжелой систолической дисфункцией значимо отлича-

лась от 2-й группы и по параметрам пульсоксиметрии: бо-

лее высокие суммарная доля времени, проведенного при 

сатурации кислорода <90% (p=0,01), и индекс десатурации 

при учете эпизодов снижения содержания кислорода в кро-

ви на 4% и более (p=0,001). После 6 мес адаптивной серво-

вентиляции в обеих группах были отмечены значимое уве-

личение фракции выброса левого желудочка и снижение 

плазменного уровня BNP.

Были опубликованы предварительные данные иссле-

дования ADVENT-HF (Effect of Adaptive Servo Ventilation 

(ASV) on Survival and Hospital Admissions in Heart Failure) 

[13] с включением 177 пациентов с СОАС и ЦАС, с ХСН со 

сниженной фракцией выброса левого желудочка. Данные 

о комплаентности, рассчитанной как среднее количество 

часов использования в день, были доступны у 136 пациен-

тов (91 пациент с СОАС, 45 — с ЦАС) через 1 и 12 мес после 

рандомизации. Среди пациентов с СОАС медиана длитель-

ности применения адаптивной сервовентиляции состави-

ла 4,6 ч/сут через 1 мес, однако через 12 мес она снизилась 

до 4,1 ч (p=0,04). Среди пациентов с ЦАС медиана исполь-

зования адаптивной сервовентиляции составила 5,2 ч/сут-

через 1 мес наблюдения и сохранилась на данном уровне 

(5,2 ч/сут) через 12 мес (p=0,52). Параметры включения 

пациентов с СОАС и ЦАС были аналогичны, за исключе-

нием уровня ИАГ, с медианой 37,4 против 50,8 эпизодов/ч 

сна соответственно (р=0,050). Адаптивная сервовентиля-

ция была эффективна у пациентов с преобладанием СОАС: 

ИАГ снизился от исходного уровня 42,7±19,8 до 3,9±2,7 че-

рез 1 мес и достиг 3,3±2,8 через 12 мес (p<0,01 для обоих 

случаев). У пациентов с преобладанием ЦАС ИАГ снизился 

с 50,4±16,7 до 5,3±3,7 через 1 мес, до 3,9±2,5 через 12 мес 

(р<0,01 для обоих случаев).

При этом оценка эффективности адаптивной серво-

вентиляции у пациентов с ЦАС в исследовании  SERVE-HF 

не показала влияния этой терапии на первичную конечную 

точку, что, возможно, было частично связано с низкой ком-

плаентностью — 3,4 ч/сут в течение 12 мес и 3,7 ч/сут в те-

чение всего 5-летнего срока наблюдения. Является ли бо-

лее высокая комплаентность в исследовании ADVENT-HF 

фактором для получения лучших результатов эффективно-

сти адаптивной сервовентиляции, будет понятно после за-

вершения исследования.

Другие методы лечения НДС при ХСН: перспективы и 
ограничения

В настоящее время продолжается разработка мето-

дов лечения ЦАС с помощью имплантируемых устройств.
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Применение кардиоресинхронизирующей терапии 

(Cardiac Resynchronization Therapy — CRT), по данным мета-

анализа 2011 г. [14], было ассоциировано со значимым сни-

жением индекса ЦАС. В метаанализ были включены 6 ис-

следований, посвященных ЦАС, и 3 работы по СОАС (все-

го 170 пациентов). После применения CRT было отмечено 

значимое снижение ИАГ у пациентов с ЦАС (p<0,00001), 

при этом влияния на СОАС не было зарегистрировано. Так-

же у 60 пациентов c ЦАС наблюдалось увеличение фракции 

выброса левого желудочка с 24,1±5,5 до 29,7±7,8 (p<0,0001) 

после CRT, что сопровождалось значимым снижением ИАГ 

в этой подгруппе (p<0,00001). Другая группа исследовате-

лей [15] отметила низкий уровень ответа на CRT у пациен-

тов с диагнозом СОАС, что ассоциировано с более низкой 

вероятностью улучшения фракции выброса левого желу-

дочка и более высоким риском смертности от всех причин.

Целью систематического обзора, выполненного в 2016 г. 

D. Anastasopoulos и соавт. [16], являлась оценка влияния раз-

личных видов кардиостимуляции на связанные со сном нару-

шения дыхания у пациентов с сердечной недостаточностью 

или без нее. Всего для анализа было отобрано 22 исследова-

ния. Включенные работы были классифицированы в зависи-

мости от типа НДС и предпринятого вмешательства. Данные 

обзора продемонстрировали, что сердечная ресинхронизи-

рующая терапия, но не учащающая стимуляция предсер-

дий («overdrive»), ассоциирована со значимым уменьшени-

ем ЦАС, однако их влияние на СОАС является спорным.

Ряд современных имплантируемых устройств для ресин-

хронизирующей терапии имеет алгоритмы детекции эпизо-

дов апноэ и позволяет проводить их мониторинг. Последние 

поколения этих устройств обладают способностью опреде-

лять трансторакальный импеданс, детектировать и количе-

ственно оценивать дыхательные усилия, идентифицировать 

НДС. Способность имплантируемых кардиальных устройств 

обнаруживать апноэ имеет потенциальное значение для па-

циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, позволяя 

проводить скрининг и мониторинг течения НДС. Опублико-

ваны результаты исследования по выявлению апноэ во сне 

у пациентов с имплантируемыми устройствами с функци-

ей детекции апноэ [17]. В исследование был включен 41 па-

циент с ХСН, в том числе 32 пациента с НДС (20 пациентов 

с ЦАС, 12 — с СОАС). Всем проводилось скрининговое из-

мерение ИАГ с помощью датчика APscan, полученные дан-

ные сравнивались с результатами ПСГ как «золотого стан-

дарта» диагностики НДС. В целом корректные измерения 

при использовании  AP scan были получены только в 52,6% 

всех проанализированных ночей (4061 из 7721), при этом 

были рассчитаны медианы процентных значений по алго-

ритму детекции в соответствии с тремя подгруппами НДС, 

диагностируемых с помощью ПСГ: отсутствие значимо-

го апноэ во сне (медиана 74,8% [16,1; 97,3]), ЦАС (42,8% 

[0,7; 95]) и  СОАС (71,7% [24,0; 98,6]), что свидетельствует 

о более низкой верификации ЦАС. Невысокая значимость 

результатов, вероятно, была связана с небольшим числом 

пациентов, включенных в исследование, а также с пробле-

мами распознавания и анализа полученных сигналов. Не-

сомненно, что диагностика НДС при помощи дыхательного 

датчика на основе трансторакального импеданса представ-

ляет ценность у этой категории пациентов, так как трудоем-

кая и затратная ПСГ не является оптимальной для монито-

ринга, в свою очередь совершенствование алгоритмов де-

текции может повысить чувствительность и специфичность 

указанной методики.

