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Охватившая в настоящее время весь мир пандемия но-

вой коронавирусной инфекции стала источником новых 

вызовов для медицины и всего человеческого сообщества. 

В частности, остро встал вопрос о повсеместном проведе-

нии массовых вакцинаций и повышении их эффективно-

сти. В связи с этим внимание исследователей привлека-

ет вклад сна в состояние врожденного и приобретенного 

иммунитета. Было показано, что нехватка сна значитель-

но повышает риск заболевания аденовирусной инфекцией 

здоровых молодых людей. Так, люди, спавшие 5—6 часов, 

заболевали вирусной инфекцией в 4 раза чаще по сравне-

нию с теми, кто спал 7 часов и более. В нескольких иссле-

дованиях изучалось влияние частичной депривации сна на 

эффективность вакцинации. У испытуемых, придерживав-

шихся нормального, 7—8-часового графика сна, титр ан-

тител к вирусу гриппа H1N1 оказался в 2,5 раза выше, чем 

у спавших 4 ч. В исследованиях с использованием поли-

сомнографии было продемонстрировано, что отсутствие 

сна ночью сразу после иммунизации против вируса гепати-

та A понижает показатели как гуморального, так и клеточ-

ного иммунитета. Следовательно, необходимость улучше-

ния качества сна в общей популяции получает еще и эпи-

демиологическое обоснование.

Отражением текущих вызовов стали представленные 

в этом выпуске журнала результаты изучения сна и состо-

яния психической сферы в условиях заболевания и изоля-

ции (М.А. Самушия, Москва) и (Е.И. Рассказова, Москва), 

а также аспектов коморбидности новой коронавирусной ин-

фекции и синдрома обструктивного апноэ сна (И.М. Ма-

даева, Иркутск). В номере нашли отражение сообщения, 

посвященные вопросам клинической значимости синдро-

ма периодических движений конечностей (Е.Д. Спектор, 

Москва), и нарушений сна при хронической болезни почек 

(И.А. Фильченко, Санкт-Петербург). Изучению регуляции 

сна и биологических ритмов посвящены работы М.А. Гу-

зеева из Санкт-Петербурга, Е.А. Черемушкина, З.В. Бака-

евой из Москвы, Р.О. Будкевича из Ставрополя.

Вопросы клинической сомнологии освещены в работе 

по когнитивно-поведенческой терапии и фармакотерапии 

инсомнии (И.М. Завалко, М.Г. Полуэктов, Москва). Об-

суждается роль первичных и вторичных факторов в генезе 

этого распространенного расстройства сна (П.В. Пчелина, 

Москва). В разделе «Медицина сна» представлены статьи 

по нарушениям сна при беременности (И.М. Мадаева, Ир-

кутск), синуклеинопатиях (А.В. Захаров, Самара), миасте-

нии гравис (Т.В. Романова, Самара), инфекционных забо-

леваниях (О.В. Колоколов, Саратов).

В исторической части выпуска представлен обзор про-

ходившей в ноябре 2020 г. очередной конференции по во-

просам сна.

Надеемся, что ознакомление с этим выпуском позво-

лит вам, дорогие читатели, и вашим пациентам улучшить 

качество сна, повысив таким образом эффективность про-

тивоэпидемических мероприятий!
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 Создание модели хронического недосыпания  для трансляционных 
исследований
© М.А. ГУЗЕЕВ, Н.С. КУРМАЗОВ, В.В. СИМОНОВА, Ю.Ф. ПАСТУХОВ, И.В. ЕКИМОВА

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

Резюме
Цель исследования. Создать модель хронического недосыпания у крыс с применением полифазного режима депривации 
сна методом качающейся платформы и определить, характерно ли для этой модели нарушение гомеостатических меха-
низмов сна.
Материал и методы. У крыс популяции Вистар (7—8 мес) хронический недостаток сна вызывался 5-дневным циклическим 
режимом ограничения сна (ОС): 3 ч депривации сна и 1 ч покоя непрерывно в течение суток. Телеметрическую регистра-
цию полисомнографических данных проводили в течение 24 ч до начала ОС (контроль), на 1, 3 и 5-й дни ОС и в течение 
2 сут после окончания ОС (восстановительный период).
Результаты и заключение. В течение всего периода ОС общее время медленноволнового сна (МВС) сократилось на 61%, 
а парадоксального сна (ПС) — на 55% от исходного уровня. В 1-е сутки восстановления общее время МВС увеличивалось 
преимущественно в активную фазу суток, а ПС — в активную и неактивную фазы суток; за сутки компенсаторная отдача 
МВС не превышала исходного уровня, а ПС увеличивалась на 30%. При этом отмечалось увеличение бета- и сигма-рит-
мов на электроэнцефалограмме в этих состояниях преимущественно в светлое время суток. Потеря глубокого МВС уси-
ливалась по ходу ОС от 1-го дня (50%) к 5-му (75%), и его уровень оставался ниже контрольного на 15—20% в течение 
2 сут восстановления после окончания процедуры ОС. Это может свидетельствовать о долговременном нарушении гомео-
статической регуляции МВС после 5 дней ограничения сна. В активное время суток восстановительного периода отмечены 
признаки нарушения циркадианного ритма, на что указывает снижение времени бодрствования одновременно с увеличе-
нием представленности МВС. Таким образом, полученные данные свидетельствуют о нарушении гомеостатических меха-
низмов, направленных на компенсацию потерянного МВС при хроническом недосыпании.

Ключевые слова: хронический недостаток сна, гомеостазис сна, глубокий сон, циркадианные ритмы.
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Modeling of chronic sleep restriction  for translational studies
© M.A. GUZEEV, N.S. KURMAZOV, V.V. SIMONOVA, YU.F. PASTUKHOV, I.V. EKIMOVA

Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry of the Russian Academy of Sciences, Saint Petersburg, Russia

Objective. To develop of a chronic sleep restriction model in rats by repeated sleep deprivation using an orbital shaker and to de-
termine whether this model leads to disturbances in sleep homeostatic mechanisms.
Material and methods. Male Wistar rats (7—8 months old) underwent sleep restriction for five consecutive days: 3 h of sleep depriva-
tion and 1 h of sleep opportunity repeating throughout each day. Polysomnograms were recorded telemetrically throughout the day be-
fore sleep restriction (baseline), on the 1st, 3rd, 5th day of sleep restriction and 2 days after the end of sleep restriction (recovery period).
Results. During the period of sleep restriction, the total amount of slow-wave sleep (SWS) and rapid eye movement (REM) sleep 
decreased by 61% and 55%, respectively, compared to baseline. On the first day of recovery, amount of SWS increased main-
ly in the dark (active) phase of the day, while REM sleep increased in both light and dark phases; there was no marked rebound 
of daily SWS amount, while REM sleep increased by 30% from baseline. On the first day of recovery, an elevation of EEG beta 
and sigma power in sleep states was observed mainly in the light phase of the day. The loss of deep SWS throughout the sleep re-
striction period increased from 50% on 1st day to 75% on 5th day. The level of deep SWS remained below the baseline by 15—
20% on the two subsequent days of recovery. The findings suggest that homeostatic mechanisms of SWS are persistently impaired 
after 5-day chronic sleep restriction. Besides, a decline of wakefulness accompanied by an increase of SWS in the active phase 
of the recovery period indicates a disruption in circadian rhythm.
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Conclusion. The proposed model leads to the disruption of sleep homeostatic mechanisms, which, in turn, impede compensation 
of SWS loss caused by chronic insufficient sleep.

Keywords: chronic sleep restriction, sleep homeostasis, deep sleep, circadian rhythm.
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Хронический недостаток сна широко распространен 

в современном обществе, и за последние 100 лет средняя 

продолжительность сна сократилась у всего человечества 

с 8 до 6 ч, а в некоторых случаях до 5 ч и менее [1]. Причи-

ны этого очень разнообразны — от экстремальных рабочих 

графиков, до добровольного ограничения сна без видимых 

социальных причин [2]. Ранее считалось, что хронический 

недостаток сна можно компенсировать увеличенным вре-

менем сна в выходные дни или воспользоваться режимом 

полифазного сна. Однако эпидемиологические и экспе-

риментальные исследования с участием добровольцев по-

казывают, что недостаточный ежедневный сон приводит 

к нарушению когнитивных функций и эмоционального 

поведения [1, 3], повышает риск развития сердечно-сосу-

дистых и нейродегенеративных заболеваний [4—6], сахар-

ного диабета 2-го типа, ожирения [5, 7, 8]. Причины этих 

нарушений недостаточно изучены.

Во всем мире для борьбы с социально значимыми муль-

тифакториальными заболеваниями развиваются принци-

пы трансляционной медицины, которые направлены на 

выяснение генной природы и этиологии этих заболева-

ний. В последнее десятилетие в этом направлении особое 

внимание уделяется выяснению роли нарушений сна и по-

следствий хронического недосыпания в развитии социаль-

но значимых болезней. Активно ведется поиск путей для 

улучшения качества сна фармакологическими или други-

ми способами, позволяющими снизить риск возникнове-

ния когнитивного дефицита, депрессии, сердечно-сосуди-

стых заболеваний и метаболического синдрома. Проведение 

таких исследований с участием человека ограничено из-за 

угрозы здоровью. Создание адекватных моделей хрониче-

ского недосыпания на животных позволит ускорить реше-

ние этой важной задачи.

Однако такие модели имеют ряд существенных огра-

ничений. Во-первых, в отличие от человека пролонгирова-

ние бодрствования у животных вынужденно и поддержива-

ется изменением условий их содержания (колесо или бего-

вая дорожка, побуждающее животное к движению [9—13], 

диск над водой [14]), что может вызывать дополнительные 

изменения, не связанные со сном, такие как повышенная 

локомоторная активность и стресс. Люди в большинстве 

случаев поддерживают бодрствование добровольно и не ис-

пытывают от этого дополнительного дискомфорта, связан-

ного с условиями окружающей среды [15].

Другой проблемой сопоставления результатов, полу-

ченных у грызунов и с участием человека, являются раз-

личия в организации цикла сон—бодрствование. У людей 

хроническое недосыпание рассматривается, как правило, 

на фоне ежесуточного ограничения сна до 4—6 ч в ночное 

время [3, 16]. Применение аналогичного режима у грызу-

нов широко распространено в исследованиях [9, 10, 12, 

13], но может быть неправомерно, так как у этих животных 

наблюдается полифазный суточный ритм, а длительность 

естественного цикла сна обычно колеблется от 20 мин до 2 ч 

и рассматривается как один из примеров универсального 

околочасового ритма, характерного для всех живых систем 

разного уровня организации [17]. Вероятной основой пе-

риодики сна, дыхания, сердечных сокращений, пищева-

рения, активности многих других интегративных функ-

ций клеточных и молекулярных систем может быть око-

лочасовой ритм синтеза белка. По этой причине модели 

недосыпания у грызунов с полифазным режимом ограни-

чения сна [11], имитирующие ультрадианные ритмы сна, 

являются предпочтительными при исследовании грызунов 

и их сопоставлении с данными у других гомеотермов и че-

ловека. Кроме того, при полифазном режиме ограничения 

сна есть возможность анализировать гомеостатические ме-

ханизмы сна и циркадианную динамику цикла сон—бодр-

ствование. В предыдущих исследованиях мы показывали, 

что метод качающейся платформы эффективен для кра-

ткосрочной тотальной депривации сна у крыс (6 ч) [18]. 

В восстановительный период в ответ на дефицит сна на-

блюдается характерная для других типов депривации ком-

пенсаторная реакция в виде «отдачи сна», связанная с уве-

личением как времени, так и интенсивности сна. Этот ме-

тод при повторном предъявлении не вызывает признаков 

адаптации к условиям депривации сна и увеличения локо-

моторной активности.

Цель данной работы — создать модель хронического 

недосыпания у крыс с применением полифазного режима 

депривации сна методом качающейся платформы и опре-

делить, характерно ли для этой модели нарушение гомео-

статических механизмов сна.

Материал и методы

 Исследование проведено на 7 крысах-самцах популя-

ции Вистар в возрасте 7—8 мес, массой тела 350—450 г. Жи-
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вотных содержали в одиночных клетках внутри звукоизо-

лированной камеры при температуре 23±1 °C, фотопери-

оде 12:12 ч (7:00—19:00 — свет) и свободном доступе к воде 

и пище. Манипуляции с животными осуществляли в соот-

ветствии с этическими стандартами, утвержденными пра-

вовыми актами РФ, принципами Базельской декларации 

и рекомендациями, утвержденными биоэтическим коми-

тетом по охране животных ИЭФБ РАН.

Ограничение сна (ОС). Хронический недостаток сна 

у крыс вызывали методом циклического ОС: чередование 

3 ч депривации сна и 1 ч покоя в течение 5 сут (рис. 1). Де-

привацию сна осуществляли качанием клетки с частотой 

170—180 оборотов/мин на орбитальном шейкере S-3.02L.

A20 («ELMI», Латвия). В периоды покоя шейкер автомати-

чески останавливался. Регистрация полисомнограмм (ПСГ) 

проводилась в течение 24 ч до начала проведения процеду-

ры ОС (контрольные сутки), в период ОС в 1 (OC1), 3 (OC3) 

и 5-е (ОС5) сутки, а также в период восстановления после 

окончания процедуры ОС в 1-е (В1) и 2-е (В2) сутки.

Регистрация и анализ данных. Регистрация ПСГ осу-

ществлялась в условиях свободного поведения животных 

с помощью телеметрического оборудования Dataquest 

A.R.T. System («DSI», США). Под общим наркозом (Zo-

letil; внутримышечно, 70 мг/кг) крысе вживляли подкож-

но телеметрический модуль 4ET («DSI», США) для реги-

страции электроэнцефалограммы (ЭЭГ), электроокуло-

граммы глазных мышц (ЭОГ), электромиограммы (ЭМГ) 

шейной мышцы. Послеоперационный период реабилита-

ции составлял не менее 2 нед. Анализ ПСГ проводили в про-

грамме Sleep_Pro. В записях выделяли 4 стадии цикла сон—

бодрствование: бодрствование — высокий тонус мышц или 

двигательная активность на ЭМГ, на ЭЭГ нет выраженно-

го преобладания медленноволновой активности; дремо-

та — на ЭЭГ преобладание медленноволновой активности 

составляет не более 50% времени регистрации, наблюда-

ются сонные веретена и низкий тонус мышц на ЭМГ и от-

дельные вздрагивания; медленноволновый сон (МВС) — 

на ЭЭГ преобладает медленноволновая активность, низ-

кий тонус мышц на ЭМГ; парадоксальный сон (ПС) — на 

ЭЭГ преобладает тета-ритм, на ЭМГ развивается атония, 

быстрые движения глаз на ЭОГ. Эпоха анализа составляла 

10 с, эпизоды МВС и ПС выделялись, только если содер-

жали не менее двух последовательных эпох анализа, более 

кроткие эпизоды относили к дремоте, так как они обычно 

включали признаки переходного состояния. Для каждого 

состояния рассчитывалось общее время состояния, сред-

няя длительность и количество эпизодов.

Спектральный анализ ЭЭГ выполняли быстрым Фу-

рье преобразованием для каждого 8-секундного фрагмен-

та записи. Каждый фрагмент записи относили к 1 из 4 со-

стояний, фрагменты, попадающие на границу состояний, 

не учитывали. Спектральную плотность мощности ЭЭГ ус-

редняли для следующих диапазонов: дельта-ритм — 0,5—

4,5 Гц; тета-ритм — 5—8,5 Гц; сигма-ритм — 9—13,5 Гц; 

бета-ритм — 14—29,5 Гц; гамма-ритм — 30—60 Гц анало-

гично K. Maloney и соавт. [19]. Значения для каждого со-

стояния и диапазона усредняли за 12 ч светлого и темного 

времени суток. Для каждого животного значения норми-

ровались на среднесуточный уровень сигнала каждого со-

стояния. Глубокий медленноволновый сон (гМВС) опреде-

ляли как 30% всех эпох МВС в контрольных сутках с наи-

большим преобладанием медленноволновой активности, 

т.е. время сна с максимальной амплитудой дельта-ритма 

относительно уровня других частот.

Статистическая обработка. Результаты анализирова-

ли в программе Statistica 7.0. Данные представлены в виде 

среднего арифметического ± стандартной ошибки средне-

го. Различия между днями регистрации проверяли тестом 

rANOVA для зависимых выборок, множественные срав-

нения по отношению к контрольным суткам проведены 

по критерию Даннета, различия между днями с ограниче-

нием сна — по критерию Тьюки. Различия между светлым 

и темным временем суток оценивали с помощью t-критерия 

Стьюдента для зависимых выборок с учетом поправки Бон-

феррони на количество дней сравнения. Полученные раз-

личия считались статистически значимыми при p<0,05.

Результаты

В результате депривации сна в периоды работы шейке-

ра время бодрствования в ОС1 составило 16,5±0,4 ч (92% 

от 18 ч). К ОС3 этот показатель снизился до 14,4±0,5 ч 

(80%, p<0,05 от ОС1), к ОС5 еще снизился до 13,5±0,5 ч 

(75%, p<0,01 от ОС1) (рис. 2, а). В оставшееся время реги-

стрировались дремота и МВС (рис. 2, б, в). Доля МВС уве-

личивалась от ОС1 (0,34±0,09 ч, 1,8%) к ОС5 (1,1±0,12 ч 

(6%, p<0,05 от ОС1). Такой результат может указывать на 

умеренную адаптацию животных к условиям депривации. 

ПС в периоды депривации не регистрировался в течение 

всех суток ОС.

В периоды покоя ОС1 преобладал МВС, составляя 

3,2±0,4 ч (53% от 6 ч покоя), к ОС5 его время снизилось 

до 2,3±0,3 ч (38%, p<0,05 от ОС1) преимущественно за счет 

темного (активного) времени суток (см. рис. 2, в). Это мо-

жет указывать на снижение давления МВС. Сходным об-

разом уменьшалась представленность ПС в темное время 

суток, однако в светлое время суток его доля увеличива-

лась (рис. 2, г), вследствие этого общее время ПС за сутки 

не отличалось по своим значениям в ОС1—ОС5 и состав-

Рис. 1. Схема эксперимента по хроническому ограничению сна 
в  течение 5 сут.
Ш — периоды депривации длительностью 3 ч (шейкер работает); П — пе-

риоды покоя длительностью 1 ч (шейкер отключен). 24-часовые записи ПСГ 

в контрольные сутки до ОС (контроль), в ОС1, ОС3, ОС5 и В1, В2. Режим 

освещения: первые 12 ч светлая фаза, вторые 12 ч темная фаза.

Fig. 1. The scheme of chronic sleep restriction protocol lasting 5 days.
Ш — sleep deprivation for 3 h (shaker is on); П — sleep opportunity for 1 h (shak-

er is off). In total, each day contains 6 cycles of sleep deprivation and sleep oppor-

tunity. 24-h polysomnograms are recorded throughout a baseline day, 1-st, 3-rd, 

5-th days of sleep restriction (ОС1, ОС3, ОС5) and 2 days of recovery (В1, В2). 