Разработаны и тестируются мультисенсорные алгорит-

мы в имплантируемых устройствах, которые направлены 

на оптимизацию своевременной диагностики декомпен-

сации ХСН. Так, алгоритм Heart Logic объединяет данные 

от нескольких датчиков, фиксирующих различные параме-

тры сердечной деятельности и дыхания: первый и третий 

сердечные тоны на основе акселерометра, внутригрудное 

сопротивление, частоту дыхания, отношение частоты ды-

хания к дыхательному объему, ночную частоту сердечных 

сокращений и активность пациента [18].

Также активно исследуется роль других имплантируе-

мых устройств в коррекции НДС.

Ряд данных по трансвенозной стимуляции диафраг-

мального нерва демонстрирует уменьшение тяжести забо-

левания и улучшение качества жизни у пациентов с ЦАС. 

Целью работы M. Fudim и соавт. [19] являлась оценка эф-

фективности и безопасности применения стимуляции 

диафрагмального нерва, в том числе у пациентов с сер-

дечной недостаточностью. Оценивались результаты пи-

лотного (57 пациентов) и основного (151) исследования 

у пациентов с преобладанием средней и тяжелой степе-

ни ХСН. На основе данных ПСГ, качества жизни и сер-

дечной функции оценивали 2-месячную безопасность 

и 6- и 12-месячную эффективность. Среди 208 пациентов 

(июнь 2010 г. — май 2015 г.) имплантация устройства была 

успешной у 197 (95%): 50 (88%) — экспериментального ис-

следования и 147 (97%) — основного исследования. В объе-

диненной когорте у 141 (68%) пациента имелась сопутству-

ющая ХСН различной этиологии. В результате стимуляции 

диафрагмального нерва уровень ИАГ снизился через 6 мес 

на 22,6 эпизода/ч (p<0,001). Улучшение показателей сна со-

хранялось в течение 12 мес наблюдения. У пациентов с ХСН 

и фракцией выброса левого желудочка <45% стимуляция 

ассоциировалась с улучшением систолической функции 

левого желудочка: увеличением медианы с 27,0 до 31,1% 

через 12 мес (p=0,003). Также отмечалось улучшение ка-

чества жизни, что было связано с положительной динами-

кой показателей сна.

Долгосрочная эффективность и безопасность стимуля-

ции диафрагмального нерва у пациентов с умеренным и тя-

желым ЦАС оценивалась в еще одном исследовании с уча-

стием 109 пациентов [20]. Всем пациентам было имплан-

тировано устройство remedē System Pivotal. В дальнейшем 

контролировались показатели сна (ИАГ, центральный ин-

декс апноэ, индекс пробуждения, индекс десатурации кис-

лорода, REM-сон) с помощью ПСГ и эхокардиографиче-

ские параметры (через 2, 18 и 24 мес) в дополнение к име-

ющимся результатам полиграфии через 36 мес. Исходный 

средний ИАГ составил 47 эпизодов/ч. Безопасность бы-

ла оценена через 36 мес. Через 24 мес обследование прош-

ли 109 пациентов, через 36 мес — 60. При непрерывном 

использовании терапии стимуляции диафрагмального не-

рва отмечалось стойкое улучшение показателей сна в тече-

ние 24 и 36 мес. Так, 60% пациентов группы лечения достиг-

ли снижения уровня ИАГ не менее чем на 50% через 24 мес. 

Серьезные нежелательные явления, связанные с процеду-

рой имплантации устройства или терапией в течение 24 мес, 

были зарегистрированы у 10% пациентов, при этом не было 

зафиксировано непредвиденных побочных эффектов или 

смертельных исходов. В период между 24 и 36 мес наблюде-

ния не отмечалось никаких дополнительных нежелательных 

явлений. Таким образом, данные свидетельствуют о благо-

приятном эффекте длительной терапии посредством сти-
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муляции диафрагмального нерва у пациентов с ЦАС и ее 

безопасности в течение 36 мес наблюдения.

Еще одно направление терапии — исследование возмож-

ностей современных препаратов для лечения ХСН в коррек-

ции НДС. Имеется небольшое количество значимых публи-

каций о влиянии медикаментозной терапии на НДС. Одним 

из наиболее изученных препаратов по влиянию на апноэ 

у пациентов с ХСН является ацетазоламид. Так, в исследо-

вании S. Jahaveri и соавт. [21] приняли участие 12 пациен-

тов мужского пола со стабильной систолической сердеч-

ной недостаточностью, у которых исходно по данным ПСГ 

ИАГ составил более 15 эпизодов/ч. Пациенты были рандо-

мизированы по двойному слепому перекрестному протоколу 

с ацетазоламидом или плацебо, принимаемым за 1 ч до сна 

в течение 6 ночей с 2-недельным «отмыванием». Значимых 

различий между исходными показателями и плацебо выяв-

лено не было, при этом при сравнении плацебо с ацетазола-

мидом индекс центрального апноэ составил 49 эпизодов/ч 

против 23 эпизодов/ч (p=0,004), а доля общего времени сна 

при сатурации кислорода <90% — 19% против 6% (p=0,01). 

Кроме того, по данным опросников, применение ацетазо-

ламида сопровождалось также изменением субъективных 

характеристик сна и бодрствования: улучшалось субъек-

тивное восприятие общего качества сна (p=0,003), возни-

кало ощущение покоя при пробуждении (p=0,007), умень-

шались дневная усталость (p=0,02) и частота непроизволь-

ного засыпания в дневное время (р=0,002).

Другое двойное слепое плацебо-контролируемое иссле-

дование [22], также с кросс-секционным дизайном и ана-

логичными критериями включения, было направлено на 

оценку механизмов влияния ацетазоламида на показа-

тели ПСГ и вентиляции. Оценивались параметры функ-

ции внешнего дыхания, гиперкапнический респиратор-

ный ответ, газовый состав артериальной крови. По срав-

нению с плацебо ацетазоламид значительно снижал ИАГ 

(65 эпизодов/ч против 31 эпизода/ч). Ацетазоламид также 

увеличивал наклон гиперкапнического респираторного от-

вета на 55% (3,3 л/мин/мм рт.ст. против 5,1 л/мин/мм рт.ст.; 

p=0,03). Кроме того, указанное увеличение на 12% превы-

сило снижение PaCO
2
 (p=0,02), таким образом, ацетазол-

амид-индуцированное изменение баланса этих эффектов 

было обратно связано со снижением ИАГ (r=0,8, p=0,045).

Необходимо подчеркнуть, что исследования как с аце-

тазоламидом, так и с теофиллином включали малые выбор-

ки, были непродолжительными и не сопровождались ожида-

емым изменением фракции выброса левого желудочка [23].

В перспективе ожидаются результаты многоцентрово-

го когортного исследования по оценке влияния комплекса 

сакубитрил+валсартан на НДС [24].

Отдельный интерес представляет изучение НДС у паци-

ентов до и после трансплантации сердца. В ретроспективном 

исследовании [25] была определена значимая прогностиче-

ская роль обструктивного апноэ при трансплантации серд-

ца. Результаты показали, что некорригируемое обструктив-

ное апноэ ассоциировано с развитием поздней дисфункции 

трансплантата в течение 3 лет наблюдения, в то время как 

CPAP-терапия снижает риск развития этого осложнения. 

В проведенном исследовании оценивалась поздняя дисфунк-

ция трансплантата (несостоятельность трансплантата после 

трансплантации >1 года) посредством анализа конкурирую-

щих рисков. Всего в исследование были включены 146 па-

циентов, из которых 29% имели  СОАС (диагностирован-

ное с помощью ПСГ) и не получали CPAP-терапию; осталь-

ные 79% составили пациенты с  СОАС на фоне CPAP-терапии 

и пациенты без НДС. Между группами не было выявлено 

различий в отношении ранних осложнений или первич-

ной дисфункции трансплантата, однако у пациентов с СО-

АС без терапии риск развития поздней дисфункции транс-

плантата был в 3 раза выше, чем у пациентов, получающих 

CPAP-терапию/пациентов без НДС: ОР 3,2 (95% ДИ 1,3—

7,3) (p=0,01). Проведенное исследование обозначило про-

блему диагностики и коррекции НДС у пациентов, находя-

щихся в листе ожидания трансплантации сердца, решение 

которой направлено на снижение рисков развития поздних 

осложнений (дисфункции трансплантата).

Таким образом, проблема НДС у пациентов с ХСН 

является актуальной как для клиницистов, так и для ис-

следователей. Результаты обзора продемонстрировали не-

обходимость скрининга НДС на разных этапах сердечно-

сосудистого континуума: от факторов риска ХСН до транс-

плантации сердца. Корректное применение имеющихся 

в арсенале методов диагностики и терапии, поиск новых 

способов лечения, улучшения качества жизни и прогноза 

служат основой для повышения эффективности оказания 

помощи пациентам с ХСН.
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 К истории наблюдения и некоторым методическим особенностям 
исследования проявлений локального сна
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Резюме
В последнее время все большее внимание исследователей привлекает понятие локального сна, пришедшее в сомнологию 
сравнительно недавно. Под этим названием рассматривают две группы явлений. Первая группа — это появления в раз-
ных участках коры головного мозга разных рисунков ЭЭГ на фоне общего сна организма. Вторая — отключение отдельных 
зон коры от обработки экстеро- или проприоцептивных сигналов и их переход на типичную для сна импульсную и медлен-
ную электрическую активность на фоне поведенческого бодрствования. Мы считаем, что именно вторую группу явлений 
можно называть локальным сном. Появление локального сна неразрывно связано с возникновением локального бодр-
ствования. Можно ожидать, что возникновение локального сна будет приводить к пагубным последствиям для поведения 
в сложных ситуациях, тогда как локальное бодрствование может отрицательно сказаться на висцеральном здоровье орга-
низма. Предлагается возможный путь раннего обнаружения развития локального сна. В заключение рассматриваются не-
которые методические проблемы на пути электрофизиологических исследований локальных аспектов сна и бодрствования.

Ключевые слова: локальный сон, локальное бодрствование, висцеральные системы, электрофизиология, висцеральная те-
ория сна.
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Abstract
The phenomenon of local sleep, a concept that has come into somnology relatively recently, has been attracting more and more 
attention of researchers. Under this name, two groups of phenomena are considered. The first is the appearance in different parts 
of the cerebral cortex of different EEG patterns during general sleep. The second is the disconnection of certain cortical areas from 
the processing of extero- or proprioceptive signals and their transition to spiking and slow wave electrical activity, which is typi-
cal for sleep, while awake. The authors believe that it is the second phenomenon that can be called real local sleep. The appear-
ance of local cortical sleep is inseparably linked with the occurrence of local wakefulness. It can be expected that the occurrence 
of local sleep will have detrimental consequences for behavior in urgent and complicated situations, while local wakefulness 
can adversely affect the visceral health of the body. A possible way of early detection of the local sleep development is proposed. 
In conclusion, some methodological problems on the way of electrophysiological studies of the local aspects of sleep and wake-
fulness are considered.
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Введение

В последнее время растет количество публикаций, по-

священных исследованиям локальных явлений как при раз-

витии сна, так и на участках его стационарного протекания 

[1—4]. В настоящей статье представлен критический обзор 

работ в этой области. Статья не содержит описания новых 

результатов экспериментов, ее задача — подчеркнуть ряд 

моментов, существенных для интерпретации результатов, 

полученных при электрофизиологических исследованиях 

локального сна, и обратить внимание на важные методи-

ческие детали изучения локальности электрофизиологи-

ческих явлений в головном мозге.

Почему понятие локального сна стало обсуждаться в 
сомнологии сравнительно недавно

Долгое время в сомнологии считали, что нейронная 

активность, отражающая развитие сна, разворачивается 

во всех зонах коры головного мозга одновременно. Это 

заключение базировалось на результатах экспериментов, 

проводимых на животных, и исследований с участием че-

ловека, во время которых исследователи были заинтере-

сованы в том, чтобы как можно скорее получить спящего 

испытуемого или спящее животное. Для этого в сомноло-

гических лабораториях стремились обеспечить оптималь-

ные условия для развития сна: тишину, низкий уровень 

освещения, удобные кровати. В этих условиях сопутству-

ющие сну нейрофизиологические процессы развивались 

достаточно быстро и более или менее одновременно во всех 

участках коры мозга.