The 12:12-h light—dark cycle is indicated at the bottom.
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ляло 45% от исходного уровня. Общее время дремоты не-

значительно менялось в период ОС, снижение наблюда-

лось только в ОС1 (см. рис. 2, б).
Таким образом, общее время потери МВС за весь пе-

риод ОС составило 61%, а общее время потери ПС — 55% 

по сравнению с исходным контрольным уровнем. После 

окончания процедуры ОС в восстановительный период 

не наблюдалось компенсаторного увеличения времени 

МВС за сутки, однако в темное (активное) время суток 

представленность МВС возрастала (см. рис. 2, в). Вместе 

с тем время бодрствования в темное время суток снижа-

лось, а в светлое — увеличивалось (см. рис. 2, а). Эти изме-

нения частично сохранялись и в В1. При анализе ПС выяс-

нено, что его представленность возрастала на 30% (p<0,01) 

по сравнению с контролем только в В2. При этом прирост 

ПС отмечался как в темное, так и в светлое время суток 

(см. рис. 2, г).
В периоды покоя во все сутки хронического недосыпа-

ния поддержание МВС было связано с увеличением дли-

тельности эпизодов МВС в светлую и темную фазы суток 

по сравнению с контролем. При сопоставлении длитель-

ности эпизодов МВС в ОС5 по сравнению с ОС1 выявлено 

снижение (рис. 3, а). В отличие от МВС длительность эпи-

зодов ПС возрастала преимущественно в темное время су-

ток (рис. 3, б). В период восстановления после окончания 

процедуры ОС возрастание представленности МВС в тем-

Рис. 2. Общее время разных состояний в часах.
а — общее время бодрствования; б — общее время дремоты; в — общее вре-

мя МВС; г — общее время ПС. Записи ПСГ в контрольные сутки до огра-

ничения сна (К); ОС1, ОС3, ОС5 и В1, В2. Общее время депривации и по-

коя (Ш/П) схематично показано на рис. 2: а * — p<0,05 отличие от контро-

ля (критерий Даннета). Знаки над колонкой — отличие за 24 ч; знаки внутри 

колонок — отличие за 12 ч соответствующего времени суток; # — p<0,05 от-

личие от ОС1 (критерий Тьюки). Знаки над колонкой — отличие за 24 ч; 

знаки внутри колонок — отличие за 3 ч покоя соответствующего времени 

суток.

Fig. 2. Total time in hours of wakefulness (a), drowsiness (b), slow-
wave sleep (МВС) (c) and rapid eye movement sleep (ПС) (d).
Baseline day (К); 1-st, 3-rd, 5-th days of sleep restriction (ОС1, ОС3, ОС5); 1-st, 

2-nd days of recovery (В1, В2). Total time of sleep deprivation and sleep opportu-

nity periods (Ш/П) shown in figure (a). * — p<0.05 statistical significance to К 

(Dunnet test). Symbols above the bar — comparison for 24-h intervals; symbols 

within the bar — comparison for 12-h intervals of the corresponding time of day; 
# — p<0.05 statistical significance to ОС1 (Tukey test). Symbols above the bar — 

comparison for 24-h intervals; symbols within the bar — comparison for 3-h in-

tervals of the corresponding time of day.

Рис. 3. Средняя длительность эпизодов сна в секундах.
а — средняя длительность МВС; б — средняя длительность ПС.

Записи ПСГ в контрольные сутки до ограничения сна (К); ОС1, ОС3, 

ОС5 и В1, В2. * — p<0,05 отличие от контроля в то же время суток (крите-

рий Даннета); # — p<0,05 отличие от ОС1 (критерий Тьюки); $ — p<0,05 от-

личие светлого и темного времени суток (t-критерий с учетом поправки 

на множественные сравнения).

Fig. 3. Mean duration (s) of slow-wave sleep (МВС) (a) and rapid 
eye movement sleep (ПС) (b) episodes. Baseline day (К); 1-st, 3-rd, 
5-th days of sleep restriction (ОС1, ОС3, ОС5) during sleep oppor-
tunities; 1-st, 2-nd days of recovery (В1, В2).
* — p<0.05 statistical significance to К in corresponding time of day (Dunnet test); 
# — p<0.05 statistical significance to ОС1 (Tukey test); $ — p<0.05 statistical signif-

icance between light and dark phases (t-test with multiple comparisons correction).
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ную фазу суток происходило преимущественно за счет уве-

личения длительности эпизодов МВС. Увеличение общего 

времени ПС, которое отмечалось в В1, было связано с воз-

растанием количества эпизодов ПС на 30%.

Во время ОС гМВС присутствовал в периоды покоя, 

но не во время работы шейкера. В ОС1 время гМВС со-

кратилось в 2 раза по сравнению с контролем. На ОС1 

и ОС5 потеря гМВС еще больше увеличилась и к ОС5 бы-

ла в 4 раза ниже контрольных значений. Потерянное вре-

мя гМВС не было компенсировано в восстановительный 

период после окончания процедуры ОС; отмечалась отри-

цательная динамика (рис. 4, а).
В нашем исследовании также оценивали относитель-

ную представленность гМВС во всем времени МВС как 

меру интенсивности МВС. В ОС1 интенсивность МВС 

возросла как в темное, так и в светлое время суток. В ОС1 

и ОС5 интенсивность МВС опустилась ниже контрольно-

го уровня в светлое время суток и оставалась пониженной 

в течение 2 дней восстановления (рис. 4, б). При анализе 

ЭЭГ во время бодрствования, дремоты, МВС и ПС отмечал-

ся прирост в бета- и сигма-ритмах, который был наиболее 

выражен на ОС1 и ОС5 по сравнению с контролем (см. та-
блицу). Повышенные уровни бета- и сигма-ритмов сохра-

нялись в В1 и возвращались к контрольному уровню в В2.

Обсуждение

По продолжительности воздействия различают острую 

(<24 ч), промежуточную (1—4 дня) и хроническую (>4 дней) 

потерю сна. Способы нарушения сна у животных варьиру-

ют от бережного подбуживания экспериментатором до при-

менения вращающихся барабанов, дисков над водой, бе-

говых колес или дорожек, которые заставляют животное 

периодически двигаться и бодрствовать. Для каждой ме-

тодики есть свои преимущества и недостатки.

Для имитации у грызунов (крыс, мышей) ежедневного 

недосыпания с учетом их полифазного режима сна наибо-

лее популярным является метод депривации сна с приме-

нением беговых колес или дорожки в режиме 3/1 в течение 

4 сут или 4/2 в течение 3 сут [11, 12]. Одним из недостатков 

этого метода является принудительная локомоция в колесе 

или беговой дорожке, которая может внести определенный 

вклад в изменение временных и спектральных характери-

стик сна и бодрствования. Кроме того, применение этого 

подхода не позволяет моделировать у крыс хроническую 

(>4 дней) потерю сна из-за высокого уровня поведенче-

ской сонливости на ОС5 [11].

Предложенная нами методология ограничения сна 

у животных с помощью применения полифазного режима 

депривации сна (3/1 в течение 5 сут) методом качающейся 

платформы лишена этих недостатков и оказалась эффек-

тивной для хронического ОС. На это указывают возраста-

ние времени бодрствования (от 92 до 75% к 5-м суткам), 

значимое сокращение представленности МВС (от 1,8 до 6% 

к 5-м суткам) и полное отсутствие ПС в периоды работы 

шейкера в течение 5 сут. Так как среднее время сна у крыс 

Вистар составляет 14,5 ч за 24-часовой период, то 6 ч по-

коя в день недостаточно для получения нормального коли-

чества сна, что приводит к хроническому его недостатку. 

За этим 5-дневным протоколом ОС следует 2 дня сна ad li-

bitum для изучения процессов восстановления.

Данная модель позволила нам исследовать влияние 

хронического ОС на гомеостатические механизмы сна 

и паттерны ЭЭГ, равномерно распределенные в неактив-

ную (светлую) и активную (темную) фазы суток во время 

хронического недосыпания и в период восстановления 

после окончания процедуры хронического ОС. Исполь-

зуемый в этом исследовании 5-дневный протокол может 

показаться относительно коротким по сравнению с дли-

тельностью хронического недосыпания у людей. Однако 

данные, имеющиеся в литературе, свидетельствуют, что 

даже несколько дней недосыпания могут привести к сни-

жению когнитивного функционирования у людей [16, 20], 

Рис. 4. Анализ данных по гМВС.
а — общее время (часы) гМВС за сутки; б — относительная представлен-

ность гМВС в МВС. Записи ПСГ в контрольные сутки до ограничения 

сна (К); ОС1, ОС3, ОС5 и В1, В2. Пунктирные линии показывают соответ-

ствующий контрольный уровень. * — p<0,05 отличие от контроля (крите-

рий Даннета); # — p<0,05 отличие от ОС1 (критерий Тьюки); $ — p<0,05 от-

личие светлого и темного времени суток (t-критерий с учетом поправки 

на множественные сравнения).

Fig. 4. Analysis of data on slow-wave sleep.
a — total time (h) of deep slow-wave sleep (гМВС) during the day. b — ratio of deep 

slow-wave sleep to total slow-wave sleep (МВС). Baseline day (К); 1-st, 3-rd, 

5-th days of sleep restriction (ОС1, ОС3, ОС5) during sleep opportunities; 1-st, 

2-nd days of recovery (В1, В2). The dotted lines represent the baseline level. * — 

p<0.05 statistical significance to К (Dunnet test); # — p<0.05 statistical significance 

to ОС1 (Tukey test); $ — p<0.05 statistical significance between light and dark phases 

(t-test with multiple comparisons correction). Values are expressed as % of the dai-

ly average in the control record. ОС1, ОС3, ОС5 — 1-st, 3-rd and 5-th days of sleep 

restriction; В1, В2 — 1-st and 2-nd days of recovery. * — p<0.05 statistical signifi-

cance to control in corresponding time of day (Dunnet test); # — p<0.05 statistical 

significance to ОС1 (Tukey test); $ — p<0.05 statistical significance between light 

and dark phases (t-test with multiple comparisons correction).
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а у грызунов привести к активации генов FosB/ΔFosB (мар-

керы хронической нейрональной активации) в структурах 

головного мозга, отвечающих за сон, функции лимбиче-

ской системы, адаптацию к стрессу [21], снижению адено-

зинового сигналинга в гиппокампе [12] и повышению со-

держания BDNF в головном мозге [22]. Кроме того, гры-

зуны могут быть более чувствительны к потере сна, чем 

люди, поскольку у крыс более высокий уровень метабо-

лического обмена, более короткий период жизни и более 

короткие циклы сна [23].

Чтобы оценить, как гомеостатические механизмы регу-

ляции сна реагируют на протокол хронического ОС (3/1), 

мы изучили изменения сна во время периодических 1-ча-

совых периодов отдыха в течение 5 сут ОС и паттерны сна 

в течение 2 дней ad libitum восстановления после протокола 

ОС. Проведенный анализ ПСГ выявил нарушение гомео-

статических механизмов регуляции гМВС как в период кра-

ткосрочных 1-часовых периодов отдыха в течение ОС, так 

и во время восстановительного периода после окончания 

процедуры ОС. Это проявлялось постепенным снижени-

Относительные изменения спектральной  мощности ЭЭГ во время бодрствования, дремоты, МВС и ПС при хроническом ОС у крыс
Relative EEG power variations in wakefulness, drowsiness, slow-wave sleep (SWS) and rapid eye movement sleep (REMS) with chronic sleep 
restriction in rats

Диапазон частот Время суток Контроль ОС1 ОС3 ОС5 В1 В2

Б
о

д
р

с
тв

о
в

а
н

и
е

Дельта (0,5—4,5 Гц) Светлое 95,6±0,9 110±2,9* 115±2,9* 113±3,6* 104±1,7* 97±1,7

Темное 101,3±0,3$ 110±2,7* 114±1,7* 113±2,3* 104±1,5 102±1,9

Тета (5—8,5 Гц) Светлое 99,7±1,1 110±1,8* 112±3* 106±3,9 107±1,8 98±1,4

Темное 100,1±0,3 109±1,7* 108±2,5* 107±2,1* 101±1,2 98±1,4

Сигма (9—13,5 Гц) Светлое 98,8±0,7 106,2±1,1 121±4,4* 121±5,2* 116±3,4* 105±1,8

Темное 100,4±0,2 112±1,7* 119±2,1* 120±3,9* 109±2,1* 103±2,2

Бета (14—29,5 Гц) Светлое 99,6±0,7 103±1,2 114±2,7* 116±3,5* 113±2,5* 105±1,3

Темное 100,1±0,2 110±0,9* $ 116±1,2* 115±3,6* 109±2,2* 104±1,8

Гамма (30—60 Гц) Светлое 97,7±0,8 101±1,4 100,2±1 101±2 101,6±1,2 99±0,9

Темное 100,6±0,2$ 102±1,1 105±1,2 106±1,7* 103,5±1,5 102±1,7

Д
р

е
м

о
та

Дельта (0,5—4,5 Гц) Светлое 98,6±0,4 119±3,7* 114,5±3* 111±2,7* 106±2,1* 100±1,4

Темное 102,3±0,7 117±4,2* 120,8±3,9* 116±3,7* 107±1,4 104±2

Тета (5—8,5 Гц) Светлое 98,9±0,7 119±4,4* 122±4* 127±6,1* 108±2,4 97±1,6

Темное 102,2±1,3 121±5* 127,1±6* 117±4,3* 103±1,8 102±2,2

Сигма (9—13,5 Гц) Светлое 99,9±0,5 115±5,1* 126,5±5,9* 132±7,3*# 113±3 100±1,4

Темное 100,3±0,8 122±5,6* 129±7,2* 114±4,9* 104,5±2,1 102±2,6

Бета (14—29,5 Гц) Светлое 97,3±0,7 106±2,7* 117,5±3,6* 120±4,9$ 109,5±2,4* 100±1,2

Темное 105±1,6$ 114,5±3,4 122±4,5* 114±3,4* 107,5±1,9 106±2

Гамма (30—60 Гц) Светлое 96,7±0,5 104±1,2* 112±1,5* # 112±1,9* # 103±1,3* 97±1

Темное 105±1,2$ 112±1,5*$ 113,6±1,7* 111±2,2* 105±1,2 104±1,1$

М
В

С

Дельта (0,5—4,5 Гц) Светлое 98,2±0,6 123±2,8* 114±2,6* # 108±1,7* # 101,2±0,6 92±0,9*

Темное 103,4±1,2$ 119±2,8* 114±3* 113±2,7* 101,2±0,9 104±1,7$

Тета (5—8,5 Гц) Светлое 96,3±0,4 115±1,3* 117±1,3* 115±1,8* 101,4±0,8* 93±0,9

Темное 107,8±0,7 120±2,3* 123±2* 120±2,1* 104,6±0,8 105±1,9$

Сигма (9—13,5 Гц) Светлое 96,3±0,4 109±1,5* 119±2,3*# 117±2,5*# 104±1* 95±1

Темное 108±0,9$ 121±2,3* 126±2,4* 122±3,6* 107±1,1 105±1,9$

Бета (14—29,5 Гц) Светлое 95,6±0,4 107±1,3* 119±2,4* # 117±2,4* # 107±1* 97,5±0,8

Темное 109,6±0,8$ 121±2,4*$ 127±3,3* # 125±3,7* 112±1,3 108±1,5$

Гамма (30—60 Гц) Светлое 96,9±0,4 103±1* 111±2* # 110±2,1*# 104±1,3* 99±1

Темное 106,7±0,9$ 113±1,5*$ 117±2,2* # 115±2,5* 108±1,2 106±1,1$

П
С

Дельта (0,5—4,5 Гц) Светлое 101,3±0,4 107±1* 116±1,6* # 112±1,8*# 107±1,3* 102±1,3

Темное 96,9±0,8 108±2* 113±2* 110±2,4* 100±1,7 98±2,2

Тета (5—8,5 Гц) Светлое 101,1±0,3 103±1,3 109±2,1* # 104±2,5* 103±1,2 97,5±1,5

Темное 97,2±0,9$ 103±1,6* 104±1,5* 101±1,9* 94±1,4$ 94±0,9

Сигма (9—13,5 Гц) Светлое 100,4±0,8 103±2,9 116±3,9* # 112±3,4* # 108±1,5* 97±1,4

Темное 100,3±2 105±2,2 115±3,7* # 114,5±5*# 100±2,8 98±2,5

Бета (14—29,5 Гц) Светлое 100,4±0,4 99±0,8 108±2,1* # 107±1,9*# 107±1,3* 100±1

Темное 99,6±1 102±1 108±2,4* # 107±2,3*# 102±1,4 98±1,5

Гамма (30—60 Гц) Светлое 99,2±0,1 100,8±0,9 102,3±0,8* 101±1,2 98,7±0,9 98,2±0,8

Темное 102,7±0,5$ 103,6±0,7 104±0,7 101±1,2 101,9±0,8 100±1,3

Примечание. Значения приведены в % от среднесуточного значения в контрольной записи. * — p<0,05 отличие от контроля в то же время суток (критерий 

Даннета); # — p<0,05 отличие от ОС1 (критерий Тьюки); $ — p<0,05 отличие светлого и темного времени суток (t-критерий с учетом поправки на множе-

ственные сравнения).

Note.  Values are presented as % of the average daily amount in the control record. * - p <0.05 difference from control at the same time of day (Dunnet test);# - p <0.05 dif-

ference from sleep deprivation 1 (SD1) (Tukey test);$ - p <0.05 difference between day and nighttime (t-test adjusted for multiple comparisons).
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ем представленности гМВС во время 1-часовых периодов 

отдыха в течение 5 сут (см. рис. 4) одновременно с увеличе-

нием мощности спектра на ЭЭГ в диапазоне бета- и сигма-

ритмов во время МВС, что может свидетельствовать о раз-

витии поверхностного МВС (см. таблицу).
Необходимо отметить, что в наших опытах увеличение 

бета- и сигма-ритмов на ЭЭГ было верифицировано так-

же в состояниях бодрствования, дремоты и ПС. В течение 

2 сут восстановительного периода компенсаторная отдача 

МВС была ослаблена и не превышала исходного уровня, 

а время гМВС было ниже контрольных значений. В то же 

время отдача ПС сохранялась, на что указывает повыше-

ние представленности этого состояния на 30% в 1-е сутки. 

Сходный результат демонстрируют и другие исследования, 

моделирующие недосыпание у крыс [9—11], что может сви-

детельствовать о сохранении гомеостатических механизмов 

регуляции ПС при ОС.

В совокупности полученные результаты указывают, что 

при хроническом недосыпании страдают преимуществен-

но гомеостатические механизмы, направленные на компен-

сацию потерянного МВС и гМВС. Однако исследования, 

проведенные с участием добровольцев, показывают проти-

воречивые результаты — отсутствие гомеостатической ре-

акции сна [24, 25] и ее наличие [26, 27]. Ослабление гомео-

статических механизмов регуляции МВС при хроническом 

недосыпании может быть связано с нарушением как нерв-

ных сетей, так и клеточно-молекулярных механизмов, уча-

ствующих в формировании МВС и других состояний цикла 

бодрствование—сон. В соответствии с данными литературы, 

ОС и вследствие этого длительное бодрствование вызывает 

устойчивое нарушение в источниках внеклеточного адено-

зина (уменьшение АТФ, высвобождаемого из астроцитов), 

что приводит к снижению уровня аденозинового сигналин-

га через A1R рецепторы, вовлеченные в отдачу МВС, в том 

числе гМВС, после недосыпания [12, 28].

Ослабление гомеостатических механизмов «отдачи» 

гМВС и появление высокочастотных составляющих (сиг-

ма, бета) на ЭЭГ, характерных для более легких стадий сна, 

в условиях хронического недосыпания и в восстановитель-

ный период является опасным симптомом, который может 

способствовать ослаблению восстановительных процессов 

и повреждению мозга из-за накопления токсических про-

дуктов обмена при хроническом недосыпании и их угнета-

ющем действии на глимфатическую систему [29]. У людей 

с бессонницей также наблюдается повышение амплитуды 

бета- и гамма-ритмов [30]. Снижение представленности 

гМВС, в котором, очевидно, происходит ускорение син-

теза белков [31], ранее найдено на начальном этапе разви-

тия нейродегенерации у крыс в модели доклинической ста-

дии болезни Паркинсона [32, 33]. В нашем исследовании 

наряду с ослаблением гомеостатической регуляции МВС 

при хроническом недосыпании отмечены признаки на-

рушения циркадианного ритма, на что указывало сниже-

ние времени бодрствования одновременно с увеличением 

представленности МВС в активное время суток восстано-

вительного периода.