В 70-е годы прошлого века широкое распространение 

получили электрофизиологические эксперименты, про-

водимые на поведенчески активных животных в хрони-

ческих условиях. Естественно, исследователи для получе-

ния надежных результатов были заинтересованы в наборе 

максимального количества данных по ходу эксперимента. 

Однако животные уставали от монотонных условий рабо-

ты и начинали засыпать. Задачей экспериментаторов стал 

поиск приемов продления бодрствования для продолжения 

программы эксперимента. Неожиданно оказалось, что от-

дельные корковые зоны могут «выходить из работы» у яв-

но бодрствующих животных. С такой ситуацией в свое вре-

мя столкнулись и мы. Исследуя отдел коры мозга кошки, 

который по анатомическим связям и топографии должен 

был быть аналогичен лобному зрительному полю прима-

тов, мы долго не могли получить ответы нейронов на зри-

тельную стимуляцию. Но однажды во время опыта в поле 

зрения кошки попала севшая на подоконник птица. И тут 

огромное количество нейронов буквально взорвалось им-

пульсными разрядами. Потом нейроны этой зоны реагиро-

вали и на простые зрительные стимулы, движущиеся в их 

рецептивных полях. Однако со временем ответы стали сни-

жаться, и после того, как кошка совсем успокоилась, зри-

тельные ответы в этой зоне снова прекратились, сменив-

шись нерегулярной пачечной «фоновой» активностью. Это 

было описано в работе, посвященной лобному зрительно-

му полю кошек [5]. Однако в то время мы еще не связы-

вали это явление с развитием локального сна в лобных зо-

нах коры мозга.

Картину уменьшения реакций нейронов (вплоть 

до полного прекращения ответов) по ходу длительных экс-

периментов мы наблюдали довольно часто и при исследо-

вании теменных зрительных зон. Но все больше углубля-

ясь в исследования корковых механизмов сна, мы поня-

ли, что нерегулярная пачечная активность, замещающая 

ответы на зрительные стимулы, — просто развитие типич-

ной сонной активности у этих нейронов коры. Причем сон 

развивался на фоне поведенческого бодрствования, при 

сохранении зрительных ответов в первичной зрительной 

коре головного мозга.

Документированное описание развития локального сна 

появилось позже, когда совместно с немецкими коллега-

ми, исследуя свойства нейронов зрительной зоны V4 обе-

зьян, мы наблюдали систематические эпизоды развития 

локального сна в этом отделе коры мозга [6]. В этом ис-

следовании, посвященном изучению роли внимания при 

анализе зрительной информации, обезьяна выполняла за-

дачу отставленного сравнения с эталоном. В процессе опы-

та в зрительной зоне V4 регистрировали одиночные нейро-

ны и предъявляли определенные зрительные стимулы в их 

рецептивных полях. Весь эксперимент занимал несколько 

часов. Первое время нейроны в зоне V4 интенсивно реаги-

ровали на появление в их рецептивных полях зрительных 

стимулов. Однако часто минут через 40 после начала опы-

та ответы нейронов начинали уменьшаться и вскоре пол-

ностью прекращались. В их фоновой активности появля-

лась типичная картина разрядов медленного сна — корот-

кие импульсные пачки, разделенные паузами молчания. 

Несмотря на отсутствие реакций нейронов этой зоны на 

зрительные стимулы, обезьяна продолжала работать без за-

метного снижения качества выполнения задачи. Когда от-

веты нейронов на предъявляемые стимулы прекращались, 

мы останавливали задачу. Обезьяна тут же засыпала в крес-

ле. При этом мы продолжали регистрировать фоновую ак-

тивность этих нейронов, которая теперь имела типичный 

для сна характер чередующихся импульсных пачек и пауз. 

Когда обезьяна просыпалась, снова восстанавливались ре-

акции этих же нейронов на зрительные стимулы. У одной 

обезьяны, отличавшейся повышенной сонливостью, мы ре-

гулярно наблюдали подобную картину и отметили важные 

особенности развития локального сна [6], к анализу кото-

рых вернемся ниже.

Изучая историю исследований сна в России [7], мы об-

наружили, что явление локального сна было описано еще 

в лаборатории И.П. Павлова. При изучении механизмов 

условных рефлексов исследователи также старались мак-

симально продлить поведенческий эксперимент для полу-

чения бóльшего материала. При этом собаки после значи-

тельного пищевого подкрепления становились сонливыми. 

В этих ситуациях экспериментаторы заметили, что услов-

ные рефлексы на соматические стимулы начинали снижать-

ся вплоть до полного исчезновения, тогда как рефлексы на 

слуховые и зрительные стимулы сохранялись [8]. Это явле-

ние интерпретировали как развитие локального сна в сома-

тосенсорной коре. И.П. Павлов на своих клинических сре-

дах также использовал идею развития сна в ограниченных 

корковых зонах для объяснения ряда феноменов в психи-

атрии [9]. Вероятно, возможность развития локального сна 

в коре мозга в то время представлялась совершенно есте-

ственным явлением, и оно никогда не было описано в спе-

циальных публикациях.

Новый всплеск интереса к явлению локального сна

В настоящее время мы являемся свидетелями того, что 

локальный сон привлекает все большее внимание ученых, 

и описания его проявлений становятся более разнообраз-
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ными [1—3]. Выпуск журнала «Frontiers in Neuroscience» 

[4] был полностью посвящен теме локальных аспектов сна 

и бодрствования. Как это часто случается, популярность 

явления приводит к размыванию его границ и снижению 

уровня корректности исследования. На некоторых важных, 

с нашей точки зрения, моментах в анализе локального сна 

мы хотим специально остановиться.

Важность определения того, что будет считаться сном 
в конкретных исследованиях его локальных 
характеристик

Нам представляется, что для исследования локального 

сна, прежде всего, важно четко определить, что будет счи-

таться сном в данной конкретной работе. В первых рабо-

тах в лаборатории И.П. Павлова развитие локального сна 

определяли по исчезновению реакций животного на неко-

торые виды внешних раздражителей при сохранности ак-

тивного поведения и реакций на другие раздражители [8]. 

Похожий критерий был и в наших работах, когда мы виде-

ли локальное исчезновение ответов нейронов на зритель-

ные стимулы у животных, продолжающих хорошо решать 

зрительные задачи [6].

Позже, в процессе развития висцеральной теории сна, 

у нас появился и другой, более строгий критерий. Корко-

вая зона переходит на режим, свойственный состоянию сна, 

когда к ней открывается поток интероцептивной инфор-

мации [10]. При исследовании зрительных зон коры мозга 

кошек и обезьян было обнаружено, что нейроны, отвечав-

шие в бодрствовании на зрительные стимулы, во сне уста-

навливали связи с органами желудочно-кишечного трак-

та и начинали реагировать на поступающие висцеральные 

сигналы [11—13].

Появляющиеся при ЭЭГ веретена и последующие дель-

та-волны, часто используемые как объективный признак 

развивающегося сна, по нашему мнению, отражают имен-

но начало поступления в кору висцеральной информации. 

Действительно, органы желудочно-кишечного тракта име-

ют ритмическую перистальтику, сердечные сокращения 

и дыхательные движения также имеют свои ритмы. Ин-

терференция приходящих от них ритмически организо-

ванных электрических сигналов и отражается в волновом 

характере ЭЭГ медленной фазы сна. Висцеральная теория 

сна предполагает, что в фазу быстрого сна в кору больших 

полушарий мозга для анализа начитает поступать инфор-

мация от органов, не имеющих выраженной ритмической 

активности, что и определяет десинхронизированный ха-

рактер ЭЭГ в эту фазу сна [10]. В наших опытах действи-

тельно было показано, что проведение в зрительные зоны 

коры мозга сигналов от органов желудочно-кишечного 

тракта, хорошо видное в период медленноволнового сна, 

прекращается в быстром сне [11—13].

Обнаружение поступления в кору висцеральной аффе-

рентации во время сна привело к совершенно естествен-

ному и простому заключению. Рисунок ЭЭГ определяется 

 особым характером работы нейронов коры головного мозга 

в период сна, отличающимся от такового в бодрствовании, 

а также отражает картину афферентного притока, поступаю-

щего в данный момент в кору. В бодрствовании в кору мозга 

направляется поток экстероцептивной и проприоцептив-

ной информации. Во сне туда же открывается проведение 

интероцептивной афферентации. Наблюдаемый однооб-

разный рисунок десинхронизации ЭЭГ при пробуждении 

определен тем, что просыпающиеся в сомнологических ла-

бораториях животные или пациенты вынужденно оказы-

ваются в ситуации пассивного бодрствования. У них огра-

ничены движения, в окружающей обстановке тихо, прак-

тически отсутствует ритмичная сенсорная стимуляция. 

В результате нейроны коры проявляют несинхронную ак-

тивность, отражающуюся в рисунке ЭЭГ «пробуждения». 

Но даже в условиях лабораторий применение ритмических 

световых вспышек или звуков сразу приводит к появлению 

в ЭЭГ медленных волн, идущих с частотой стимуляции, — 

классический феномен навязывания ритма, открытый еще 

на заре электроэнцефалографии.

Движения конечностей и тела, связанные с активацией 

многочисленных проприорецепторов, также должны при-

водить к активации нейронов соматосенсорных зон коры 

мозга и появлению медленных волн на ЭЭГ-изображени-

ях. Однако при доминирующих сейчас методах регистрации 

ЭЭГ эти волны маскируются артефактами от вызванных 

движениями смещений проводов и электродов. В экспери-

ментах на животных, в условиях регистрации, свободных 

от этих артефактов, движения конечностей действительно 

сопровождаются волнами, не отличимыми по виду и спек-

тру от типичных волн медленного сна [14]. На рисунке пред-

ставлены примеры сравнения картин общей ЭЭГ кошки, 

регистрируемой эпидуральными электродами, и локальных 

медленных потенциалов (local field potentials — LFP), реги-

стрируемых биполярно в соматосенсорной коре, в период 

медленного сна (а), в спокойном бодрствовании после про-

буждения (б) и в бодрствовании при активных движениях 

конечностей (в). Для каждого состояния даны две записи. 

Верхняя запись — это обычная ЭЭГ, регистрируемая меж-

ду одним «референтным» электродом в затылочной части 

черепа и вторым «активным электродом», расположенным 

на поверхности твердой мозговой оболочки над лобными 

отделами коры. Нижняя запись — регистрация локальной 

медленной активности между двумя микроэлектродами 

с расстоянием порядка 300 мкм, погруженными в сомато-

сенсорную кору головного мозга кошки. Обе записи вели 

одновременно. На записях видно, что в период бодрство-

вания при активных движениях конечностей (фрагмент 

«в») в локальной ЭЭГ регистрируются медленные волны, 

не отличимые по характеру от таковых в период медленно-

го сна (фрагмент «а»). Эти волны заметны также и в общей 

ЭЭГ. Но в этом случае их амплитуда существенно меньше. 

Это связано с тем, что мы подбирали оптимальные усло-

вия стимуляции именно для нейронов коры мозга, распо-

ложенных вблизи микроэлектродов. В общей ЭЭГ сумми-

руется активность многих отделов мозга. Однако во время 

медленного сна во все корковые зоны направляется рит-

мичная висцеральная афферентация от разных внутренних 

органов. Интерференцией этих ритмов в объемном прово-

днике ткани головного мозга и объясняется появление зна-

чительных по амплитуде волн в медленном сне.

В ситуациях, когда у человека или животного отсутству-

ют активные движения, а в окружающей среде нет силь-

ных ритмичных световых или звуковых стимулов, появле-

ние медленных волн в ЭЭГ, согласно висцеральной теории 

сна [10], определяется потоком поступающей в кору вис-

церальной афферентации. Таким образом, в этих услови-

ях дельта-волны могут свидетельствовать о развитии сна.

Однако тут важно подчеркнуть одно часто забываемое 

положение. Появление коротких (5—15 с) десинхрониза-

ций в медленноволновой активности во время сна далеко 

не всегда свидетельствует о пробуждениях. Еще в 70-е го-
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ды прошлого века этот вопрос исследовали в лаборатории 

Т. Ониани в Тбилиси [15]. При регистрации ЭЭГ в хрониче-

ских экспериментах на кошках было показано, что пороги 

пробуждения, являющиеся лучшим индикатором глубины 

сна, не снижались в периоды коротких десинхронизаций. 