Заключение

Таким образом, результаты исследования показали, 

что применение полифазного режима депривации сна (3/1 

в течение 5 сут) методом качающейся платформы позволяет 

моделировать хроническое недосыпание у крыс. Выясне-

но, что хроническое недосыпание приводит к нарушению 

гомеостатических механизмов, направленных на компен-

сацию потерянного МВС при хроническом ОС. Создание 

адекватной модели хронического недосыпания у животных 

ускорит выяснение роли сна в патогенезе социально значи-

мых мультифакториальных болезней. Данная модель может 

оказаться пригодной и для поиска путей фармакологиче-

ской коррекции для улучшения качества сна.
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 Сон и нейрофизиологические корреляты активации сознания 
при пробуждении
© Е.А. ЧЕРЕМУШКИН, Н.Е. ПЕТРЕНКО, В.Б. ДОРОХОВ

ФГБУН «Институт высшей нервной деятельности и нейрофизиологии» РАН, Москва, Россия

Резюме
В статье рассматриваются современные представления о нейрофизиологических механизмах пробуждения от сна и ре-
зультаты собственных электроэнцефалографических (ЭЭГ) исследований пространственно-временной динамики активно-
сти коры больших полушарий с использованием разработанной нами экспериментальной модели исследования сознания 
в парадигме сон—бодрствование. Эта модель основана на непрерывном выполнении монотонного психомоторного теста, 
выполняемого лежа с закрытыми глазами, она позволяет в течение 1-часового эксперимента наблюдать несколько крат-
ковременных эпизодов сна с последующим спонтанным пробуждением и восстановлением выполнения психомоторного 
теста. Необходимым условием восстановления деятельности при спонтанном пробуждении является возникновение аль-
фа-ритма ЭЭГ, параметры которого определяют эффективность восстановления психомоторного теста и соответствен-
но достижения определенного уровня сознания, и поэтому это может рассматриваться как нейрофизиологический корре-
лят его активации при пробуждении. Рассматриваемая экспериментальная модель исследования сознания может быть по-
лезна для анализа нейрофизиологических механизмов его активации у пациентов с хроническими нарушениями сознания 
и для поиска эффективных методов реабилитации таких больных.

Ключевые слова: спонтанное пробуждение, непрерывно-дискретный психомоторный тест, нейрональные корреляты акти-
вации сознания, ЭЭГ, альфа-ритм.
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Abstract
The authors discuss modern ideas about the neurophysiological mechanisms of awakening from sleep and the results of own EEG 
studies of the spatio-temporal dynamics of the activity of the cerebral hemispheres using the own experimental model for studying 
consciousness in the sleep-wake paradigm. This model is based on continuous execution of a monotonous psychomotor test per-
formed lying down with eyes closed and allows observing several short-term sleep episodes during a 1-hour experiment, followed 
by spontaneous awakening and restoration of the psychomotor test. A necessary condition for the restoration of activity during spon-
taneous awakening is the emergence of the EEG alpha rhythm, the parameters of which determine the effectiveness of the resto-
ration of the psychomotor test and, accordingly, the achievement of a certain level of consciousness, and therefore can be consid-
ered as a neurophysiological correlate of consciousness activation upon awakening. The considered experimental model of con-
sciousness can be useful for analyzing the neurophysiological mechanisms of consciousness activation in patients with chronic 
impairments of consciousness and for searching for effective methods for the rehabilitation of such patients.
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Изучение сознания является важнейшей и наиболее 

сложной проблемой современной науки, которая нахо-

дится на стыке ряда дисциплин, таких как медицина, ней-

робиология, психология и др. В недавних отечественных 

работах был составлен перечень терминов для описания 

хронических нарушений сознания (ХНС) и определены 

соответствующие им диагностические критерии [1, 2]. Тем 

самым были заложены фундаментальные основы для ме-

дико-биологических исследований сознания, системати-

зации методов диагностики его нарушений и поисков эф-

фективных методов его восстановления.

Одним из направлений в современной медицине яв-

ляется разработка методик, необходимых для обнаружения 

признаков осознанной деятельности пациентов и оценки 

сохранности когнитивных функций при ХНС разной сте-

пени тяжести и генеза [3—7]. Ряд авторов соотносят нару-

шения, диагностируемые при ХНС, со сходными измене-

ниями мозговой активности, которые наблюдаются во вре-

мя сна у здоровых обследуемых [8—10]. Сохранность цикла 

сон—бодрствование зависит от тяжести ХНС [11—13], что 

позволяет использовать его как естественную модель для 

медико-клинических исследований сознания [14].

В основе современного подхода к анализу сознания ле-

жит представление о том, что для каждого эпизода созна-

ния есть соответствующее событие в головном мозге, его 

нейрональный коррелят [15, 16]. В рамках этой концеп-

ции ставится задача: выяснить, какие нейрофизиологиче-

ские показатели коррелируют с теми или иными состояни-

ями мозга и содержанием сознания. Понятие «нейрональ-

ные корреляты» определяется F. Crick и C. Koch [15] как 

«минимальный набор нейрональных событий, который по-

рождает определенный аспект сознательного восприятия». 

Следует отметить, что этот «минимальный набор» не вклю-

чает в себя все условия, необходимые для бодрствования 

или сознательного опыта человека.

Большинство исследователей придерживаются точки 

зрения, что сознание не представляет собой единое целое, 

и рассматривают несколько его аспектов. Как правило, раз-

деляют уровень и содержание сознания [17]. При этом уро-

вень сознания иногда используется как синоним степени 

бодрствования или возбуждения, а содержание отождест-

вляется с осознанием или субъективным опытом [17]. Су-

ществует несколько направлений при изучении уровней 

сознания: при обследовании пациентов с ХНС [18—20], 

во время наркоза разной глубины [21, 22] и в цикле сон—

бодрствование [23—26].

В их основе лежит представление о континууме уровней 

сознания, на одном из полюсов которого оно, по-видимому, 

отсутствует (кома, глубокий наркоз, III стадия сна), а на 

другом — наблюдается у здорового субъекта в состоянии 

активного бодрствования. Равным образом мы в своей ис-

следовательской стратегии рассматриваем весь цикл сон— 

бодрствование с точки зрения непрерывного изменения 

уровня сознания. В современных работах обсуждается на-

личие его признаков как на стадии REM-сна [27, 28], так 

и на второй стадии медленного сна [24, 29—30]. Поставлен 

вопрос о создании теории, в которой разнообразие созна-

тельного опыта распространялось бы на возможно боль-

шее количество состояний мозга при засыпании, пробуж-

дении и собственно во сне [31].

Предметом наших исследований является процесс про-

буждения и связанная с ним активация сознания [32]. Ней-

рофизиологические исследования пробуждений начались 

в 70-х годах XX века, когда были описаны в качестве кра-

тковременных явлений, нарушающих непрерывность сна 

[33, 34]. Согласно критериям Американской ассоциации 

по нарушениям сна (ASDA), они определяются как резкие 

сдвиги частоты электроэнцефалограммы (ЭЭГ), обычно 

в сторону увеличения, которые возникают после сна дли-

тельностью не менее 10 с и продолжаются 3—15 с [35]. Су-

ществует мнение, что этот феномен не представляет собой 

паталогический процесс, а является нормальной составной 

частью самой структуры сна [36, 37].

Изучение ЭЭГ при двух типах пробуждения, самопро-

извольном и вызванном внешней стимуляцией, показало, 

что ее мощностные характеристики отличаются от состо-

яния как бодрствования, так и сна [38]. Независимо от ти-

па биоэлектрическая активность таламуса носит одинако-

вый характер, а ее спектральный состав соответствует про-

межуточному состоянию между бодрствованием и сном. 

При этом изменения на ЭЭГ зависят от стадии сна, области 

отведения и типа пробуждения [38]. В работе J. Schwabedal 

и соавт. [39] показано, что у здоровых участников иссле-

дования эти кратковременные эпизоды активации, преры-

вающие ночной сон, так называемые wake after sleep onset 

periods (WASOs), сопровождаются снижением частотных 

характеристик альфа-ритма и зависят от длительности про-

буждений. У больных с инсомнией подобного изменения 

его частоты не наблюдается.

При анализе функциональных связей нейронных се-

тей было обнаружено, что при пробуждении сети с режи-

мом по умолчанию (the default-mode network) и сети гип-

покампа (the hippocampal network) сохраняли одинаковый 

уровень связности и спектральную мощность по сравне-

нию с бодрствованием перед сном. В сенсомоторной сети 

наблюдалось снижение связности, в то же время связь та-

ламуса с неокортексом улучшилась, при этом в обоих слу-

чаях выявлено уменьшение спектральной мощности. Чем 

глубже был сон, тем больше эти изменения проявлялись 

при просыпании [40].

Пробуждение не является однородным процессом. 

По мнению U. Voss [41], существуют две  стадии пробуж-

дения: когнитивное и поведенческое. Сначала у человека 

появляется возможность реагирования на внешние раз-

дражители, но без возможности сознательного поведен-

ческого ответа, который появляется позже [41]. С другой 

точки зрения утверждается, что просыпание ведет к бы-

строму восстановлению сознания (consciousness) с по-

следующим относительно медленным восстановлением 

бдительности (alertness) [42]. Возникновение сознания 

при пробуждении связывают с процессами гиперполя-

ризации—деполяризации мембраны нейронов. Предпо-
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лагается, что определенный уровень деполяризации ней-

ронов коры является необходимой предпосылкой функ-

ционирования сознания при бодрствовании. При этом 

наблюдаемое на медленноволновой стадии сна чередо-

вание гиперполяризации и деполяризации (так называ-

емое бистабильное состояние нейронов) может являться 

признаком его отсутствия [23, 25, 26]. Считается, что эта 

бистабильность нарушает синхронное взаимодействие 

корковых областей мозга, необходимое для функциони-

рования сознания.

На основании качественного анализа ЭЭГ в исследо-

ваниях самопроизвольного пробуждения после дневного 

сна с последующим возобновлением выполнения непре-

рывно-дискретного психомоторного теста В.Б. Дорохов 

[43] выделил два типа фазических активационных ЭЭГ-

паттернов, предшествующих пробуждению: альфа-вере-

тена, сопровождаемые высокочастотными составляющи-

ми ЭЭГ, и К-комплексы. Тип паттерна зависел от стадии 

сна, из которой происходило пробуждение [43]. Последую-

щие исследования на этой модели с использованием функ-

циональной МРТ головного мозга показали, что в момент 

пробуждения происходит активация различных областей 

мозга: правого таламуса, левого клина, мозжечковых зон 

и стволовых структур мозга [32].

Исследование спектральных характеристик ЭЭГ пе-

ред пробуждением, которое определялось по восстанов-

лению выполнения психомоторного теста после коротко-

го эпизода сна («микросна»), показало рост мощностных 

спектральных характеристик в дельта- и альфа-диапазо-

нах [44]. Этот результат мы связываем с предшествованием 

пробуждению К-комплексов разной степени выраженно-

сти, на которые накладываются низкочастотные альфа-ко-

лебания [44]. Этот ЭЭГ-паттерн (К-комплекс с последую-

щей альфа активностью), может быть связан с действием 

универсального таламокортикального активирующего ме-

ханизма, который можно считать нейрональным корреля-

том активации последовательных уровней сознания, необ-

ходимых для выполнения психомоторного теста.

Упомянутый непрерывно-дискретный психомоторный 

тест [32, 43] мы рассматриваем как эффективную экспери-

ментальную модель для исследований активации сознания 

при пробуждении. Процедура выполнения теста была следу-

ющая. В течение 1 ч испытуемые, лежа в кровати с закрыты-

ми глазами, выполняли два последовательно чередующих-

ся задания: первое задание — счет «про себя» от 1 до 10, со-

провождаемый синхронными нажатиями правой рукой на 

кнопку («считай и нажимай»), и второе задание — только 

счет «про себя», без нажатий. Монотонный характер теста 

способствовал быстрому снижению уровня бодрствования 

с последующим чередованием эпизодов «микросна» и спон-

танных пробуждений. Испытуемому давалась инструкция: 

при пробуждении возобновить выполнение теста, начиная 

с первого задания — нажатия на кнопку.

Можно предположить, что спонтанное восстановле-

ние нажатий на кнопку запускается мозговыми процесса-

ми, связанными с извлечением из памяти гипотетической 

инструкции «считай и нажимай на кнопку», что требует 

активации сознания для ее выполнения. Наличие во вре-

мя одного эксперимента нескольких эпизодов «микросна» 

и пробуждения позволяет избежать влияния на получаемые 

результаты различий в мощности разных ритмов, а также 

исследовать эпизоды пробуждения с разной степенью вос-

становления психомоторной деятельности.

При анализе данных мы рассматривали полное и ча-

стичное восстановление выполнения психомоторного те-

ста при самопроизвольном пробуждении из II стадии сна 

[45]. Полным считали такое восстановление, при котором 

испытуемый правильно выполнял первое задание, т.е. на-

жимал 10 раз на кнопку и после интервала времени, со-

измеримого с длительностью второго задания (10 с счета 

без нажатий), нажимал на кнопку не менее 1 раза (повто-

рение первого задания). Случаями частичного восстанов-

ления инструкции «считай и нажимай» (осуществленной 

не полностью или полностью) считали эпизоды, при ко-

торых ждать следующего нажатия приходилось >1 мин.

Ранее на основе визуальных наблюдений была пока-

зана необходимость возникновения альфа-ритма для воз-

обновления деятельности при пробуждении [43]. Количе-

ственный анализ ЭЭГ-данных в последующих исследова-

ниях подтвердил эти результаты [44—46]. Было показано 

наличие связи характеристик альфа-колебаний с эффек-

тивностью выполнения психомоторного теста во время 

спонтанных пробуждений. При его частичном восста-

новлении в ситуациях с малым (2—5) и относительно 

большим (6—10) количеством нажатий на кнопку спек-

тральная мощность альфа-ритма была больше в ситуа-

ции с более длительными периодами наблюдаемой пове-

денческой активности. Окончание нажатий возвращало 

значения показателей альфа-активности к тем, которые 

наблюдались до пробуждения [46]. При полном восста-

новлении выполнения теста эта характеристика ЭЭГ бы-

ла существенно больше, чем в случаях частичного вос-

становления [45].

Следует отметить, что на временном отрезке, предше-

ствующем моменту восстановления психомоторной дея-

тельности, спектральная мощность альфа-ритма была выше 

при большом количестве нажатий на кнопку. Это явление 

наблюдалось в передних областях мозга за 5—6 с до нача-

ла нажатий в низкочастотном альфа-диапазоне (8—10,5 Гц) 

и за 3—4 с — в высокочастотном (11—13,5 Гц). Активация 

альфа-ритма в передневисочной и вентролатеральной пре-

фронтальной коре при пробуждении, опережающая на-

чало деятельности, может отражать процессы, связанные 

с извлечением инструкции из рабочей памяти, на основа-

нии которой планируются дальнейшие действия [44, 46].

Мы полагаем, что эффективность восстановления пси-

хомоторного теста после пробуждения определяется уров-

нем активации сознания, контролирующего функциони-

рование когнитивных процессов, обеспечивающих устный 

счет и синхронную эффекторную деятельность нажатия 

на кнопку. Если исходить из этого представления, то рас-

смотренные выше ситуации с неполным и полным коли-

чеством нажатий связаны с разным уровнем активации со-

знания при переходе от сна к бодрствованию.

Таким образом, разные пространственно-временные, 

амплитудные и частотные характеристики альфа-ритма мо-

гут считаться нейрональными коррелятами активации по-

следовательных уровней сознания при пробуждении от сна.

Интересно отметить, что бессознательное состояние 

с экспериментальной точки зрения часто определяется как 

потеря способности реагировать на внешние раздражители 

[47]. Авторы отмечают, что сознательный опыт до и после 

бессознательного состояния может быть радикально дру-

гим. Хотя человек может быть в состоянии нажать кнопку 

или сжать руку в ответ на команду как до, так и после пери-

ода общей анестезии, уровень и содержание сознания сра-
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зу после выхода из анестезии, вероятно, обеднены по срав-

нению с базовым предсознательным состоянием. В наших 

исследованиях с использованием психомоторного теста ряд 

испытуемых при самоотчете об эксперименте упоминали 

о пробуждениях, при которых они не могли нажимать на 

кнопку (неопубликованные данные).

Использование в медико-биологической практике пе-

реходных состояний цикла сон—бодрствование углубляет 

наши представления об изменениях функциональной ак-

тивности коры больших полушарий и через исследования 

нейрофизиологических событий, которые коррелируют 

с возникновением и исчезновением сознания, приближа-

ют к пониманию его естественнонаучных основ, тем самым 

расширяя круг поисков эффективных методов реабилита-

ции пациентов с хроническими нарушениями сознания.

Исследование выполнено из средств государственного бюдже-
та и частично при финансовой поддержке Российского фонда 
фундаментальный исследований (проект №20-013-00683а).

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare no conflicts of interest.
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 Пищевое поведение, самооценка сна и особенности эмоциональной 
сферы личности у студентов крайних хронотипов
© Р.О. БУДКЕВИЧ1, Е.В. БУДКЕВИЧ1, С.Н. КОЛОМЕЙЧУК2, Т.Н. БАНЩИКОВА1
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2Институт биологии Карельского научного центра РАН, Петрозаводск, Россия

Резюме
Цель исследования. Выявить среди студентов крайних хронотипов различия в пищевом поведении, самооценке сна и их связь 
с некоторыми психологическими чертами личности.
Материал и методы. Обследованы 350 соматически здоровых студентов вузов в возрасте от 17 до 23 лет с крайними хро-
нотипами. Оценивали пищевое поведение по трехфакторному тесту питания (TFEQ — R18), проводили самооценку состоя-
ния цикла сон—бодрствование (качество сна, гигиена сна, дневная сонливость) и исследовали психофизиологические раз-
личия (опросник Айзенка (EPQ); тесты тревожности Спилбергера—Ханина и Дж. Тейлор; тест Стресс).
Результаты и заключение. Обнаружено, что у лиц с вечерними предпочтениями в сравнении с утренним хронотипом по-
вышены показатели нейротизма, психотизма, тревожности по Тейлору и Спилбергеру, снижена устойчивость к стрессу, 
снижены показатели качества и гигиены сна на фоне роста дневной сонливости. Пищевое поведение вечернего хронотипа, 
по данным TFEQ — R18, характеризовалось недостаточным когнитивным сдерживанием. Полученные данные могут свиде-
тельствовать о доклинических нарушениях здоровья, что ухудшается факторами образа жизни. Среди студентов с вечер-
ним хронотипом число употреблявших алкоголь выше в 2 раза, а куривших больше чем в 3 раза. Обнаруженные измене-
ния у лиц с вечерним хронотипом требуют дополнительного внимания к здоровью студенческой молодежи.

Ключевые слова: хронотип, пищевое поведение, экстраверсия, нейротизм, психотизм, тревожность.
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Eating behavior, sleep self-assessment and personality traits of students with extreme chronotypes
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Abstract
Objective. To identify the differences in eating behavior, sleep self-assessment and personality traits in students with extreme chro-
notypes.
Material and methods. Students (n=350), aged 17 to 23 years, with extreme chronotypes (owls/larks) were studied. Eating behav-
ior was assessed with the Three-Factor Eating Questionnaire (TFEQ-R18). Evaluation of the condition of the cycle sleep—wakeful-
ness (sleep quality, sleep hygiene, daytime sleepiness) and psychophysiological differences (Eysenck Personality Questionnaire, 
Spielberger—Khanin anxiety inventory and the Taylor Manifest Anxiety Scale (TMAS); the Stress test) was performed.
Results and conclusion. Higher neuroticism, psychoticism and anxiety, low resistance to stress, reduced quality and hygiene 
of sleep with increased daytime sleepiness are found in people with evening preferences in comparison with the morning chro-
notype. Eating behavior according to TFEQ-R18 is characterized by a lack of cognitive restraint. The results may indicate preclin-
ical health disorders, which are affected by lifestyle factors. The number of alcohol consumers and smokers is two and more than 
three times higher, respectively, among students with evening chronotype. The changes identified in people with evening chrono-
type require additional attention to student’s health.