Можно было думать, что такие десинхронизации отража-

ют короткие периоды быстрого сна. Однако при этом по-

роги пробуждения и не возрастали, что свойственно пери-

одам быстрого сна.

Это свидетельствует о том, что короткие десинхрони-

зации, появляющиеся на фоне волн ЭЭГ, как и веретена, 

и дельта-волны, — просто одна из черт нормального мед-

ленного сна. Появление периодов таких десинхронизаций, 

видимо, связано с резким кратковременным увеличением 

частоты импульсации в афферентных волокнах, приходя-

щих в кору головного мозга от висцеральных органов. Это 

предположение поддерживается нашими наблюдениями ак-

тивности структур желудочно-кишечного тракта в периоды 

сна. Было показано, что появление в электрической актив-

ности желудка мигрирующих миоэлектрических комплек-

сов, связанных с его резкими сокращениями, часто сопро-

вождается короткими десинхронизациями в корковой ЭЭГ 

медленного сна [14]. Естественно, такая десинхронизация 

может проявляться не во всех корковых зонах, а только 

в тех ее отделах, куда в данный момент проецируются сиг-

налы от соответствующих интерорецепторов. Из вышеска-

занного следует, что короткие десинхронизации, прерыва-

ющие медленноволновую активность, в большинстве слу-

чаев могут не отражать пробуждение.

Локальная зависимость амплитуды дельта-волн 
от активности нейронов перед засыпанием 
(use dependence)

Большинство исследователей, отмечавших локальные 

аспекты мозговой деятельности в период сна, придержива-

лись интуитивных представлений, согласно которым сон 

нужен, прежде всего, для восстановления эффективной ра-

боты головного мозга. В подтверждение этого приводили 

результаты работ, демонстрирующих так называемую ло-

кальную зависимость глубины сна нейронов коры от их 

предыдущей активности до засыпания (use dependence) 

[16, 17]. Глубину сна ограниченных участков коры в этих 

исследованиях оценивали по амплитудам дельта-волн, 

регистрируемых над соответствующими точками. Сна-

чала в опытах на крысах, а потом в исследованиях с уча-

стием людей было показано, что провоцируемое в экспе-

рименте увеличение активности нейронов ограниченного 

участка сенсомоторной коры приводило к росту мощно-

сти дельта-волн над этим участком [18, 19]. Действитель-

но, придерживаясь мнения о полной сенсорной изоля-

ции нейронов коры мозга во время сна и считая, что ак-

тивность корковых нейронов в период сна направлена на 

восстановление их работоспособности, логично предпо-

ложить, что амплитуда дельта-волн может отражать силу 

идущих в это время восстановительных процессов. Тог-

да, естественно, восстановление должно быть более вы-

ражено в тех отделах, которые были особо активированы 

в предыдущем бодрствовании и наоборот.

Однако после того как было обнаружено проведение 

интероцептивных сигналов от внутренних органов в ко-

ру мозга во время сна, феномен «use dependence» получил 

простое альтернативное объяснение. Это объяснение опи-

рается на известное свойство посттетанической потенциа-

ции, проявляющейся в продолжительном снижении поро-

гов у синапсов, находившихся в условиях длительной ак-

тивации. Так, после продолжительной стимуляции одной 

конечности у крысы в упомянутых выше экспериментах 

у нейронов соматосенсорной коры в зоне проекции этой 

конечности снижались пороги ответов на входные сигна-

лы. При развитии сна к этим нейронам начинала посту-

пать висцеральная афферентация. Нейроны с более низ-

кими порогами реагировали на эти сигналы сильнее, что 

и приводило к локальному увеличению амплитуд дельта-

волн, отражающих эту висцеральную афферентацию. По-

скольку эффект посттетанической потенциации постепен-

но угасает, можно было ожидать, что и амплитуда возрос-

ших дельта-волн вскоре после засыпания должна начать 

снижаться до нормальных средних величин.

Конечно, и зависимое от предыдущей активации уве-

личение амплитуды дельта-волн в ограниченных участках 

коры головного мозга, и появление коротких десинхро-

низаций в медленном сне в одних участках коры и их от-

сутствие в других могут быть рассмотрены как локальные 

проявления процессов, происходящих во время сна. Од-

нако в этом, на наш взгляд, нет ничего удивительного. Го-

сподствовавшее представление о развитии нейронной ак-

тивности, свойственной состоянию сна во всех корковых 

зонах более или менее одновременно, вовсе не предпола-

гало, что в процессе нормального общего сна все нейроны 

коры должны работать исключительно синхронно и од-

нотипно. Более того, это просто невероятно, исходя хотя 

бы из известных механизмов взаимодействия возбудитель-

ных и тормозных нейронов. И уже первые многоканаль-

Сравнение общей эпидуральной ЭЭГ (EEG), представленной на 
верхних каналах, и локальных медленных потенциалов (LFP), ре-
гистрируемых в соматосенсорной коре кошки от двух микро-
электродов с расстоянием 300 мкм (нижние каналы).
а — период медленноволнового сна; б — период пассивного бодрствования 

после пробуждения; в — бодрствование при активных движениях конеч-

ностей.

Comparison of the general EEG, displayed on the top channels, and 
local field potentials (LFP) recorded in the somatosensory cortex of 
a cat from two microelectrodes with the distance between their tips 
300 µm (lower channels).
a — slow wave sleep; b — quite wakefulness; c — active movements of the cat’s 

paws during wakefulness.
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ные записи ЭЭГ во время сна показали, что сигналы, ре-

гистрируемые в разных каналах, даже если они повторяли 

некоторые общие черты сна, позволяющие отнести реги-

стрируемые сигналы к одной и той же фазе сна, всегда от-

личались в деталях.

Таким образом, нам кажется, что применение терми-

на «локальные аспекты сна» к вышеперечисленным явле-

ниям локальных неоднородностей нейронной активности 

в период общего сна едва ли оправдано.

С другой стороны, реальный локальный сон, связан-

ный с выключением ряда корковых сенсорных зон из ин-

формационного обеспечения поведения в бодрствовании, 

безусловно, заслуживает большого внимания и изучения.

Локальный сон и проблемы сложного поведения 
в бодрствовании

Выводы о динамике развития сна, базирующиеся на ре-

зультатах описания нейронной активности, на данный мо-

мент можно сделать лишь по отрывочным наблюдениям,   

главным образом, при исследовании зрительной системы. 