Keywords: chronotype, eating behavior, extraversion, neuroticism, psychoticism, anxiety, sleep-wakefulness, higher nervous activity.
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Хронотипология рассматривается как типология лю-

дей по предпочтению времени суток. Проявление хроно-

типов (ХТ) формируется за счет взаимодействия между 

генотипическими особенностями [1] и факторами окру-

жающей среды [2]. Люди с утренним ХТ («жаворонки») 

просыпаются и встают рано утром, устают рано вечером, 

достигая пика своей умственной и физической активно-

сти в утренние часы. Напротив, люди с вечерним ХТ («со-

вы») испытывают трудности при пробуждении по утрам 

и достигают максимального уровня когнитивной и физи-

ческой активности в конце дня и вечером. ХТ проявляют-

ся не только в графике сна и бодрствования, но и в ин-

дивидуальных различиях по возрасту, полу, сезону рож-

дения, личностным чертам, стилю жизни и психическим 

особенностям [3]. Обнаружены различия по ХТ у пациен-

тов с психических расстройствами [4, 5], в том числе пи-

щевыми [6], злоупотреблением психоактивными веще-

ствами [7] и при нарушениях сна [8].

Периодическая ритмичность в организме, обусловлен-

ная ХТ, тесно связана с метаболизмом. Эпидемиологиче-

ские исследования показывают связь между изменениями 

в циркадианной ритмичности и нарушениями обмена ве-

ществ. В частности, ожирение, инсулинорезистентность, 

сердечно-сосудистые заболевания и другие признаки ме-

таболического синдрома — все это связано с  циркадианны-

ми нарушениями у людей [9], что обусловливает не только 

медицинскую, но и социально-экономическую значимость 

изучения данной проблемы в связи с пищевым поведением.

Трехфакторный опросник питания (The Three-Factor 

Eating Questionnaire, Stunkard and Messick 1985) [10], один 

из широко используемых опросников в области исследо-

вания пищевого поведения, наиболее часто применяемый 

в форме короткой версии теста из 18 пунктов, — «Трехфак-

торный опросник питания — R18» (TFEQ-R18) [11, 12], 

применимый в различных группах населения, в том числе 

среди подростков и молодежи [13]. С помощью опросника 

оценивается три аспекта пищевого поведения: «когнитив-

ное сдерживание» (сознательное ограничение потребления 

пищи для контроля веса тела или содействия снижению ве-

са), «бесконтрольное питание» (тенденция есть больше, чем 

обычно, из-за потери контроля над потреблением, сопрово-

ждаемым субъективным чувством голода) и «эмоциональ-

ное питание» (неспособность противостоять эмоциональ-

ным сигналам к приему пищи). Опросник TFEQ-R18 прост 

и понятен респондентам и способен различать различные 

схемы питания в общей популяции [13]. Пищевое поведе-

ние, определяемое данным опросником, коррелирует со 

свойствами личности, а особенности ХТ опосредуют связь 

между личностью и пищевым поведением.

В проявлении психофизиологических показателей 

у различных ХТ также обнаружены различия. Так, при оцен-

ке респондентов с вечерним и утренним ХТ с учетом типо-

логии Айзенка показаны разнонаправленные взаимосвязи 

как экстраверсии, так и нейротизма с ХТ, в то время как 

высокие значения психотизма чаще обнаруживались у ве-

чернего, чем у утреннего ХТ [3]. Обнаружена вовлеченность 

ХТ в регуляцию пищевого поведения [14]. Таким образом, 

на основании данных литературы обнаруживается влияние 

предпочитаемого времени суток на индивидуальные психо-

физиологические особенности, однако не показаны отли-

чия крайних ХТ, что может прояснить формирование на-

рушений у студентов, склонных к нарушениям сна, эмо-

циональной сферы и пищевого поведения.

Цель исследования — выявить среди студентов край-

них ХТ различия в пищевом поведении с использованием 

опросника TFEQ-R18, самооценки сна и их связь с неко-

торыми психологическими чертами личности.

Материал и методы

Обследованы 350 соматически здоровых студентов выс-

ших учебных заведений Ставрополя из числа жителей Став-

ропольского края в возрасте от 17 до 23 лет. По некоторым 

анкетам были получены согласия на заполнение не у всех 

студентов. Из исследования были исключены студенты, 

не полностью заполнившие опросники.

Индивидуальный ХТ определяли с использованием 

опросника Хорна—Остберга [15]. Хронотипы классифи-

цировались на выраженный утренний тип (70—86 баллов), 

утренний тип (59—69 баллов), недифференцированный 

тип (42—58 баллов), вечерний тип (42—58) и выраженный 

вечерний тип (16—30 баллов). В настоящем исследовании 

выраженный утренний и утренний типы были объедине-

ны в группу «утренний ХТ», а выраженный вечерний и ве-

черний ХТ были отнесены в группу «вечерний ХТ» во из-

бежание получения выборок с крайне малыми размерами.

Пищевое поведение оценивали по TFEQ-R18, не-

обработанные баллы преобразовывались в шкалу от 0 до 

100 (%) и рассчитывались по формуле: [(необработанный 

балл — минимально возможный необработанный балл)/

возможный диапазон необработанных баллов) — 100%] 

[13]. Для оценки пищевых пристрастий в отдельную анке-

ту были включены вопросы для оценки употребления ал-

коголя, курения, вкусовых предпочтений (соленое, слад-

кое, острое, кислое) и самооценки изменения аппетита при 

стрессе. Самооценку состояния цикла сон—бодрствование 

проводили с использованием анкет качества сна, шкалы ка-

чества гигиены сна [16], шкалы дневной сонливости (Ep-
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worth Sleepiness Scale, ESS) [17]. Личностные черты оцени-

вали с применением ряда психометрических анкет. Оцени-

вали личностные показатели по опроснику Айзенка [18]. 

Тревогу оценивали с использованием шкалы тревоги (Дж. 

Тейлор, в адаптации Т.А. Немчина) [19] и шкалы тревоги 

Спилбергера в адаптации Ю.Л. Ханина [20], что является 

информативным способом самооценки уровня тревожно-

сти в текущий момент (реактивная тревожность как состоя-

ние) и личностной тревожности (как устойчивая характери-

стика человека). Оценивали возможное поведение в стрес-

совых ситуациях в задачах «стресс» [21].

Исследование одобрено комиссией по биоэтике Ин-

ститута живых систем Северо-Кавказского федерально-

го университета и проведено в соответствии с этическими 

и методологическими стандартами.

Полученные данные обрабатывались с использова-

нием пакета Statistica 10.0. Для оценки вариационных ря-

дов и анализа соответствия видов распределения исполь-

зовали критерий Шапиро—Уилка. Данные представлены 

как медиана (Ме) и интерквартильный размах — значения 

25-го и 75-го процентилей соответственно Ме (X25; X75). 

Для сравнения групп применялся критерий Манна—Уит-

ни при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Оценка индивидуальных циркадианных особенно-

стей ХТ позволила выявить в исследуемой группе 64% лиц 

с индифферентным ХТ («голубей»), утренний ХТ был об-

наружен у 23% студентов, остальные 13% проявляли свой-

ства вечернего ХТ.

При проведении сравнения показателей высшей 

нервной деятельности крайних ХТ обнаружены отличия 

по некоторым показателям пищевого поведения по дан-

ным TFEQ-R18, самооценки сна и некоторым личност-

ным чертам (см. таблицу).

В соответствии с TFEQ-R18 изучаемые показатели 

не достигали уровня 50%. Обнаружены различия утренне-

го и вечернего ХТ по показателям «Когнитивное сдержива-

ние» и «Эмоциональное питание». Так, пищевое поведение 

студентов с вечерним ХТ характеризовалось достоверным 

двукратным снижением вклада компонентов когнитивно-

го сдерживания питания (p<0,01) и эмоционального пита-

ния (p<0,05). Показатель бесконтрольного питания не от-

личался между исследуемыми группами.

При оценке качества сна обнаружено, что большинство 

респондентов характеризуют сон как удовлетворительный. 

В группе утреннего ХТ значения качества сна соответству-

ют отсутствию значимых нарушений сна, в то время как 

в группе вечернего ХТ наблюдаются невыраженные нару-

шения качества сна (p>0,001). В обеих группах отмечает-

ся соблюдение правил гигиены сна и отсутствие патологи-

ческой сонливости. Однако значения по  Эпвортской шка-

ле у вечернего ХТ свидетельствовали о более выраженной 

дневной сонливости в сравнении с утренним ХТ (p<0,01).

У лиц с утренним ХТ показатели по шкале экстравер-

сия—интроверсия характеризовались склонностью к по-

тенциальной экстраверсии, что соответствовало 17 баллам. 

Уровень нейротизма и психотизма у них был ниже средних 

значений. В группе лиц с вечерним ХТ различий по шкале 

экстраверсия—интроверсия от группы с утренним ХТ не об-

наружено, студенты характеризовались склонностью к экс-

траверсии. Показатели анкеты EPQ у вечернего ХТ были 

достоверно выше, чем у утреннего ХТ (p<0,001) по шкале 

нейротизма (p<0,02) и психотизма (p<0,05).

Показатели тревожности у утреннего ХТ приближены 

к среднему уровню с тенденцией к низкому, что подтверж-

дается значениями шкалы тревоги Спилбергера. Реактивная 

тревожность составила 15 баллов, а личностная — 27 баллов. 

При оценке уровня тревожности результаты соответствова-

ли среднему уровню с тенденцией к повышению показате-

лей по шкале тревоги Дж. Тейлор. В сравнении с утренним 

Пищевое поведение, самооценка сна, личностные черты у лиц крайних ХТ
Eating habits, sleep self-assessment and personal traits of students with extreme chronotype: descriptive statistics and p-value

Показатель
Утренний ХТ Вечерний ХТ

p
n Me X

25
X

75
n Me X

25
X

75

Пищевое поведение по TFEQ-R18 (%)

Когнитивное сдерживание питания 70 39 17 50 40 19 8 33 0,005

Бесконтрольное питание 70 30 11 41 40 28 22 44 0,555

Эмоциональное питание 70 22 11 55 40 11 0 33 0,03

Самооценка качества сна

Оценка качества сна 71 17 15 19 40 14 12 15 0,000

Шкала качества гигиены сна 71 1 1 2 40 2 2 3 0,001

Дневная сонливость 71 4 2 7 40 7 4 9 0,008

Личностный опросник Айзенка

Экстраверсия—интроверсия 71 17 14 19 40 15 12,5 19 0,131

Нейротизм 71 7 5 12 40 11 7,5 18 0,001

Психотизм 71 4 3 7 40 5,5 4 8 0,037

Шкала тревоги Дж.Тейлор

Тревожность 71 14 7 20 40 20,5 13,5 25,5 0,000

Шкала тревоги Спилберга

Реактивная тревожность 51 15 10 20 24 22,5 16 25 0,002

Личностная тревожность 51 27 22 31 24 35,5 28 38 0,000

Устойчивость к стрессу

Стрессоустойчивость 59 76 52 88 39 56 44 68 0,000
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ХТ тревожность вечернего ХТ была достоверно увеличена 

(p<0,001). По шкале тревоги Спилбергера у вечернего ХТ 

реактивная тревожность была низкой, а личностная тре-

вожность — умеренной, что было выше уровня тревож-

ности утреннего ХТ в обоих случаях (p<0,005 и p<0,001).

Утренний ХТ характеризовался средней способностью 

переносить стрессорные ситуации, в то время как тесто-

вая оценка устойчивости к стрессу у вечернего ХТ указы-

вала на низкую стрессоустойчивость и была достоверно 

ниже (p<0,001).

Обнаружено, что среди студентов с вечерним ХТ чис-

ло лиц, употреблявших алкоголь, выше в 2 раза, а курив-

ших больше чем в 3 раза. Соотношение утренний/вечер-

ний ХТ было: употребление алкоголя 27%/60% (p=0,0031), 

курение 13%/45% (p=0,0021). При оценке вкусовых при-

страстий показано, что утренний ХТ чаще ставил на пер-

вое место сладкий вкус, а вечерний ХТ — в равной степени 

сладкий и соленый. Различий в изменении аппетита при 

стрессе не было выявлено, оба ХТ разделились на равные 

группы (по 50%) с повышением и понижением аппетита.

При рассмотрении пищевого поведения студентов 

с крайними ХТ обнаружено, что у утреннего ХТ повы-

шен компонент когнитивного сдерживания в сравнении 

с вечерним ХТ, что соответствует данным о положитель-

ной корреляции между утренним ХТ и когнитивной сдер-

жанностью и отрицательной связью с дезингибированием 

[22]. Когнитивная сдержанность проявляется в способно-

сти постоянно и сознательно ограничивать потребление 

пищи вместо использования физиологических сигналов, 

голода и сытости в качестве регуляторов потребления пи-

щи [23]. Эмоциональное питание более выражено у утрен-

него ХТ и, вероятно, ограничивается за счет когнитивно-

го сдерживания.

В работе H. Konttinen и соавт. показана связь между 

предпочтением утреннего бодрствования и эмоциональным 

питанием. При разделении шкалы ХТ на дополнительные 

шкалы, обнаружено, что утренняя активность и предпочте-

ние утренних часов отрицательно связаны с симптомами 

депрессии и эмоциональным питанием [24], что может сви-

детельствовать о нелинейности шкалы ХТ и необходимости 

ее изучения с учетом дифференцированной типологии [25].

Все описанные изменения пищевого поведения у ве-

чернего ХТ и личностных черт сопровождаются нарушени-

ями сна (качество сна, гигиена сна и дневная сонливость) 

и являются возможным проявлением нарушения эмоцио-

нальной регуляции. Последние исследования взаимосвязи 

между ХТ, гигиеной сна, качеством сна, сонливостью и лич-

ностными чертами («большая пятерка») выявили корреля-

цию утреннего ХТ с низким нейротизмом. Вечерний ХТ, 

плохое качество и гигиена сна, высокая сонливость корре-

лировали с высоким нейротизмом [26].

По шкале экстраверсия—интроверсия не выявлено 

достоверных различий между ХТ, однако ранее была по-

казана склонность утреннего ХТ к интроверсии [27]. Это 

может объясняться взаимосвязью между полиморфизмом 

генов циркадианных часов с чертами личности, близкими 

к интроверсии [28]. Нейротизм и психотизм по личност-

ному опроснику Айзенка повышены у вечернего ХТ, хотя 

ранее в наших исследованиях эти показатели достоверно 

не отличались по ХТ [27]. При сравнении с данными ли-

тературы также выявляются противоречивые изменения. 

Исследуемые параметры с помощью личностного опрос-

ника Айзенка, а именно нейротизм и психотизм, были от-

рицательно связаны с утренностью. Автор сообщает, что 

в их ранних исследованиях более высокие оценки нейро-

тизма обнаружены у утреннего ХТ, при этом по шкале пси-

хотизма стабильно высокие оценки — у вечернего ХТ [29]. 

Тревожность по опроснику Дж. Тейлор и Ч.Д. Спилбергера 

повышена у вечернего ХТ, что соответствует ряду публика-

ций [30, 31] и предположительно сопровождается негатив-

ными изменениями психического здоровья.

Данные о снижении устойчивости к стрессу вечерне-

го ХТ сложно сопоставить с литературой, поскольку по-

добные исследования не проводились, однако у студентов 

изучалась взаимосвязь различных факторов: стресс, каче-

ство сна, ХТ и пищевая зависимость. Показана связь меж-

ду ХТ и пищевой зависимостью через сон и стресс. Соче-

тание низкого качества сна, увеличения стресса и вечер-

него ХТ может совместно приводить к развитию пищевой 

зависимости, поскольку может наблюдаться кумулятивный 

эффект [32], проявляющийся в других зависимостях. Так, 

увеличение числа курящих и употребляющих алкоголь сре-

ди представителей вечернего ХТ подтверждается аналогич-

ными данными [33], кроме того, в подобных выборках об-

следованных наблюдается рост психологического стресса 

и связанных со сном психосоматических симптомов [34]. 

Доминирование у вечернего ХТ в предпочитаемых вкусах 

сладкого может указывать на возможность  циркадианной 

системы модулировать настроение и поведение, связанное 

с вознаграждением [35].

Заключение

Студенты утреннего ХТ характеризовались преоблада-

нием эмоционального питания, которое сопровождается 

когнитивным сдерживанием без преобладания других ис-

следуемых показателей, что требует дополнительных ис-

следований с использованием дополнительных шкал хро-

нотипологических различий. У вечернего ХТ наблюдаются 

неадекватная гигиена и ухудшение качества сна, сопрово-

ждаемые сонливостью с изменениями в эмоциональной 

сфере личности. Предпочтение вечернего образа жизни 

связывают с использованием психоактивных веществ, ко-

торые ухудшают качество и количество сна. Именно ве-

черний ХТ чаще всего ассоциируется с нарушениями здо-

рового образа жизни.

Выявленные различия у студентов крайних ХТ акту-

ализируют вопрос контроля здоровья, пропаганды здо-

рового образа жизни при адаптации молодежи в студен-

ческой среде.
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 Психологические факторы, связанные с жалобами на нарушения 
сна и дневного функционирования в период самоизоляции 
(COVID-19): роль тревоги, благополучия, автономии и совладания
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Резюме
Цель исследования. Выявление психологических (тревоги, совладания со стрессом, автономии) и поведенческих (защитное 
поведение, отслеживание информации) факторов, связанных с жалобами на нарушения сна и дневного функционирова-
ния в период самоизоляции весной 2020 г. при пандемии новой коронавирусной инфекции (COVID-19).
Материал и методы. В исследовании приняли участие 203 человека (106 мужчин и 97 женщин) в возрасте от 18 до 59 лет. 
Заполнение опросников производилось через 1—2 нед после начала самоизоляции и через 3—4 нед после первой оценки.
Результаты и заключение. Жалобы на нарушения сна и дневного функционирования за период самоизоляции распростра-
нены в 19—30% случаев и зависят не столько от уровня и содержания тревоги, сколько от возможности повышения до дис-
функционального уровня, мешающего повседневным делам (β=0,17—0,27, p<0,05, ΔR2=2,8—7,4%). Жалобы на наруше-
ния сна чаще коморбидны жалобам на боли (r=0,43), чем жалобам на аффективные симптомы (r=0,33), а жалобы на нару-
шения дневного функционирования более распространены среди молодых людей и студентов (F=3,48, p<0,05, η2=0,05). 
14,8—24,6% респондентов на фоне самоизоляции отмечали улучшение сна и дневного функционирования. Независимо 
от наличия тревоги более частое отслеживание информации о COVID-19 оказалось связано с жалобами на нарушения 
сна (β=0,15, p<0,05, ΔR2=2,0%), а общий отрицательный эмоциональный фон — с жалобами на нарушения дневного функ-
ционирования и аффективными симптомами (β=0,19—0,22, p<0,01, ΔR2=3,4—4,1%). Жалобы на нарушения сна и дневно-
го функционирования в ситуации пандемии характерны для людей, склонных заставлять и контролировать себя ради внеш-
них целей (β=0,17, p<0,05, ΔR2=2,1—2,8%).

Ключевые слова: сон, COVID-19, пандемия, нарушения сна, нарушения дневного функционирования, тревога, автоно-
мия, совладание.
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Psychological factors of sleep and daytime complaints during the COVID-19 Lockdown: the role 
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Abstract
Objective. To reveal psychological (anxiety, coping with pandemic stress, autonomy) and behavioral (compliance with recom-
mendations, monitoring information) factors associated with complaints of sleep and daytime functioning disturbances during 
the lockdown period in the spring of 2020.
Material and methods. Two hundred and three adults (106 men and 97 women), aged 18 to 59 years, participated in the study. 
Participants filled the questionnaires 1—2 weeks after the start of the lockdown and 3—4 weeks after the first measurement.
Results and conclusion. Complaints of sleep and daytime functioning difficulties during the period of self-isolation are common 
in 19—30% and depend not so much on the level and content of anxiety, but on its dysfunctional level that interferes with ev-
eryday activities (β=0.17—0.27, p<0.05, ΔR2=2.8—7.4%). Complaints of sleep are more often comorbid with complaints of pain 
(r=0.43) than with complaints of affective symptoms (r=0.33), and complaints of poor daytime functioning are more common 
among younger people and students (F=3.48, p<0.05, η2=0.05); 14.8—24.6% report improvement in sleep and daytime func-
tioning during lockdown. Regardless of the presence of anxiety, more frequent monitoring of information about the coronavirus 
is associated with complaints of sleep (β=0.15, p<0.05, ΔR2=2.0%), while general negative emotions— with complaints of day-
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time functioning and affective symptoms (β=0.19—0.22, p<0.01, ΔR2=3.4—4.1%). Complaints of sleep and daytime functioning 
in a pandemic are more typical for people who tend to control themselves for extrinsic goals (β=0.17, p<0.05, ΔR2=2.1—2.8%).

Keywords: sleep, COVID-19, pandemic, sleep disturbances, disturbances in daytime functioning, anxiety, autonomy, coping.
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Пандемия новой коронавирусной инфекции (COVID-19) 

характеризуется распространенностью жалоб на различ-

ные психопатологические и соматические симптомы. Жа-

лобы на нарушения сна также относятся к числу распро-

страненных, занимая третье-четвертое место в ряду пси-

хопатологических и соматических жалоб после тревоги, 

депрессии и симптомов посттравматического стресса [1]. 

Так, по данным первых исследований, распространен-

ность жалоб на нарушения сна варьировала в диапазо-

не 12,5—18,2% [2—3]. В дальнейшем были опубликова-

ны данные, которые в значительной степени превосходят 

эти показатели: в них жалобы на нарушения сна достиг-

ли 42,3% [4] и 55,8% [5]. Жалобы на нарушения дневно-

го функционирования в период пандемии встречались 

еще чаще (48,6%) и включали преимущественно засыпа-

ние днем (35,2%) и сонливость (19,9%). Учет в исследова-

нии нарушений сна, достигающих клинического уровня, 

и сравнение с ситуацией до периода самоизоляции приво-

дит к менее значимым цифрам распространенности: так, 

частота клинически значимых нарушений сна возросла 

от 36,0% до пандемии до 50,5% во время периода само-

изоляции, т.е. увеличилась на 13,5% [6].

Поведенческие факторы, связанные с жалобами 
на нарушения сна и дневного функционирования 
в ситуации пандемии COVID-19

Изменения поведения во время пандемии касаются 

следования предписанным рекомендациям [7], выбору за-

щитного поведения [8] и стратегий совладания с трудно-

стями (например, приема алкоголя в период самоизоляции 

[9]), используемым в качестве зависимых переменных. Жа-

лобы на нарушения сна более характерны для людей, отме-

чающих необходимость соблюдения режима самоизоляции, 

и менее характерны для продолжавших активно работать 

[4]. Также клинически значимые жалобы на нарушения сна 

за время пандемии оказались более характерны для людей, 

чаще употребляющих алкоголь и больше времени уделяю-

щих просмотру телепередач [6].

Были выделены три типа изменений режима сна и бодр-

ствования во время пандемии: по типу отсроченного укла-

дывания, уменьшения и увеличения времени в постели [6]. 

Новые клинически существенные жалобы на трудности за-

сыпания чаще предъявляли люди со стратегией более позд-

него укладывания, а трудности поддержания сна и ранних 

утренних пробуждений — люди со стратегией сокращения 

времени в постели. Обе эти стратегии — позднего уклады-

вания и сокращения времени в постели — были сопряжены 

с большим уровнем стресса, тревоги и депрессии.

Психологические факторы, связанные с жалобами 
на нарушения сна и дневного функционирования 
в ситуации пандемии COVID-19

Накоплен обширный объем данных о психологиче-

ских коррелятах жалоб на нарушения сна за время панде-

мии: в первую очередь это воспринимаемые стресс, трево-

га и другие психопатологические и психологические жало-

бы, общее ухудшение психического здоровья, связанные 

с пандемией [4—6]. Факторами-буферами, препятствую-

щими психопатологическим жалобам и поддерживающи-

ми субъективное благополучие при пандемии, выступают 

самоконтроль [10] и оптимизм [11—13], а жалобы на на-

рушения сна связаны с ухудшением социальной поддерж-

ки [5] и низким уровнем физической активности за вре-

мя пандемии [14]. В данной работе в качестве ключево-

го психологического ресурса саморегуляции оценивались 

показатели автономного функционирования [15]. Под ав-

тономным функционированием понимается  опора на се-

бя в выборе стратегии действия, поиск конгруэнтных соб-

ственным ценностям и значимых для себя решений. Авто-

номное функционирование тесно связано с субъективным 

благополучием, продуктивностью деятельности и совла-

данием с трудными ситуациями [16—18], что позволяет 

предполагать, что оно будет связано с лучшим совладани-

ем и с тревогой пандемии.

Цель данного исследования — выявление психологи-

ческих (тревоги, совладания со стрессом, автономии) и по-

веденческих (защитное поведение, отслеживание инфор-

мации) факторов, связанных с жалобами на нарушения 

сна и дневного функционирования в период самоизоля-

ции весной 2020 г. при пандемии COVID-19.

Для достижения цели выдвигались следующие гипотезы:

1. Субъективные жалобы на нарушения сна и дневно-

го функционирования в период самоизоляции распростра-

нены и связаны с тревогой пандемии.

2. Субъективные жалобы на нарушения сна и дневно-

го функционирования в период самоизоляции не являются 

проявлениями клинически очерченного расстройства сна 

(например, нарушения сна и нарушения дневного функ-

ционирования могут быть не связаны; нарушения сна свя-

заны не только с жалобами на аффективные симптомы, 

но и с жалобами на боли) и объясняются иными причина-

ми, в частности изменением образа жизни.

3. Независимо от тревоги пандемии группу риска 

по увеличению жалоб на нарушения сна, дневного функ-

ционирования и аффективные симптомы за период само-

изоляции составляют люди, чаще отслеживающие ин-
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формацию о пандемии и использующие деструктивные 

стратегии совладания (избегание проблемы, прием «успо-

коительных» средств) в ситуации пандемии.

4. Жалобы на нарушения сна и дневного функциони-

рования при самоизоляции менее выражены у людей с бо-

лее высоким уровнем субъективного благополучия и авто-

номным функционированием (людей, ориентирующихся 

на важное им лично в принятии решений, а не на мнение 

других; в отличие от стремления заставлять и контроли-

ровать себя).

Материал и методы

Исследование проводилось в Москве и Московской 

области в два этапа: в апреле 2020 г. (через 1—2 нед после 

объявления периода самоизоляции в Москве и Московской 

области) и через 3—4 нед после первой оценки по опросни-

кам (конец мая 2020 г.). Данные собирались дистанцион-

ным образом с использованием электронных средств связи.

В исследовании приняли участие 203 человека (106 муж-

чин и 97 женщин) в возрасте от 18 до 59 лет (средний возраст 

32,8±12,5 года). На момент второй оценки (май 2020 г.) 28 

(13,8%) человек не работали, 60 (29,6%) человек ответили, 

что они студенты. Профессиональная деятельность осталь-

ных респондентов была закодирована (на основе их откры-

тых ответов) как деятельность, не требующая обязательного 

выхода на работу при пандемии (99 человек, 48,8%), и тре-

бующая очного присутствия на рабочем месте (продавцы 

продуктовых магазинов, полицейские, медицинский пер-

сонал и др., 16 (7,9%) человек).

Из них 140 (69,0%) человек отметили, что за вре-

мя самоизоляции не посещали место работы или учебы, 

33 (16,2%) человека делали это иногда и 30 (14,8%) чело-

век делали это постоянно.

При первой оценке респонденты заполняли следую-

щие опросники:

1. Оценка тревоги заражения и негативных последствий 
пандемии, защитных действий и отслеживания информации 
о COVID-19 опиралась на апробированные ранее в ситуа-

ции пандемии шкалы [8].

2. Методика диагностики совладающего поведения 
(COPE) [19, 20] использовалась в ситуативном варианте — 

респондентов просили оценить стратегии совладания с си-

туацией пандемии. Опросник позволяет оценить 15 общих 

копинг-стратегий: 1) активное совладание, 2) планирова-

ние, 3) подавление конкурирующей деятельности, 4) сдер-

живание совладания, 5) поиск инструментальной соци-

альной поддержки, 6) поиск эмоциональной социальной 

поддержки, 7) концентрация на эмоциях, 8) позитивное 

переформулирование, 9) отрицание, 10) принятие, 11) об-

ращение к религии, 12) использование «успокоительных» 

(алкоголя, успокоительных средств, лекарств), 13) юмор, 

14) поведенческий уход от проблемы и 15) мысленный уход 

от проблемы.

3. Субъективное благополучие оценивалось в соответ-

ствии с моделью Э. Динера: для оценки ее когнитивного 

компонента применялась шкала удовлетворенности жиз-

нью [21, 22]. Также использовалась шкала позитивных и не-

гативных эмоциональных переживаний [23, 24].

4. Индекс автономного функционирования ([15] в апроба-

ции Е.Н. Осина) направлен на оценку автономии как опо-

ру на собственные чувства и мнение, свой личный выбор 

и включает три шкалы: авторство, самоконгруэнтность, 

подверженность контролю и интерес к себе.

Через 3—4 нед после первой оценки респонденты по-

вторно заполняли шкалы тревоги пандемии, защитных дей-

ствий и субъективного благополучия, а также заполняли 

разработанную для данного исследования анкету изменения 

симптомов за время пандемии. Анкета включала 12 сим-

птомов (см. рисунок), 3 из которых касались аффективных 

симптомов (жалобы на тревогу, депрессивные пережива-

ния, раздражительность, альфа Кронбаха 0,70); 3 — нару-

Распространенность (в %) жалоб на нарушения сна на фоне других психических и соматических жалоб в ситуации пандемии.
The prevalence (in percentage) of complaints of sleep disturbances comparing to other mental and somatic complaints in a pandemic situation.
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шений сна (жалобы на трудности засыпания, частые ноч-

ные пробуждения и раннее утреннее пробуждение, альфа 

0,62); 3 — нарушений дневного функционирования (труд-

ности подъема утром, усталость, апатия, сонливость днем, 

альфа 0,69). Респонденты оценивали их по шкале Лайкерта 

от 1 («Значительно реже, чем до пандемии») до 5 («Значи-

тельно чаще, чем до пандемии) баллов. Пункты для оценки 

нарушений сна и дневного функционирования были моди-

фицированы на основе индекса тяжести инсомнии [25, 26]. 

Три дополнительных вопроса о симптомах включали оцен-

ку изменения в выраженности болей, а также конфликтов 

на работе/в учебе и в семье.

Обработка данных проводилась в программе SPSS Sta-

tistics 23.0 и включала оценку надежности—согласованности 

связей и различий между группами (χ2 Пирсона, t-критерий 

Стьюдента, дисперсионный анализ), корреляционный ана-

лиз и иерархический регрессионный анализ. Критическим 

уровнем значимости был выбран p<0,05. Во всех случаях 

дополнительно рассчитывались показатели величины ста-

тистического эффекта. Достоверность результатов обеспе-

чивается использованием методик с установленными пси-

хометрическими характеристиками и апробированными 

ранее в ситуации пандемии, а также подбором статисти-

ческих методов анализа.

Результаты
Оценки изменения эмоционального состояния, 
сна и бодрствования в период пандемии и самоизоляции

Как показано на рисунке, жалобы на эмоциональные 

нарушения за 3—4 нед самоизоляции относятся к наибо-

лее распространенным; усиление различных эмоциональ-

ных трудностей отмечают у себя 30,5—35,9% респондентов. 

Жалобы на нарушения сна представлены в меньшей сте-

пени, но тем не менее характерны для 19,3—22,1% людей, 

тогда как жалобы на нарушения дневного функциониро-

вания встречаются у 25,1—30,5% выборки.

Для сравнения 18,3—24,6% указывают на усиление 

или появление за время пандемии болей разной локали-

зации и нарастание конфликтов и трудностей, особенно 

на рабочем месте.

Интересно, что улучшение соматического и эмоцио-

нального состояния за 3—4 нед самоизоляции отмечают 

13,8—25,1% респондентов, в частности 14,8—17,2% — го-

ворят об улучшении дневного функционирования, 15,3—

24,6% — об улучшении сна.

В дальнейшем статистическом анализе, направленном 

на выявление факторов эмоциональных и соматических жа-

лоб при пандемии, используются перекодированные пе-

ременные, в которых улучшение или отсутствие измене-

ний оценивается как 0 баллов, а ухудшение — как 1 балл.

На нарастание тревоги, беспокойства и страхов за вре-

мя самоизоляции чаще жалуются женщины (45,4% жен-

щин и 25,5% мужчин; χ2=8,81, p<0,01, Cramer’s V=0,21) 

и люди более старшего возраста по сравнению с более мо-

лодыми людьми (сравнивался возраст людей, предъяв-

ляющих и не предъявляющих соответствующие жалобы; 

по t-критерию Стьюдента, t= –3,56, p<0,01, d=0,53), тог-

да как гендерных различий в жалобах на нарушения сна, 

апатию, раздражительность, депрессивные переживания 

и нарастание конфликтов выявлено не было. Жалобы на 

боль, дневную сонливость, а также усталость и апатию бо-

лее характерны для молодых респондентов (по t-критерию 

Стьюдента, t=1,99, p<0,05, d=0,34; t=2,74, p<0,01, d=0,44 

и t=3,00, p<0,01, d=0,46 соответственно). В целом возраст 

оказался не связан с жалобами на аффективные симптомы 

и нарушения сна за время самоизоляции, но связан с мень-

шей выраженностью жалоб на нарушения дневного функ-

ционирования (по результатам корреляционного анализа, 

r= –0,22, p<0,01).

Не было выявлено различий ни по одной из жалоб 

за время пандемии в зависимости от необходимости ездить 

на работу, но жалобы на тревогу и страхи были более выра-

жены у работающих людей, особенно если их профессио-

нальная деятельность требовала очного присутствия (50,0% 

при очной работе, 40,4% при иной профессиональной де-

ятельности, 35,7% у неработающих и 21,7% у студентов; 

по критерию χ2 Пирсона, χ2=7,55, p<0,06, Cramer’s V=0,19). 

Жалобы на конфликты и трудности в работе/учебе за пе-

риод пандемии были наиболее распространены у студен-

тов и редко встречались у лиц, профессиональная деятель-

ность которых требовала очного присутствия на рабочем 

месте (6,3% при очной работе, 21,2% при иной профес-

сиональной деятельности, 21,4% у неработающих и 36,7% 

у студентов; по критерию χ2 Пирсона, χ2=8,37, p<0,05, Cra-

mer’s V=0,20). Тот же паттерн был характерен для жалоб на 

усталость и апатию, которые были наиболее характерны для 

студентов и наименее характерны для людей, профессио-

нальная деятельность которых требовала выхода на работу 

(18,8% при очной работе, 22,2% при иной профессиональ-

ной деятельности, 32,1% у неработающих и 46,7% у студен-

тов; по критерию χ2 Пирсона, χ2=11,67, p<0,01, Cramer’s 

V=0,24). В целом жалобы на нарушения дневного функ-

ционирования наиболее выражены у студентов и наиме-

нее — у лиц, которым необходимо очно работать по про-

фессиональной деятельности (по результатам дисперсион-

ного анализа, F=3,48, p<0,05, η2=0,05), тогда как жалобы на 

нарушения сна и аффективные симптомы от особенностей 

профессиональной деятельности не зависели.

Жалобы на нарушения сна связаны с жалобами на нару-

шения дневного функционирования, но не настолько тес-

но, как этого можно было бы ожидать (r=0,28, p<0,01). На-

против, и жалобы на нарушения сна (r=0,33, p<0,01), и жа-

лобы на нарушения дневного функционирования (r=0,41, 

p<0,01) за время самоизоляции тесно связаны с жалобами 

на аффективные нарушения. Жалобы на нарушения сна 

практически не связаны с жалобами на нарастание кон-

фликтных ситуаций в семье или на работе/в учебе, но тес-

но связаны с жалобами на боль (r=0,43, p<0,01). Жалобы 

на нарушения дневного функционирования в средней сте-

пени связаны с жалобами на конфликты и боль (r=0,20—

0,30, p<0,01).

Связь тревоги пандемии и защитных действий 
с жалобами на нарушения сна, функционирования 
и аффективные симптомы при пандемии COVID-19

С целью выявления связи тревоги пандемии с риском 

жалоб на нарушения сна, дневного функционирования 

и аффективных симптомов за время самоизоляции прово-

дился пошаговый регрессионный анализ, независимыми 

переменными в котором выступали три типа тревоги (см. 
таблицу): тревога заражения, тревога негативных послед-

ствий пандемии и выраженность признаков дисфункци-

ональной тревоги (ДТ), выраженность которой нарушает 

привычную деятельность. ДТ в начале самоизоляции высту-
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пала предиктором как жалоб на нарушения сна, так и жа-

лоб на нарушения дневного функционирования. Соответ-

ственно предсказательной «силой» модели считается про-

цент дисперсии в ответах людей о жалобах на нарушения 

сна и дневного функционирования, который удается объ-

яснить (предсказать) на основе независимых переменных 

(предикторов). Увеличение процента объясняемой диспер-

сии после добавления в модель тревоги заражения и трево-

ги негативных последствий пандемии, если оно достигало 

значимости p<0,05, означало, что тревога улучшает пред-

сказательную «силу» модели. В данном исследовании до-

бавление в модель тревоги не приводило к ее улучшению.

Напротив, жалобы на аффективные симптомы были 

связаны не только с ДТ, но и с тревогой заражения в нача-

ле пандемии, тогда как учет в модели тревоги негативных 

последствий пандемии не приводил к ее улучшению (т.е. 

увеличению процента предсказанной дисперсии по жало-

бам людей, который достиг уровня p<0,05).

Ни жалобы на нарушения сна, ни сонливость и апа-

тия, ни жалобы на нарастание негативных эмоциональных 

переживаний не были связаны с защитными действиями 

в ситуации пандемии (r<0,11, p>0,10), соответственно за-

щитные действия не включались в дальнейший статисти-

ческий анализ.

Связь субъективного благополучия, отслеживания 
информации о COVID-19, совладания и автономии 
с жалобами на нарушения сна, функционирования 
и аффективные симптомы при пандемии

Второй шаг пошагового регрессионного анализа был 

посвящен проверке гипотезы о том, что субъективное бла-

гополучие в начальном периоде самоизоляции может ха-

рактеризовать уязвимость респондентов к ситуации панде-

мии и потому выступать фактором риска жалоб на аффек-

тивные симптомы, нарушения сна и функционирования. 

Согласно результатам (см. таблицу), после статистическо-

го контроля (добавления в регрессионную модель) трево-

ги пандемии, удовлетворенность жизнью и позитивные 

эмоции оказались не связаны с жалобами, тогда как нега-

тивные эмоции выступают предиктором жалоб на аффек-

тивные симптомы и нарушения дневного функциониро-

вания, но не коррелируют с жалобами на нарушения сна. 

Другими словами, независимо от тревоги как реакции на 

пандемию, респонденты, которые в начале ситуации само-

изоляции испытывали более выраженные негативные эмо-

ции, были склонны к жалобам на аффективные симптомы 

и нарушения дневного функционирования через 3—4 нед.

На третьем шаге в модель добавлялось отслеживание 

информации о COVID-19, которое оказалось предикто-

ром жалоб на нарушения сна, но не нарушения дневного 

функционирования, после статистического учета в моде-

ли тревоги пандемии.

Добавление в модель (четвертый шаг) стратегий совла-

дания с пандемией привело к установлению лишь одного 

эффекта: люди, склонные к позитивной переоценке ситу-

ации пандемии, реже жалуются на аффективные симпто-

мы за период пандемии. Наконец, учет в модели индекса 

автономного функционирования показал, что подвержен-

ность контролю связана как с жалобами на нарушения сна, 

так и с жалобами на нарушение дневного функционирова-

ния, но не связана с жалобами на аффективные симптомы.

Обсуждение

Полученные нами данные  распространенности жалоб 

на нарушения сна во время пандемии соответствуют тем 

исследованиям, которые применяли более строгие крите-

рии оценки [2, 3, 6]. Так, жалобы на усиление или разви-

тие нарушений сна предъявляли 19,3—22,1% респонден-

тов, а жалобы на нарушения дневного функционирова-

ния — 25,1—30,5%, и обе группы жалоб часто сопутствуют 

жалобам на аффективные нарушения. Полученные в дан-

ном исследовании результаты позволяют указать на два 

важных уточнения.