Было отмечено, что развитие сна начинается с так называ-

емых экстрастриарных зрительных зон или зон «высоко-

го порядка» [6]. Мы уже говорили о том, что нейроны лоб-

ной зрительной зоны включались в обслуживание зрения 

лишь в фазе активного бодрствования, близкого к стрес-

совому режиму. Упомянутая зона V4, в которой было про-

ведено первое исследование на обезьянах [6], является зо-

ной 4-го экстрастриарного пояса. Нейроны этой зоны часто 

выключались при первых признаках развития сонливости, 

тем не менее их выключение не сказывалось на способно-

сти обезьяны решать предложенную зрительную задачу. Ви-

димо, задача была достаточно проста и могла быть реше-

на и с меньшим вычислительным ресурсом. Уже на осно-

ве этих наблюдений наметился тренд развития сна от зон 

«высокого порядка», часто еще называемых ассоциативны-

ми, в направлении к затылочным зонам. Поскольку коли-

чество таких зон высокого порядка максимально в лобных 

отделах мозга, этот тренд может представляться и как дви-

жение от лобного к затылочному полюсу головного мозга.

Этот тренд прослеживался и в работе, выполненной на 

соматосенсорных зонах коры крыс, где появление медлен-

новолновой активности отмечалось также в направлении 

от лобного полюса к теменным отделам [1]. Такой же тренд 

в развитии мощности медленноволновой ЭЭГ-активности 

был отмечен у пациентов в исследованиях   [20, 21]. Иссле-

дования динамики распространения сна у человека пред-

ставлены в подробном обзоре [22].

В последнее время в индустриальных обществах от-

мечается среднее сокращение продолжительности сна. 

На этом фоне можно ожидать и учащение случаев появ-

ления локального сна. На первых этапах короткие вклю-

чения локального сна могут и не затронуть качество рабо-

ты людей в рутинных задачах. Однако неожиданное появ-

ление сложных ситуаций, требующих принятия быстрых 

нестандартных решений, может привести к драматиче-

ским ошибкам. Вероятно, именно развитие локального сна 

у операторов, управляющих сложными технологическими 

процессами, становится причиной того, что техногенные 

катастрофы тяготеют к ночному времени. Этот вопрос об-

суждался нами ранее [23, 24], а также затронут в упомяну-

том выше специальном выпуске [25, 26].

К сожалению, людям не дано ощущать состояние сво-

их висцеральных органов, и мозг тут не является исключе-

нием. В результате можно чувствовать сонливость, но не-

возможно оценить, до какой степени кора мозга выклю-

чена из обслуживания активного поведения. Это создает 

большую потенциальную опасность, и обнаружение пер-

вых признаков развития локального сна представляется за-

дачей особой важности для прикладной нейрофизиологии. 

Для подхода к решению этой задачи были сделаны первые 

наблюдения. Оказалось, что даже в пределах одной зритель-

ной зоны смена афферентации, связанная с развитием ло-

кального сна, развивается неравномерно, а засыпание на-

чинается с представительства периферии поля зрения [6]. 

Таким образом, можно ожидать, что первым признаком 

локального сна в зрительном поведении будет возрастание 

порогов обнаружения сигналов, предъявляемых на пери-

ферии поля зрения. Это открывает путь к целенаправлен-

ному исследованию в этом направлении и последующему 

созданию устройств, детектирующих по этому критерию 

первые признаки появления локального сна.

Локальное бодрствование и проблемы обеспечения 
полноценного висцерального здоровья

Очевидно, что локальный сон и локальное бодрство-

вание — это два неразрывно связанных и всегда идущих 

параллельно процесса. Действительно, если развивается 

локальный сон и часть корковых зон выключается из об-

служивания поведения, можно сказать, что организм про-

должает активность в состоянии локального бодрствования. 

Состояние локального бодрствования может быть длитель-

ным и хроническим у короткоспящих людей. И если перво-

начально это может не отражаться на поведении, несмотря 

на неизбежный при этом локальный сон, то, безусловно, 

начнет отрицательно сказываться на работе висцеральных 

систем. Эффективное управление висцеральным статусом 

организма, учитывая сложности решаемых при этом задач, 

всегда требует участия всех корковых зон головного мозга. 

Выключение части коры из этого процесса обязательно даст 

о себе знать. Распространенное в последнее время увлече-

ние так называемыми осознанными сновидениями — это 

просто искусственное поддержание состояния локального 

бодрствования и выключение части корковых зон из пол-

ноценного процесса поддержания жизнедеятельности вис-

церальных органов. Современное знание о механизмах сна 

позволяет уверенно говорить о большой опасности подоб-

ных проявлений для здоровья организма. И следует под-

черкнуть, что это особенно важно для здоровья женского 

организма, висцеральная организация которого намного 

сложнее мужского, и недостаточность полноценного сна 

может сказываться не только на здоровье самого организ-

ма, но и на жизнеспособности потомства.

Другим состоянием, проявляющим черты локального 

бодрствования или локального сна, можно считать инер-

цию сна. Мы не будем разбирать в статье это достаточно 

хорошо известное явление, поскольку оно было детально 

представлено в недавнем обзоре [27].

Методические аспекты электрофизиологических 
исследований локального сна

В электрофизиологических исследованиях локального 

сна важно быть уверенным в том, что источник регистриру-

емого сигнала находится вблизи от используемых электро-

дов. Этой проблема обычно не возникает при записи им-

пульсной активности одиночных нейронов. Однако к ре-

зультатам, полученным при использовании ЭЭГ или LFP, 
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даже при регистрации микроэлектродом, но с использова-

нием удаленного референтного электрода, необходимо от-

носиться с большой осторожностью. До настоящего време-

ни распространено заблуждение, что уменьшение размера 

регистрирующего электрода увеличивает локальность от-

ведения электрического сигнала. Часто считают, что при 

внутрикорковой регистрации медленных потенциалов ми-

кроэлектродом относительно отставленного референтного 

электрода отводимый сигнал генерируется непосредствен-

но вблизи микроэлектрода. Однако это глубоко ошибочное 

мнение. Этот вопрос недавно был детально разобран [28]. 

Размер электрода не улучшает локальности отведения. Ре-

гистрируемые таким методом «локальные медленные по-

тенциалы» — это просто интракортикальная ЭЭГ. В этих 

сигналах могут отражаться наряду с процессами вблизи 

микроэлектрода и процессы, происходящие вблизи рефе-

рентного электрода, а также в объеме головного мозга меж-

ду референтным электродом и микроэлектродом, что мо-

жет существенно исказить оценку локальности того или 

иного явления.