Во-первых, вследствие онлайн-формата и отсутствия 

клинической диагностики в таких исследованиях неизвест-

но, имеют ли жалобы отношение к клиническому диагнозу 

инсомнии, хотя долгосрочная самоизоляция может быть со-

пряжена с риском ее развития и хронификации вследствие 

нарушения гигиены сна и бодрствования, режима дня [6].

Нарастание сонливости, усталости и апатии, опережа-

ющее по распространенности собственно жалобы на нару-

Психологические факторы жалоб на нарушения сна, функционирования и аффективные симптомы: результаты пошагового регрес-
сионного анализа
Psychological factors of complaints on sleep, daytime functioning and affective symptoms: results of stepwise hierarchical regression anal-
ysis

Пошаговый регрессионный 

анализ

Жалобы на аффективные 

симптомы
Жалобы на нарушения сна 

Жалобы на нарушения 

дневного функционирования 

β1 ΔR2 β ΔR2 β ΔR2

Шаг 1: тревога при пандемии Тревога заражения 

β=0,20**,

ДТ β=0,16*

8,3%** ДТ

β=0,27**

7,4%** ДТ

β=0,17*

2,8%**

Шаги 2 и 3: отслеживание 

информации 

о COVID-19 и субъективное 

благополучие

Негативные эмоции 

β=0,22**

4,1%** Отслеживание 

информации 

о COVID-19 β=0,15*

2,0%* Негативные эмоции 

β=0,19**

3,4%**

Шаги 4 и 5: совладание в ситуа-

ции пандемии и индекс 

автономного функционирования

Позитивная переоцен-

ка β= –0,16*

2,3%** Подверженность 

контролю β=0,17*

2,1%* Подверженность 

контролю β=0,17*

2,8%*

Примечание. * — p<0,05, ** — p<0,01. 1 — β — стандартизованные коэффициенты регрессионного уравнения, ΔR2 — изменение процента объясненной 

дисперсии зависимой переменной от предыдущего шага модели к следующему.

Note. * — p<0.05, ** — p<0.01. 1 — β — standardized regression coefficients, ΔR2— change in the variance explained by the model from one step to the next one.
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шения сна и не настолько сильно с ними связанное, как это 

можно было бы ожидать (r=0,28), может объясняется нару-

шением гигиены сна, спровоцированным изменением ре-

жима за время самоизоляции. Косвенно подтверждая это 

предположение, что согласуется и с другими данными [4], 

такие жалобы более распространены среди молодых людей 

и студентов, для которых нарушения гигиены сна с перехо-

дом на дистанционное обучение более ожидаемы, нежели 

для работающих людей (особенно тех, чья профессиональ-

ная деятельность требовала очного присутствия на рабочем 

месте). Кроме того, по нашим данным, жалобы на наруше-

ния сна чаще оказываются коморбидны жалобам на боли 

(r=0,43), чем жалобам на аффективные симптомы (r=0,33) 

и нарушения дневного функционирования (r=0,28).

Во-вторых, 13,8—25,1% респондентов отмечают улуч-

шение сна, дневного функционирования и эмоционально-

го состояния за время пандемии. Иными словами, выводы 

об однозначно негативном эффекте пандемии и самоизо-

ляции представляются неточными; правомернее обсуж-

дать группы риска и факторы риска усиления и развития 

тех или иных жалоб и симптомов, а также психологические 

факторы-буферы, препятствующие этому развитию [13].

Психологические факторы жалоб на нарушения сна 
и дневного функционирования в ситуации пандемии. В нача-

ле режима самоизоляции доминирующее содержание тре-

воги определялось не риском заражения, а возможными 

негативными последствиями пандемии, в первую очередь 

экономическими [8]. В связи с этим интересен тот резуль-

тат, что если статистически контролировались другие ти-

пы тревоги, то тревога негативных последствий пандемии 

не была предиктором жалоб на аффективные симптомы, 

нарушения сна или дневного функционирования через 

3—4 нед. Ключевым предиктором нарушения сна и днев-

ного функционирования является дисфункциональная вы-

раженность тревоги (при любом ее содержании): т.е. нару-

шения сна, дневного функционирования и аффективные 

симптомы в ситуации пандемии отмечают люди, трево-

га которых мешала их привычным делам, нарушала обыч-

ный образ жизни. Следует отметить, что связь выраженно-

сти тревоги с жалобами на нарушения сна подтверждает-

ся и в других исследованиях [4—6], однако, насколько нам 

известно, в них не выделялся дисфункциональный уровень 

тревоги как отдельный феномен. С практической точки 

зрения это означает, что реалистичная, соответствующая 

ситуации тревога заражения и тревога негативных послед-

ствий не требует психологического вмешательства и не яв-

ляется однозначным фактором риска жалоб на нарушения 

сна. Жалобы на аффективные симптомы при пандемии 

оказались дополнительно связаны с тревогой заражения.

Вопреки предложенной гипотезе, следование режиму 

самоизоляции и защитные действия не  определялось че-

рез 3—4 нед. Стратегии совладания со стрессом, связан-

ным с пандемией, также не предсказывали жалоб на нару-

шения сна и дневного функционирования, хотя жалобы на 

аффективные симптомы были менее характерны для лю-

дей, склонных к позитивной переоценке ситуации панде-

мии. По всей видимости, выбор стратегий поведения в ситу-

ации пандемии и способов совладания с тревогой и трудно-

стями практически не связан с субъективным ухудшением 

эмоционального состояния и проблем со сном и бодрство-

ванием. Этот результат косвенно согласуется с высказан-

ным выше предположением о том, что многие жалобы при 

пандемии, в том числе жалобы на нарушения сна и бодр-

ствования, не специфичны по отношению к пандемии. Ча-

ще они являются следствием нарушения привычного ре-

жима, включая гигиену сна, общих дисфункциональных 

стратегий совладания и тревожности/депрессивности [6]. 

Другими словами, ситуация пандемии скорее актуализи-

рует имеющиеся трудности саморегуляции или совладания 

с эмоциональным состоянием, чем действительно порож-

дает какие-либо симптомы.

Заключение

Таким образом, многие жалобы на нарушения сна 

и дневного функционирования за период самоизоляции 

не являются проявлением инсомнии как клинически 

оформленного расстройства; чаще коморбидны жалобам 

на боли, чем жалобам на аффективные симптомы; более 

распространены среди молодых людей и студентов и за-

висят не столько от уровня и содержания тревоги, сколько 

от того, достигают ли тревожные переживания дисфунк-

ционального уровня, мешая повседневным делам чело-

века. У каждого 6—7-го респондента отмечается улучше-

ние сна и дневного функционирования на фоне самоизо-

ляции. Независимо от тревоги в ситуации пандемии более 

частое отслеживание информации о COVID-19 связано 

с жалобами на нарушения сна, а общий отрицательный 

эмоциональный фон — с жалобами на нарушения днев-

ного функционирования и аффективные симптомы. И жа-

лобы на нарушения сна, и жалобы на нарушение дневно-

го функционирования в ситуации пандемии более харак-

терны для людей, склонных заставлять и контролировать 

себя ради внешних целей.
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 Влияние музыки с эффектом бинауральных биений на параметры 
сердечного ритма человека в процессе дневного сна
© З.В. БАКАЕВА1, Д.Е. ШУМОВ2, Е.Б. ЯКУНИНА1, Ю.П. СТАРШИНОВ1, Д.С. СВЕШНИКОВ1, 
В.И. ТОРШИН1, В.Б. ДОРОХОВ2, В.И. КАРПОВ1

1Медицинский институт ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», Москва, Россия;
2ФБГУ «Институт высшей нервной деятельности и нейрофизиологии РАН», Москва, Россия

Резюме
Цель исследования. Проверка гипотезы о том, что музыка с эффектом бинауральных биений (ББ) способна усиливать ак-
тивацию парасимпатического отдела вегетативной нервной системы (ПОВНС) по мере углубления дневного сна.
Материал и методы. Параметром сравнения была мощность высокочастотной составляющей спектра вариабельности сер-
дечного ритма испытуемых, вычисляемая на последовательных 2-минутных интервалах в течение 20-минутного дневного 
сна. Параметр сравнивали при засыпании на фоне музыки с эффектом ББ (стимул) и при засыпании в тишине (контроль).
Результаты и заключение. Статистическое сравнение показало более высокую активацию ПОВНС по мере засыпания на фо-
не стимула по сравнению с контролем. Это согласуется с выводами других публикаций о положительном влиянии звуко-
вых стимулов с эффектом ББ на ПОВНС.

Ключевые слова: бинауральные биения, засыпание, инсомния, вариабельность сердечного ритма.
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The effect of music embedded with binaural beats on heart rate parameters during nap
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Abstract
Objective. To test hypothesis that music embedded with binaural beats can boost activity of parasympathetic part of autonomic 
nervous system (PPANS) with the development of nap.
Material and methods. The power of high-frequency component of heart rate variability spectrum computed on successive 2-min-
ute intervals during 20-minute nap was a comparison criterion. The criterion was compared during nap accompanied by music 
with embedded binaural beats (stimulus condition) and nap in silence (control condition).
Results and conclusion. Statistical comparison revealed the increase of PPANS activity during nap in stimulus condition vs. con-
trol condition. It is consistent with conclusions of other papers about positive effect of sound stimuli embedded with binaural 
beats on PPANS.
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Биения — это объективное физическое явление, воз-

никающее при наложении двух колебательных процессов 

близкой частоты. В психоакустике различают «бинаураль-

ные» и «монауральные», или акустические, биения. Аку-

стические низкочастотные биения проще всего услышать, 

если 2 электрических сигнала постоянной, но немного от-

личающейся частоты (например, 248 и 252 Гц), наложить 

и подать в звуковой преобразователь (динамик), — в ре-

зультате мы услышим периодическое нарастание и сниже-

ние (пульсацию) громкости звука на разностной частоте, 

в данном случае 4 Гц. Эти сигналы можно также одновре-

менно подать на 2 близко расположенных динамика и ус-

лышать идентичные биения. В данном случае место сложе-

ния сигналов не влияет на конечный результат, посколь-

ку до уха он доходит в одном и том же виде — колебаний 

промежуточной среды-носителя — воздуха. Имеется еще 

один вариант наложения этих сигналов — непосредствен-

но в головном мозге слушателя. Для этого надо подать те 

же сигналы 248 и 252 Гц раздельно — один в правое, а дру-

гой в левое ухо (например, с использованием стереонауш-

ников). В этом случае также ощущаются биения и с той же 

частотой 4 Гц, но иметь они будут уже иную природу, свя-

занную с физиологическими механизмами пространствен-

ной локализации источника звука. Такие биения называ-

ются бинауральными (ББ). В отличие от монауральных 

биений (МБ) они не имеют промежуточного физического 

носителя в виде воздуха или иной среды. Впервые ББ бы-

ли открыты немецким исследователем H. Dove [1] и в даль-

нейшем описаны S. Thompson [2].

Следует отметить, что словосочетания «ББ в звуке» или 

«звук с ББ» не совсем корректны, поскольку, во-первых, 

речь идет не об 1, а о 2 звуках, во-вторых, нельзя сказать, что 

данное явление объективно: человек ощущает ББ не слу-

ховой сенсорной системой, а ЦНС. Кроме того, степень 

восприимчивости к ББ зависит от уровня внимания к ним 

слушателя [3], а некоторые люди, например страдающие 

болезнью Паркинсона, вообще не способны их ощутить 

[4]. В этом состоит интерес к данному явлению, размыва-

ющему границу между «объективным» и «субъективным».

Самая очевидная разница между ББ и МБ состоит в том, 

что ББ слышимы только в случае низких производящих, 

или «несущих», частот. Лучше всего они воспринимаются 

в случае несущей частоты в районе 440 Гц; с ее повышени-

ем различимость биений падает. Оптимальным для воспри-

ятия считается диапазон от 200 до 900 Гц. По данным по-

следних исследований, отчетливо различаются человеком 

ББ с несущей частотой вплоть до 1400 Гц, при этом уровень 

различимости спадает линейно с ростом несущей от 700 

до 1400 Гц [5]. Что касается частоты самих ББ, то они ощу-

щаются в диапазоне от 2 до 35 Гц [6]. При меньшей разни-

це частот между каналами ощущается просто изменение 

пространственной локализации звука (стереопанорамы), 

при большей — каждое ухо слышит свой отдельный тон.

Еще одним отличительным качеством ББ является их 

низкая амплитуда. Например, обычные акустические бие-

ния, полученные наложением двух звуков одинаковой гром-

кости, будут иметь громкость от нуля до 4-кратной громко-

сти каждого из звуков. ББ же ощущаются только как слабая 

модуляция по громкости одиночного звука. Оценка глуби-

ны этой модуляции дает результат около 3 дБ, или пример-

но десятую долю от громкости шепота [4].

Привлекательность данного эффекта для улучшения 

сна заключается в том, что человек способен ощутить его 

воздействие при очень малой громкости, граничащей с по-

рогом восприятия [4], т.е. такой стимул создает мало помех 

процессу расслабления. Несмотря на то что в настоящее 

время имеется ряд исследований, показывающих улучше-

ние характеристик человеческого сна под влиянием звуко-

вых стимулов на основе ББ, воздействие ББ на сон изучено 

недостаточно. Особенно это касается объективных иссле-

дований, выполненных на основе анализа электрофизио-

логических параметров, например электроэнцефалограм-

мы (ЭЭГ) или электрокардиограммы (ЭКГ). На данный 

момент можно найти небольшое количество работ, удов-

летворяющее этим требованиям [7—10].

С другой стороны, имеются исследования, демонстри-

рующие эффективность музыки для терапии инсомнии. 

Этот метод набирает популярность в последние годы бла-

годаря отсутствию побочных эффектов [11—13]. Соглас-

но опросам [14], примерно 25% людей используют музыку 

в качестве средства, облегчающего засыпание. Влиянию му-

зыки на процесс сна посвящены научные обзоры [13, 15—

18]. Поэтому логично предположить, что сочетание музыки 

и правильно подобранных ББ также должно улучшать сон, 

что и было показано в работе [10]. В этой работе для анали-

за эффективности звукового стимула использован параметр 

консолидации сна, определяемый вероятностью нахожде-

ния испытуемого в состоянии медленного сна. Но в каче-

стве такого параметра можно использовать и вариабель-

ность сердечного ритма (ВСР). Более того, в ряде случаев, 

когда полноценный мониторинг сна невозможен, именно 

анализ ВСР позволяет сделать простую оценку функцио-

нального состояния человека.

Высокочастотная компонента ВСР (HF-компонента) 

соответствует активности парасимпатического отдела веге-

тативной нервной системы (ПОВНС), в то время как роль 

низкочастотной (LF) компоненты до сих пор не выяснена 

[19—21]. Возможно, она отражает как симпатическую, так 
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и парасимпатическую активность. Относительный вклад 

этих ветвей описывается отношением соответствующих 

спектральных мощностей ВСР (так называемый индекс 

вегетативного баланса, ИВБ=P
LF

/P
HF

), а также нормали-

зованными значениями спектральной мощности:

HF
n.u.

=P
HF

/(P
LF

+P
HF

) и LF
n.u.

=P
LF

/(P
LF

+P
HF

) [22].

Таким образом, LF- и HF-компоненты спектра ВСР мож-

но использовать как количественную меру симпатической 

и парасимпатической реакции на тот или иной стимул. 

Во всяком случае, этот подход уместен для анализа актив-

ности ПОВНС, поскольку HF-компонента ВСР определя-

ется исключительно ею [23].

Интересно, что в то время, как активность ВНС во вре-

мя ночного сна более-менее изучена [24], ее профиль в днев-

ном сне до сих пор исследован недостаточно. В том числе 

мало изучена кратковременная устойчивость спектраль-

ных компонент ВСР в течение дневного сна, что ограни-

чивает надежность данных единичных исследований. Тем 

не менее было показано, что в процессе медленного сна 

(как дневного, так и ночного) в ВНС человека преоблада-

ет парасимпатическая активация. Количественно это вы-

ражается в росте мощности HF-компоненты спектра ВСР 

[25, 26]. То же самое наблюдается в процессе отдыха после 

физической нагрузки [27, 28].

Цель данного исследования — проверка гипотезы, что 

музыка на основе ББ с частотами тета- и дельта-диапазона 

ЭЭГ способна усиливать активацию ПОВНС по мере углуб-

ления дневного сна. Тем более, что подобное качество бы-

ло обнаружено у монотонных звуковых стимулов на осно-

ве ББ тета-диапазона ЭЭГ при восстановлении после до-

зированной физической нагрузки [29].

Материал и методы
А. Испытуемые
Экспериментальная группа состояла из 22 студен-

тов медицинского университета (12 мужчин; возраст от 18 

до 22 лет, средний — 19,8±0,8 года). С каждым участни-

ком было подписано информированное согласие на уча-

стие в эксперименте. Испытуемый должен был участво-

вать в 2 опытах, в одном из которых он засыпал под музы-

ку, а в другом — без нее (контроль). Порядок опытов был 

контрбалансирован по выборке; при этом в результате слу-

чайного выбора у 13 человек из 22 первым по порядку шел 

«контроль». Эксперимент с каждым участником проводи-

ли в дневное время, с 13 до 16 ч, с промежутком между дву-

мя опытами от 1 до 15 дней. Из 22 испытуемых для срав-

нительного анализа ВСР были использованы данные 20. 

Данные оставшихся 2 испытуемых оказались непригод-

ны для анализа вследствие большого количества артефак-

тов на записи ЭКГ.

Б. Оборудование и процедура эксперимента

Звуковой стимул представлял собой электронную му-

зыкальную композицию длительностью 20 мин 16 с, с на-

ложенными ББ 4 и 2 Гц. Из этого времени звучания пер-

вые 19 мин были «запрограммированы» для засыпания, 

а оставшееся время — для постепенного пробуждения. Сти-

мул предъявляли через полноразмерные стереонаушни-

ки Bose QC-25 (чувствительность 97 дБ, сопротивление 

32 Ом, с отключенной системой активного шумоподавле-

ния). Громкость подбирали индивидуально, с тем, чтобы 

музыка хорошо прослушивалась, но в то же время не ме-

шала засыпанию, она составляла от 55 до 57 дБ уровня зву-

кового давления.

Испытуемый находился в звукоизолированном све-

тозащищенном помещении, при стабильной температу-

ре 24 °C. В течение опыта вели запись полисомнограммы 

(ПСГ) с частотой дискретизации 500 Гц, которая состояла 

из 16 каналов ЭЭГ, подключенных по монополярной схе-

ме 10-20, а также  одного канала ЭКГ и  одного канала элек-

троокулограммы (ЭОГ), при помощи беспроводного аппа-

ратно-программного комплекса Нейрополиграф 24 (ПО 

«Нейротех», Таганрог).

После наложения электродов испытуемый распола-

гался на кушетке и первые 15 мин находился в горизон-

тальном положении для стабилизации сердечного ритма. 

При этом следили, чтобы он не засыпал. Затем давали ко-

манду закрыть глаза, и 3 мин вели фоновую регистрацию 

ПСГ. Далее включали музыку, а спустя 21 мин, по окон-

чании музыки, испытуемого будили (если он заснул) и за-

писывали еще 3 мин фоновой ПСГ с закрытыми глазами. 

В контрольных опытах схема была такой же, за исключе-

нием того, что стимул не предъявляли, а просто ставили 

стартовую метку на записи.

В. Обработка данных

Для анализа ВСР из общей ПСГ выделяли в отдельный 

файл сигнал ЭКГ, который затем загружали в пакет обра-

ботки Kubios HRV 2.1 [30], где из него в свою очередь выде-

ляли и анализировали последовательность R-R интервалов 

(далее — «сигнал»). Средствами вышеупомянутого пакета 

сигнал предварительно подвергали детрендингу с исполь-

зованием параметра сглаживания λ=500 (с оценочной ча-

стотой среза фильтра fc=0,035 Гц). Данная процедура устра-

няет медленный тренд, в том числе нелинейный, который 

иначе приводит к искажению сигнала. Затем ЭКГ визу-

ально исследовали на предмет артефактов, и с их учетом 

выполняли сначала ручную коррекцию выделенного сиг-

нала, а затем интерполяционную средствами встроенного 

в Kubios HRV алгоритма уровня «medium» [30]. Границы 

частотных диапазонов ВСР задавали следующим образом: 

HF — 0,15—0,6 Гц; LF — 0,04—0,15 Гц. Сами частотные 

диапазоны вычисляли с использованием быстрого преоб-

разования Фурье (FFT), основанного на методе периодо-

граммы Уэлша [30] с шириной окна 256 с и перекрытием 

50%. В качестве частоты интерполяции использовали стан-

дартное значение 4 Гц.

После детрендинга и коррекции артефактов сигнал раз-

делили на тринадцать 2-минутных интервалов, обеспечи-

вающих адекватную длительность для анализа частотных 

диапазонов ВСР согласно [23]: 1 — фон, 2 — эпоха 1, 3 — 

эпоха 2, ... 12 — эпоха 11, 13 — последействие. Для анализа 

парасимпатической активности средствами пакета Kubios 

HRV 2.1 на выделенных 13 интервалах вычисляли норма-

лизованную спектральную плотность мощности ВСР в ди-

апазоне высоких частот HF
n.u.

. Анализ ИВБ в данной ра-

боте не приводится ввиду его взаимно однозначной связи 

с HF
n.u.

 и, следовательно, избыточности: HF
n.u.

=1/(1+ИВБ).

Статистическая обработка данных. Ввиду значительного 

отклонения распределения данных от нормального для опи-

сания данных использовались медианные значения, а не сред-

ние. Сравнение было произведено с помощью двух парных 

непараметрических критериев: критерия знаков и критерия 

Уилкоксона. Уровень значимости был принят p <0,05.
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Результаты

Ниже приводятся результаты проверки сформулирован-

ного в обзорной части статьи предположения, что музыка на 

основе ББ с частотами тета- и дельта-диапазонов ЭЭГ способ-

на усиливать активацию ПОВНС по мере углубления днев-

ного сна. Также была проверена гипотеза о влиянии указан-

ной музыки на частоту сердечного ритма испытуемых (ЧСС).

Для каждой из 13 2-минутных эпох (включая фон и по-

следействие) нулевая гипотеза состояла в отсутствии на этой 

эпохе значимых различий между контрольной и опытной 

выборками значений HF
n.u.

. Аналогичным образом нуле-

вые гипотезы были сформулированы для ЧСС.

Различия HF
n.u.

 оказались достоверны на 9-й эпохе, 

т.е. с 14-й по 16-ю минуту: p<0,05 по критерию связанных 

пар Уилкоксона, p<0,01 по критерию знаков. На остальных 

эпохах, включая фон и последействие, различия не были 

достоверными (см. рисунок, а). Также на указанных 13 эпо-

хах произведено сравнение ЧСС. Достоверных различий 

между условиями стимула и контроля здесь не обнаруже-

но ни на одной из эпох (см. рисунок, б).

Обсуждение

Таким образом, нулевая гипотеза относительно HF
n.u. 

была опровергнута на 1 эпохе сравнения из 13, что свиде-

тельствует о значимых различиях активации ПОВНС на 

этой эпохе, обусловленных предъявлением музыкального 

стимула на основе ББ. Следует отметить, что однозначно-

го тренда повышения активности ПОВНС, отражаемой па-

раметром HF
n.u.

, в течение времени опыта не наблюдалось 

в условиях как стимула, так и контроле (см. рисунок, а).
 
Хо-

тя такой тренд ожидаем в силу доказанного роста активно-

сти ПОВНС при углублении сна [25]. Очевидно, его отсут-

ствие связано с наличием кратковременных пробуждений 

испытуемых, которых в контроле было значительно больше, 

чем в условиях стимуляции, что и обусловило значительно 

более высокую консолидацию сна в последнем случае [10]. 

Что же касается активности ПОВНС, то ее значения (HF
n.u.

) 

в течение большей части опыта были выше в условиях сти-

муляции, чем в контроле; при этом достоверные различия 

наблюдались ближе к концу опыта, с  14-й по  16-ю мину-

ту (см. рисунок, а). Отсутствие значимых различий HF
n.u. 

на первой 2-минутной эпохе сравнения закономерно, по-

скольку свидетельствует об отсутствии различий параме-

тров сердечного ритма испытуемых перед началом опыта.

Спорным остается вопрос об изменении ЧСС под вли-

янием эффекта ББ (см. рисунок, б). В данном исследовании 

значимых отличий между опытной и контрольной сериями 

выявлено не было. Не зафиксировано их и в работах [29, 31]. 

С другой стороны, значимые изменения ЧСС под влияни-

ем музыки с эффектом тета-ББ наблюдались в работе [32].

Причина наблюдаемых противоречий может заклю-

чаться в разных экспериментальных протоколах, в том чис-

ле разной длительности стимулов, разном наборе использо-

вавшихся биений и их несущих частот, разном уровне вни-

мания испытуемых по отношению к стимулу [3], а также 

сильных отличиях индивидуальной реакции на этот сти-

мул [33]. Кроме того, в ряде случаев доверие к результатам 

снижается из-за недостаточного контроля условий экспе-

римента, недостаточно полного описания эксперимен-

тального протокола, а также отсутствия данных о параме-

трах ЭЭГ и других автономных функций (ЭКГ, дыхания, 

оксиметрии и т.п.).

Заключение

Таким образом, данное исследование показывает, что 

анализ ВСР можно применять при оценке консолидации 

дневного сна у человека; использованный метод являет-

ся критерием  активности  вегетативной нервной системы. 

Результаты данной работы согласуются с результатами [10] 

о положительном влиянии музыки с эффектом ББ на кон-

солидацию дневного сна, а также с выводами [29] о положи-

тельном влиянии ББ тета-диапазона на активацию ПОВНС 

в процессе расслабления после физической нагрузки.

Работа выполнена в рамках проекта №19-013-00747а Рос-
сийского фонда фундаментальных исследований.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare no conflicts of interest.

Изменения медианных по выборке значений показателей в ходе 
опыта.
а — изменения медианных по выборке испытуемых значений высокочастот-

ной компоненты спектра ВСР (HF
n.u.

, ось ординат) в ходе опыта. Полосой 

выделена 2-минутная эпоха, на которой наблюдались достоверные разли-

чия HF
n.u. 

в условиях стимуляции и контроля (критерий Уилкоксона p=0,021; 

критерий знаков p=0,0037); б — изменения медианных по выборке значе-

ний ЧСС (ось ординат) в ходе опыта. Статистически значимых отличий ЧСС 

испытуемых в условиях стимуляции и контроля не наблюдалось.

Median values rather than medium ones are depicted on the Figure 
for the statistical distribution of values cannot be considered normal.
a — how does the median sample value of high-frequency HRV spectrum compo-

nent (HF
n.u.

, ordinate axis) change through the trial. 2-minute epoch of significant 

difference observed in HF
n.u. 

between stimulus condition and control condition 

is marked by the stripe (Wilcoxon Matched Pairs Test p=0.021; Sign Test p=0.0037); 

b — how does the median sample value of HR (ordinate axis) change through 

the trial. There is no statistically significant difference in HR values observed 

for stimulus condition and control condition.
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 Возможности повышения эффективности когнитивно-поведенческой 
терапии инсомнии
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Резюме
Когнитивно-поведенческая терапия инсомнии (КПТ-И) является «золотым стандартом» лечения при бессоннице, однако 
только у 60—80% пациентов отмечается наличие клинического результата от ее прохождения. Еще одной причиной сни-
жения эффективности является недостаточная приверженность терапии: 10—39% пациентов не проходят курс лечения 
до конца. В статье обсуждаются способы повысить результативность терапии за счет применения комплексного подхода 
к лечению, индивидуального подбора техник, повышения уровня мотивации пациентов и их окружения, а также примене-
ния комбинации КПТ-И со снотворными препаратами.
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Abstract
Cognitive-behavior therapy of insomnia (CBT-I) is first-line treatment for insomnia, but it produces a clinical significant result only 
in 60—80% of patients. Addition reason of reduction of CBT-I efficacy is a relatively low adherence: the attrition rate is 10—39%. 
The authors discuss options to enhance efficacy of the therapy by usage of complex approach, individualized choice of technics, 
motivating a patient and his relatives, and combination of CBT-I with hypnotics.
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Согласно большинству рекомендаций, «золотым стан-

дартом» лечения бессонницы является когнитивно-по-

веденческая терапия инсомнии (КПТ-И) [1, 2]. Причи-

на этого — сопоставимая с лекарственными препаратами 

эффективность КПТ-И в краткосрочной перспективе [3], 

и сохранение (в отличие от препаратов) более длительно-

го эффекта от лечения после окончания терапии [4]. Так-

же к преимуществам КПТ-И можно отнести меньшее ко-

личество побочных эффектов и противопоказаний. Основ-

ным негативным эффектом является частичная депривация 

сна, к которой она может приводить.

Однако, по разным данным, только у 60—80% паци-

ентов, прошедших курс КПТ-И, наблюдается клиниче-

ски значимое улучшение [5, 6]. Кроме того, еще 10—39% 

отказываются от прохождения курса лечения или преры-

вают его в процессе терапии [7].
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Цель данной статьи — обсуждение факторов, влияю-

щих на приверженность к КПТ-И и эффективность этого 

метода, а также способов улучшить эти показатели.

Комплексная методика КПТ-И

В отличие от привычных для врача методов лечения 

КПТ-И не является единичным воздействием, а состоит 

из комплекса техник, которые можно разделить на 3 ком-

понента:

— психообразование (гигиена сна или правила хороше-

го сна);

— поведенческие техники. Наиболее часто используются 

техники снижения времени пребывания в постели (sleep 

restriction) и терапия контроля стимула (stimulus control 

therapy). Именно эти две методики в наибольшей степе-

ни подтвердили свою эффективность в научных иссле-

дованиях, однако приверженность к ним у пациентов 

крайне низкая [8]. Поэтому вышеописанные техники 

могут быть заменены и/или дополнены постепенным 

сокращением времени сна (sleep comprassion), техни-

ками релаксации (самые часто применяемые: прогрес-

сивная мышечная релаксация по Якобсону, позитивная 

визуализация и диафрагмальное дыхание) и парадок-

сальной интенции (техника, объединяющая поведен-

ческий и когнитивный компоненты) [8];

— когнитивные техники. В их основе лежит когнитивная 

модель, сформулированная Аароном Беком. В КПТ-И 

применяются типичные техники когнитивной тера-

пии, такие как поведенческие эксперименты, сокра-

тический диалог и др., направленные в первую очередь 

на изменение дисфункциональных убеждений в отно-

шении сна и бессонницы, декатастрофизацию послед-

ствий бессонницы и смену охранительного поведения 

на другие копинг-стратегии [8].

Большинство экспертов придерживаются мнения, что 

при лечении бессонницы в любом случае целесообразно 

использовать все 3 компонента КПТ-И.

В недавно проведенном метаанализе было показано: 

объяснение пациенту исключительно правил гигиены сна, 

что часто является единственным немедикаментозным ле-

чением бессонницы на приеме у врача, обладает крайне ма-

лым эффектом и значительно уступает КПТ-И и отдель-

ным техникам поведенческой терапии [9, 10].

При сравнении эффективности поведенческих тех-

ник и КПТ-И ситуация несколько сложнее. Краткосроч-

ное применение отдельных техник, таких как сокращение 

времени пребывания в постели, терапия контроля стиму-

ла, парадоксальная интенция и КПТ-И, не показало пре-

имущественной эффективности какой-либо из них [6, 10].

В то же время преимущество использования комбина-

ции поведенческих техник и когнитивной терапии выяв-

ляется при оценке долгосрочного результата лечения. Так, 

в исследовании A. Harvey  и соавт. [5] сравнивалась эффек-

тивность этих 3 наборов методик при их использовании 

в виде 8 еженедельных консультаций. Позитивным отве-

том на терапию считали снижение балла по шкале тяже-

сти инсомнии на 8 баллов. Эффективность КПТ-И сразу 

после терапии составила 67,3% и сохранялась через 6 мес 

примерно на том же уровне (67,6%). Поведенческие мето-

дики также были эффективны, и после их применения был 

получен сопоставимый с КПТ-И позитивный ответ на те-

рапию (67,4%). Однако через 6 мес число пациентов, у ко-

торых сохранился положительный результат после про-

веденных терапевтических методик, снизилось до 44,4%. 

В то время как когнитивные методики имели обратную 

динамику развития результата: сразу после курса терапии 

только 42,4% больных имели положительный результат, од-

нако через 6 мес уже у 62,3% пациентов, прошедших ког-

нитивную терапию, наблюдалось снижение по шкале тя-

жести инсомнии на 8 баллов [5].

Таким образом, КПТ-И, являясь комбинацией когни-

тивной и поведенческой терапии, дает более стойкий ре-

зультат по сравнению с использованием только поведен-

ческих техник и более эффективна в момент проведения 

курса терапии по сравнению с использованием только ког-

нитивных методик.

Объем и формат терапии

Обсуждение эффективности применения сокращенных 

вариантов КПТ-И (по сравнению с изначальной, включа-

ющей 8 сессий с интервалом в 1 нед), а также не только ин-

дивидуальной, но и групповой терапии, онлайн- и библио-

формата подачи заслуживает  отдельной статьи.

Терапия в меньшем объеме и в формате онлайн-КПТ 

остается результативной, хотя эффективность и привержен-

ность к терапии снижается. Учитывая высокую стоимость 

и недостаточное число высококвалифицированного пер-

сонала для проведения КПТ-И по всему миру, использо-

вание других вариантов признается целесообразным [1, 4].

Приверженность к КПТ-И

Следует отметить, что не все больные готовы к прохож-

дению КПТ-И, выполняют все рекомендации и завершают 

курс терапии. Несмотря на то что при проведении рандо-

мизированных контролированных исследований процент 

дроп-аута (выбывания) составляет всего от 0 до 8% [11—

14], в реальной клинической практике этот показатель вы-

ше. К сожалению, нет данных для российской популяции, 

но по данным зарубежных источников этот показатель со-

ставляет от 10 до 39% [7].

Помимо отказа от терапии, возможно невыполнение 

или неполное выполнение пациентом рекомендаций врача 

или психолога (недостаточная приверженность к терапии), 

что также приводит к снижению эффективности проводи-

мого лечения. Таким образом, повышение приверженно-

сти к терапии является одним из способов увеличения эф-

фективности КПТ-И.

Выраженность нарушений сна может оказывать ча-

стичное влияние на отказ от терапии. По данным некото-

рых авторов, те пациенты, которые отказались от участия 

до середины курса КПТ-И, имели большее количество 

пробуждений и меньшую продолжительность сна до на-

чала лечения [7, 15].

В большинстве опубликованных исследований, изуча-

ющих приверженность к КПТ-И, авторы не находили вза-

имосвязи с демографическими (пол, возраст и т.д.) пока-

зателями, хотя есть данные, что молодые пациенты хуже 

соблюдают рекомендации специалистов по времени подъ-

ема, чем пожилые [16].

С повышением выраженности тревоги и депрессии, 

а также с увеличением количества признаков дистимии 

наблюдается снижение приверженности к терапии [17—

19]. Пациенты с более выраженными депрессивными рас-

стройствами хуже придерживаются рекомендаций по более 

раннему времени подъема и сокращению времени пребы-

вания в постели [17]. Наличие депрессии и тревоги также 
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увеличивает вероятность отказа пациента от продолжения 

онлайн-КПТ-И курса [20].

Безусловно, пациенты с более высоким уровнем моти-

вации к прохождению терапии, изменению своего поведе-

ние в отношении сна, а также с наличием большей уверен-

ности в эффективности КПТ-И до начала лечения лучше 

придерживаются рекомендаций специалистов, что повы-

шает приверженность к терапии [21—24]. Среди важных 

факторов, положительно влияющих на приверженность 

к терапии, можно выделить низкий уровень дисфункцио-

нальных убеждений в отношении сна [23], отсутствие зна-

чимого количества личных негативных ожиданий относи-

тельно выполнения рекомендаций (дискомфортно, скучно, 

сделают меня тревожным или помешают моим близким) 

и меньшую сонливость до начала терапии [16]. Значимую 

положительную роль в повышении приверженности к те-

рапии также играют помощь и поддержка близкого окру-

жения в выполнении полученных рекомендаций [20].

Проведенные ранее исследования показали, что для 

повышения приверженности к терапии и эффективности 

применения техник КПТ-И важное значение имеют вза-

имоотношения медицинского специалиста и пациента. 

Так, при проведении групповой терапии суммарное вре-

мя бодрствования снижалось в большей степени у боль-

ных, которые воспринимали медицинского специалиста 

как поддерживающее лицо. Особенно актуальным это бы-

ло для пациентов, которые сомневались в эффективности 

терапии. Напротив, при критическом отношении меди-

цинского специалиста к больному отмечалось снижение 

приверженности к терапии, что часто приводило к отказу 

от лечения, особенно у пациентов с изначально высокими 

ожиданиями результата от лечения [21].

Для формирования высокого уровня приверженности 

к терапии важное значение имеет скорость наступления 

эффекта: пациенты, у которых улучшения сна возникают 

быстрее, более склонны выполнять рекомендации и про-

ходить курс терапии до конца [10, 18, 19].

Следует отметить, что уровень приверженности паци-

ентов к техникам, применяемым в КПТ-И, различен. Эф-

фективными техниками, которые дают значимый поло-

жительный результат, являются сокращение времени пре-

бывания в постели и терапия контроля стимула, однако 

в сравнении с другими методиками приверженность к этим 

техникам значительно ниже [18]. Приверженность именно 

к данным техникам часто определяется скоростью дости-

жения эффекта в виде ускорения засыпания и уменьшения 

суммарной продолжительности ночных пробуждений [10, 

19]. Однако при выполнении этих техник у больных реги-

стрируется большое количество побочных эффектов, сре-

ди которых наиболее часты усталость (100% пациентов), 

выраженная сонливость (94%), снижение мотивации и по-

вседневной активности (89%), головная боль (72%), изме-

нение аппетита (72%), раздражительность (61%), снижен-

ное настроение (61%) и др. [25].

Объективные измерения при проведении техники со-

кращения времени пребывания в постели также подтверж-

дают наличие побочных эффектов в виде снижения про-

должительности сна по данным полисомнографии, увели-

чения времени реакции и количества ошибок по данным 

Psychomotor vigilance task (PVT) [26].

В долгосрочной перспективе (через 1 год после прове-

дения курса КПТ-И) сохранению результата терапии в виде 

быстрого засыпания и короткой продолжительности бодр-

ствования способствует продолжение использования па-

циентом техник контроля стимула и сокращения времени 

в кровати, а также техник когнитивной реструктуризации 

[10]. У 41% больных приверженность сохранялась к каж-

дому из этих вариантов техник.

Таким образом, улучшению приверженности к тера-

пии и снижению количества отказов от продолжения ле-

чения могут способствовать:

1) отбор пациентов с более выраженными нарушения-

ми сна. Также наш клинический опыт и опыт международ-

ных экспертов свидетельствует о большей эффективности 

терапии при наличии мишеней для КПТ-И в виде типич-

ных изменений поведения и реагирования в ответ на на-

рушения сна [27];

2) повышение уровня мотивации пациента на прохож-

дение терапии за счет информирования о подтвержденной 

эффективности лечения и объяснения принципов, лежащих 

в основе техник. При необходимости возможно проведе-

ние просветительской работы с окружением (родственни-

ки, друзья), а также в целом увеличение информированно-

сти населения о существовании и преимуществах КПТ-И;

3) индивидуальный подбор используемых техник с об-

суждением и совместным с пациентом принятием решения 

о применении более четко действующих вариантов, сопро-

вождающихся меньшим количеством побочных эффектов, 

или выборе какой-либо персонализированной стратегии 

с использованием другого набора техник;

4) ускорение наступления эффекта от лечения и сни-

жение уровня депривации сна за счет применения лекар-

ственных препаратов.