В последние годы для эффективного решения пробле-

мы локальности отведения при регистрации импульсной 

активности нейронов и локальной медленной активности 

головного мозга мы стали использовать отведение от двух 

параллельно перемещаемых микроэлектродов с расстоя-

нием между их кончиками около 300 мкм. Такой способ 

отведения увеличивает количество одновременно реги-

стрируемых нейронов и дает возможность получить дей-

ствительно локальное отведение медленной электриче-

ской активности. Конечно, надо иметь в виду, что если 

оба кончика микроэлектродов попадут одновременно на 

одну и ту же эквипотенциальную поверхность вокруг ак-

тивного диполя, они не будут регистрировать никакого 

сигнала. Однако такое явление маловероятно, а уверен-

ность, что источник регистрируемого сигнала при таком 

отведении всегда находится непосредственно рядом с кон-

чиками микроэлектродов, перекрывает этот недостаток. 

Были опасения, что при столь малом расстоянии меж-

ду кончиками микроэлектродов при биполярном отве-

дении просто не будет регистрироваться какой-либо сиг-

нал. Но реальность оказалась контринтуитивной. Ампли-

туда регистрируемого таким образом сигнала (локальная 

ЭЭГ) существенно превышает амплитуду традиционно 

регистрируемой ЭЭГ даже при эпидуральном расположе-

нии макроэлектродов. Это хорошо видно при сравнении 

амплитуды сигналов, регистрируемых на каналах ЭЭГ, 

и локальных медленных потенциалов (LFP) на рисунке.

Заключение
В заключение отметим, что в последнее время в экс-

периментальной сомнологии все чаще начинают прово-

дить исследования на крысах и мышах. У мышей количе-

ство функциональных корковых зон мозга за пределами 

первичных представительств минимально. Следователь-

но, и возможностей для развития реального локального 

сна на фоне какого-либо поведения остается гораздо мень-

ше. Но это еще не все. Законы распространения электри-

ческого тока в объемном проводнике одинаковы для лю-

бых размеров головного мозга. А вот размеры отдельных 

корковых зон у мелких животных гораздо меньше. Таким 

образом, относительная пространственная разрешающая 

способность электрофизиологических методик при работе 

с мелкими животными тоже неминуемо будет намного ху-

же. Это обстоятельство также нужно иметь в виду при лю-

бых исследованиях локальных аспектов сна.

Работа частично поддержана грантами РФФИ 19-04-
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На 76-м году жизни скончался главный научный со-

трудник отделения ультразвуковых и функциональных ме-

тодов исследований НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифо-

совского, доктор медицинских наук, профессор Лев Иоси-

фович Сумский.

Более 45 лет своей научно-практической деятельности 

Лев Иосифович посвятил наукам нейрофизиологии и со-

мнологии. Область его научных интересов была сконцен-

трирована на общетеоретических представлениях о ней-

рофизиологических механизмах работы головного моз-

га, в частности о механизмах поддержания необходимого 

уровня бодрствования и сознания; ночного сна, развития 

эпилепсии.

Лев Иосифович родился 8 сентября 1944 г. в Москве. 

В 1968 г. он окончил 1-й Московский медицинский инсти-

тут им. И.М. Сеченова. Начатую еще в студенческие годы 

научную деятельность он продолжил с 1968 г. в Лаборато-

рии по изучению нервных и гуморальных регуляций, осно-

ванной академиком АМН СССР Н.И. Гращенковым, в ко-

торой зарождалась отечественная сомнология. В этой лабо-

ратории под руководством известных ученых А.М. Вейна 

и Л.П. Латаша Лев Иосифович вместе с Н.Н. Яхно и В.С. Ро-

тенбергом впервые в СССР проводил непрерывные поли-

графические записи ночного сна у здоровых испытуемых 

и пациентов. Одновременно он работал в отделе клиниче-

ской физиологии 1-го ММИ им. И.М. Сеченова. Итогом 

этой деятельности стала защита в 1971 г. кандидатской дис-

сертации на тему «Роль лимбической системы в физиоло-

гических механизмах ночного сна человека».

На протяжении последующих 47 лет Л.И. Сумский тру-

дился в НИИ СП им. Н.В. Склифосовского, пройдя путь 

от должности младшего научного сотрудника отделения 

неотложной нейрохирургии до руководителя лаборатории 

клинической физиологии. В этой лаборатории Лев Иоси-

фович организовал нейрофизиологическую группу и обу-

чил ее сотрудников регистрации вызванных потенциалов 

мозга и полисомнографии.

В 1986 г. Л.И. Сумский защитил докторскую диссер-

тацию на тему «Нейрофизиологические механизмы цере-

бральной комы». В этой работе на основе данных ночно-

го полиграфического исследования больных в коматозном 

состоянии вследствие черепно-мозговой травмы и нару-

шения мозгового кровообращения он выявил существен-

ные отличия естественного сна от пониженной реактив-

ности при коме.

Лев Иосифович руководил направлением клинической 

ординатуры по специальности «Функциональная диагно-

стика», преподавал основы клинической нейрофизиологии, 

читал курс лекций по сомнологии. Под его руководством 

выполнялись работы, посвященные изучению структуры 

ночного сна при нарушении кровоснабжения в бассейне 

внутренней сонной артерии, локализации источников сон-
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ных веретен у здоровых испытуемых и веретенообразной 

активности у больных в коме, вопросам локального сна.

В 90-х годах прошлого века он основал и длительное вре-

мя возглавлял Ассоциацию клинических нейрофизиологов 

и электроэнцефалографистов. Будучи председателем комис-

сии по физиологическим приборам и аппаратам Комитета 

по новой медицинской технике Министерства здравоохра-

нения РФ, он активно способствовал внедрению нового ме-

дицинского оборудования в отечественное здравоохранение.

Лев Иосифович прожил яркую и насыщенную жизнь 

ученого и практика, всегда занимал активную жизненную 

позицию, его отличали глубокая человечность, доброта, 

душевность, подлинная интеллигентность, высокий про-

фессионализм, жизнелюбие и неиссякаемый оптимизм.

Редколлегия журнала выражает глубокие и искренние 
соболезнования семье Льва Иосифовича, его коллегам, дру-
зьям, ученикам. 
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