Комбинирование КПТ-И с лекарственными препаратами

Как обсуждалось выше, частыми проблемами при 

КПТ-И являются отказ пациента от продолжения терапии 

и плохая переносимость наиболее эффективных поведен-

ческих техник. Частично низкая приверженность к КПТ-И 

обусловлена медленным развитием эффекта, требующего 

до 4 нед [28]. В то же время быстрое улучшение сна во вре-

мя терапии увеличивает шанс на прохождение пациентом 

полного курса КПТ-И и получение положительного ре-

зультата [10, 18, 19]. Этому может способствовать комби-

нация медикаментозного лечения и КПТ-И.

В ряде исследований сравнивалась эффективность снот-

ворных препаратов из группы бензодиазепинов и  Z-пре па-

ра тов с КПТ-И и комбинированным применением медика-

ментозных и немедикаментозных методов лечения. Часть 

исследователей подтверждали преимущество комбиниро-

ванного лечения: 1) применение комбинации медикамен-

тозных и немедикаментозных методов лечения приводило, 

хоть и в небольшой степени, к более выраженному положи-

тельному эффекту (снижению времени засыпания и дли-

тельности ночных пробуждений, увеличению эффектив-

ности и продолжительности сна как по дневникам сна, так 

и по полисомнографии) в процессе терапии [13, 29, 30]; 2) 

скорость развития терапевтического эффекта при комбини-

рованной терапии наступала быстрее — через 1 нед, в то вре-

мя как при применении только КПТ-И эффект возникал 

лишь на 2—3-й неделе лечения [31]. Применение комбина-

ции лекарственных средств и КПТ-И может способствовать 

увеличению приверженности к терапии и уменьшению чис-

ла пациентов, которые отказываются от продолжения ле-

чения, однако для подтверждения этой гипотезы требуется 

дальнейшее проведение исследований.
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В то же время часть работ не подтверждает более вы-

раженного улучшения сна при комбинированном подходе 

или, наоборот, лучшего результата при изолированном ис-

пользовании КПТ-И [12, 32]. И, что более важно, по дан-

ным всех проведенных исследований, если медикаментоз-

ная терапия и КПТ-И прекращались одномоментно (через 

6—8 нед), то эффект от комбинированного подхода сни-

жался так же выраженно и быстро (в течение 3—24 мес), 

как при применении только снотворных препаратов [12, 

13, 29, 32]. Поэтому C. Morin и соавт. предложили схему 

лечения, при которой после курса КПТ-И в комбинации 

со снотворными препаратами проводился еще полугодо-

вой поддерживающий курс КПТ-И. Такой подход позво-

лил избежать рецидивов после отмены препарата, и на про-

тяжении 2 лет после окончания обоих видов терапии уда-

лось сохранить эффект, аналогичный или превышающий 

таковой по сравнению с изолированным продолженным 

курсом КПТ-И. При длительном наблюдении результат 

при полной отмене снотворного был лучше, чем при со-

храняющейся на протяжении полугода возможности при-

нимать снотворное ситуативно [30, 33].

Исследование комбинированного применения КПТ-И 

с препаратами из группы седативных антидепрессантов 

представляется важным для клинической практики. К со-

жалению, при поиске литературы удалось найти лишь од-

ну подобную работу с препаратом тразодоном на малень-

кой выборке. В данном исследовании был получен лучший 

результат от комбинированного лечения в виде большей 

длительности дельта-сна, однако не проводилась оценка 

результата после отмены лечения [34].

Так, согласно исследованию, применение снотворного 

препарата может увеличить эффективность КПТ-И за счет 

более быстрого и выраженного развития эффекта, что может 

способствовать повышению приверженности пациентов 

к немедикаментозному лечению. Однако для сохранения 

долгосрочного эффекта важно, чтобы отмена снотворного 

препарата проводилась в процессе продолжения КПТ-И.

Какие характеристики снотворного препарата важны 

при комбинированном использовании с КПТ-И? Поми-

мо типичных параметров, таких как эффективность пре-

парата, сохранение естественной структуры сна и мини-

мальный риск привыкания и зависимости, удобным для 

комбинированного лечения будет препарат с возможно-

стью выбора индивидуальной дозы и постепенной отме-

ны. Этим критериям отвечает снотворный препарат Ва-

локордин-Доксиламин («Krewel Meuselbach GmbH», Гер-

мания), выпускаемый в форме капель. Эффективность 

доксиламина при лечении бессонницы показана в ис-

следованиях под руководством А.М. Вейна и других ав-

торов [35, 36]. Данный препарат обладает принципиально 

другим механизмом действия: в отличие от большинства 

снотворных лекарственных средств, воздействующих на 

ГАМКергические системы, доксиламин является блока-

тором H1-гистаминовых рецепторов. Таким образом, дан-

ное лекарство снижает уровень бодрствования, в резуль-

тате не изменяя естественную структуру сна [37] и не вы-

зывая выраженного эффекта привыкания [38].

 Преимуществом при комбинированном применении 

с КПТ-И является форма выпуска Валокордина-Докси-

ламина в виде капель с возможностью индивидуально-

го дозирования. Терапевтическая доза (25 мг) содержит-

ся в 22 каплях, хотя часть пациентов отмечают достаточ-

ный эффект и на фоне приема меньшей дозы препарата. 

При этом при достижении терапевтического результата 

на фоне продолжения КПТ-И можно очень плавно сни-

жать дозу препарата, тем самым уменьшая вероятность 

ухудшения сна на фоне отмены снотворного препарата 

и не провоцируя беспокойство пациента, которое может 

возникать при более резкой отмене снотворного лекар-

ственного средства.

 

 Исследование проведено при поддержке «Krewel Meuselbach 
 GmbH».
The study was supported by «Krewel Meuselbach GmbH».
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 К вопросу о первичности и вторичности инсомнических расстройств
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ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
Университет), Москва, Россия

Резюме
Около 30% пациентов с инсомнией имеют сопутствующие соматические, неврологические и психиатрические заболева-
ния. Перед врачом стоит вопрос определения того, какое заболевание является первичным, поскольку от этого зависит 
выбор метода лечения. Вторичная инсомния может развиваться вследствие поражения нервных центров, вовлеченных 
в патогенез первичного поражения ЦНС. Однако в некоторых случаях инсомния и коморбидное заболевание развивают-
ся одновременно, имеют одинаковые провоцирующие факторы, а также одинаковые генетические, нейрофизиологические 
и функциональные характеристики. Такая связь прослеживается при тревожных расстройствах, депрессиях и хронических 
болевых синдромах. В статье представлена концепция коморбидности инсомнии, согласно которой воздействие на общие 
механизмы патогенеза вызывает симптомы инсомнии и коморбидного расстройства. Такая коморбидность может иметь 
место благодаря вовлечению в патологический процесс близкорасположенных нервных структур, ответственных за раз-
витие инсомнии и коморбидной патологии, что приводит к перекрытию их симптомов. Это подтверждается и тем, что ле-
карственное, психотерапевтическое или поведенческое лечение одного из коморбидных состояний вызывает улучшение 
симптомов второго заболевания.

Ключевые слова: сон, инсомния, тревожные расстройства, депрессия, болевой синдром, коморбидность, когнитивно-по-
веденческая терапия инсомнии.
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Abstract
Approximately 30% insomnia patients have associated somatic, neurological and psychiatric conditions. Clinician has to define 
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Жалобы на трудности засыпания или поддержания сна 

могут как иметь место при изолированном инсомническом 

расстройстве, так и являться одним из важных проявлений 

различных психических и неврологических заболеваний. 

То, как пациенты и врачи интерпретируют такие жалобы, 

влияет на показатели распространенности инсомнии. Так, 

по результатам одного из крупнейших исследований, про-

веденного в европейских странах, 9,8% из 25 579 соответ-

ствовали критериям острой инсомнии согласно междуна-

родной классификации расстройств сна (МКРС-2). К ним 

относятся трудности засыпания или трудности поддержа-

ния сна или ранние утренние пробуждения или невосста-

навливающий сон, возникающие не реже 3 раз в 1 нед и вы-

зывающие ухудшение самочувствия на следующий день [1, 

2]. Однако после проведения тщательной дифференциаль-

ной диагностики и установления диагноза в соответствии 

с более строгими критериями Диагностического и стати-

стического руководства по психическим расстройствам 

(DSM)-IV и DSM-V 1/
3
 (3,2%) пациентов были исключе-

ны в связи с наличием коморбидных заболеваний, кото-

рые могли быть причиной нарушений сна [1].

Дифференцирование первичной и вторичной форм 

инсомнии является одним из наиболее спорных вопросов 

клинической сомнологии из-за высокой коморбидности 

расстройств сна, а также из-за отсутствия четких диффе-

ренциальных критериев.

В попытке классифицировать случаи инсомнии с ко-

морбидными расстройствами K. Lichstein и соавт. [3] пред-

ложили выделять «абсолютную вторичную инсомнию», не-

сомненно связанную по началу и динамике симптомов с ос-

новным заболеванием, «частичную вторичную инсомнию», 

частично зависимую от первичного заболевания, и «лож-

ную вторичную инсомнию», которая, несмотря на те или 

иные признаки связи с первичным заболеванием, являет-

ся самостоятельной патологией.

Цель данной статьи — обсуждение концепции комор-

бидности инсомнии, общих патогенетических механизмов 

инсомнии и коморбидной патологии, методов лечения ин-

сомнии и коморбидных состояний.

Общие механизмы развития инсомнии

К настоящему времени описано много предрасполага-

ющих факторов инсомнии, однако данные опубликован-

ных исследований и клинического опыта показали, что 

самыми частыми из факторов являются склонность к тре-

вожным и депрессивным расстройствам [4]. В определе-

нии патогенеза развития патологии большое значение име-

ют проспективные исследования, которые позволяют оце-

нить значимость предикторов того или иного заболевания 

и установить временную связь. Проспективное исследова-

ние истории развития инсомнии на выборке 2316 взрослых 

из когорты Evolution of Pathways to Insomnia Cohort (EPIC), 

у которых при включении в исследование не было ни ин-

сомнии, ни депрессии в анамнезе, позволило выявить не-

сколько независимых предикторов развития этих заболева-

ний. Испытуемые, у которых стрессовые события вызывали 

кратковременные, но ощутимые нарушения сна (реактив-

ность сна), имели более высокий риск развития инсомнии 

через 1 год. Ожидаемой причиной развития инсомнии слу-

жило большое количество стрессовых событий, а посред-

ником между стрессом и реакцией на него — интрузивные 

мысли. Интрузивные мысли представляют собой устой-

чивые повторяющиеся эгодистонические (неприемлемые 

для личности) идеи и образы, провоцируемые стрессовым 

событием и нарушающие привычный уклад мышления 

и жизни. В случае с инсомнией эти мысли препятствуют 

расслаблению, остановке внутреннего диалога, увеличи-

вают время засыпания ночью и в течение следующего дня 

[5, 6]. Реактивность сна на стрессовые события, приводя-

щая к инсомнии, в этом исследовании также была факто-

ром риска развития депрессии через 2 года [7].

Несомненным стрессовым фактором, который может 

спровоцировать развитие инсомнии, являются хронические 

заболевания. При этом мысли пациента фокусируются на 

самом заболевании, поиске способов лечения и облегче-

ния симптомов. Инсомния часто воспринимается пациен-

том как состояние, способное ухудшить течение основно-

го заболевания. Так, появляются предпосылки к развитию 

поддерживающего цикла из интрузивных мыслей о болез-

ни и симптомов инсомнии. Таким образом, любая болезнь, 

вызывающая стресс и/или болевой синдром, может стать 

причиной развития вторичной инсомнии через формиро-

вание определенного типа мышления (рис. 1).

Нарушение сна при психических заболеваниях

В психиатрии симптомы инсомнии входят в число ди-

агностических критериев многих заболеваний: большого 

депрессивного расстройства, дистимии, биполярного рас-

стройства, генерализованного тревожного расстройства, 

посттравматического стрессового расстройства,  приема 

наркотических препаратов. Нарушения сна также явля-

ются частым симптомом расстройств шизофренического 

спектра [8]. Авторы исследования согласованности диа-

гностики расстройств сна по критериям DCM-IV, в кото-

рой выделялась первичная инсомния и инсомния на фо-

не психических расстройств, считают, что критерием вто-

ричной инсомнии должно быть наличие психиатрического 

расстройства, удовлетворяющего всем критериям, в то вре-

мя как диагноз первичной инсомнии должен быть пред-

ставлен для случаев, в которых сопутствующая психопа-

тологическая симптоматика является  субсиндромальной. 

Вместе с тем авторы подчеркивают необходимость введе-

ния более четких критериев дифференциальной диагно-

стики этих форм инсомнии [9].

Расстройства тревожного спектра

Из психиатрических расстройств инсомнии чаще все-

го коморбидны нарушения тревожного спектра [10, 11]. 

Рис. 1.  Формирование поддерживающего цикла мыслей о болез-
ни и симптомов инсомнии.
Fig. 1. Formation of vicious cycle between thoughts related to illness 
and insomnia symptoms.
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Они диагностируются у 36% пациентов с инсомнией [12]. 

В свою очередь инсомния развивается у 24—43% пациентов 

с тревогой в зависимости от формы тревожного расстрой-

ства [13]. Решая вопрос о том, какое расстройство было 

первичным, логичнее всего определить временную после-

довательность, в которой развивались тревожное расстрой-

ство или инсомния. Однако существуют данные о том, что 

нарушения сна при тревожном расстройстве появляются 

раньше остальных симптомов. Из-за этого может сложить-

ся впечатление, что инсомния является первичной. Важно 

отметить, что неправильные привычки сна в этом случае 

появляются позже [11]. Разные временные критерии в ди-

агностических руководствах также могут затруднять диа-

гностику первичных и вторичных инсомний: для диагноза 

инсомнии нарушения сна должны сохраняться 1 мес, а ди-

агноз «генерализованное тревожное расстройство» устанав-

ливается при длительности симптомов >6 мес [8].

Существует множество доказательств наличия общих 

биологических процессов, лежащих в основе этих рас-

стройств. Как инсомния, так и состояние страха и тревоги 

ассоциированы с повышенной возбудимостью корковых 

структур и вегетативной нервной системы [14]. Структу-

рами, которые предположительно одновременно вовле-

чены в регуляцию сна и развитие страха и тревоги, явля-

ются голубое пятно, расположенное в ромбовидной ямке, 

совокупность взаимосвязанных тормозных нейронов, се-

кретирующих в качестве нейротрансмиттера гамма-амино-

масляную кислоту (ГАМК) — ГАМКергическая система, 

серотонинергические нейроны ретикулярной формации, 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система [13]. 

При сравнении генома пациентов с инсомнией и тревож-

ным расстройством было обнаружено, что гены, ассоции-

рованные с развитием этих состояний, совпадали на 100% 

[15]. Это говорит о том, что инсомния и тревога с высокой 

степенью вероятности коморбидны и имеют общие пато-

генетические механизмы.

Депрессия

Жалобы на проблемы со сном предъявляют более 80% 

пациентов с депрессией [16]. Существует не менее 12 ис-

следований, подтверждающих повышение риска разви-

тия депрессии в течение нескольких десятилетий у паци-

ентов с инсомнией [17]. У 17—50% пациентов с первичной 

инсомнией впоследствии развивается эпизод депрессии.

Ряд исследователей приходят к выводам, что инсом-

ния представляет собой лишь продромальный симптом 

обострения депрессии или поддерживающий фактор де-

прессии [17, 18]. Это подтверждается тем, что при депрес-

сии сниженная продолжительность сна характеризует со-

стояние обострения и увеличивается после эффективного 

лечения. Объективные изменения сна при депрессии не-

однородны. Их выраженность зависит от возраста, пола 

и степени тяжести депрессии [16]. Интерес представляет 

вопрос о наличии связи между выраженностью полисом-

нографических изменений и клиническими симптомами 

инсомнии, но в настоящее время в литературе не представ-

лено подобных данных.

Однако факты о том, что инсомнические жалобы ухуд-

шают прогноз депрессии и не исчезают при успешном лече-

нии других симптомов депрессии, свидетельствуют в поль-

зу того, что это два разных коморбидных расстройства, об-

ладающие сходными механизмами развития. Типичные 

полисомнографические характеристики сна при хрони-

ческой инсомнии отличаются от депрессивного расстрой-

ства. Они также включают уменьшение доли глубокого 

сна и снижение мощности дельта-волн в медленном сне, 

однако изменения быстрого сна, как правило, отсутству-

ют. Кроме того, при инсомнии часто наблюдается более 

высокочастотная активность, которая коррелирует с кли-

ническим феноменом агнозии сна, практически не встре-

чающимся при депрессии. Характерные нейрофизиоло-

гические характеристики сна пациентов с депрессией — 

снижение доли и мощности дельта-волн медленного сна 

и увеличение давления быстрого сна (снижение латент-

ности быстрого сна <65 мин при норме 70—110 мин, уве-

личение плотности быстрых движений глаз в этой фазе) — 

остаются и в ремиссии депрессивного расстройства. Таким 

образом, имеющиеся данные о нейрофизиологических на-

ходках при аффективных и инсомнических жалобах могут 

свидетельствовать об общем механизме их развития, а так-

же об их взаимоусиливающем действии.

Также было показано, что эти характеристики сна чаще 

встречаются и у здоровых родственников пациентов с де-

прессией [19, 20]. Исследования генома пациентов с де-

прессией и инсомнией показывают, что существует зна-

чимое перекрытие генов, связанных с развитием этих со-

стояний (56% у женщин, 74% у мужчин) [15].

Связь между инсомнией и депрессией может возни-

кать на психологическом уровне. Дневные симптомы ин-

сомнии (ухудшение настроения, памяти и внимания) сни-

жают возможности человека справиться со стрессовыми 

факторами повседневной жизни, увеличивают риск небла-

гоприятных событий или неадекватных ответов на эти со-

бытия, создают ощущение «потери контроля», беспомощ-

ности и безнадежности.

Особенности быстрого сна при депрессии можно объ-

яснить в контексте моноаминовой теории, которая явля-

ется одной из самых известных среди теорий патогене-

за депрессии. В ее основе лежит следующее утверждение: 

у пациентов с депрессивным расстройством снижено со-

держание и нарушена регуляция моноаминов, что объяс-

няет эффект антидепрессантов. Моноамины (серотонин, 

норэпинефрин и дофамин) участвуют в переходе в состоя-

ние быстрого сна. При этом происходит быстрое снижение 

их воздействия одновременно с повышением холинергиче-

ских влияний. Эта теория может служить доказательством 

как вторичности инсомнии, так и коморбидности инсом-

нии и депрессии. Дефицит медленного сна, спектральная 

плотность которого отражает выраженность  гомеостатиче-

ского процесса регуляции сна, может говорить о недоста-

точности этого механизма регуляции. Этот дефицит может 

опосредоваться снижением трансмиссии аденозина [21—

23]. Помимо этого, в независимых друг от друга исследова-

ниях пациентов с депрессией и инсомнией было показано, 

что в обоих состояниях существуют признаки воспалитель-

ных процессов, таких как повышение провоспалительных 

цитокинов, вероятно, вызванное активацией симпатиче-

ского отдела нервной системы [24—26].

С нейробиологической точки зрения связь между ин-

сомнией и депрессией может осуществляться через дисба-

ланс гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. 

Известно, что такой дисбаланс формируется еще в премор-

бидном периоде депрессии, а для инсомнии является воз-

можным предрасполагающим фактором [14, 27, 28]. Дру-

гим потенциальным связующим звеном может быть широ-

ко представленная в головном мозге серотонинергическая 
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система, отвечающая за переход от бодрствования ко сну 

и участвующая в поддержании быстрого сна [29].

Шизофрения

Частота инсомнии у пациентов с диагнозом шизофре-

нии составляет от 28,9 до 36% [30, 31]. В немногочисленных 

публикациях, подробно характеризующих нарушения сна 

при шизофрении, авторы сходятся во мнении, что паци-

енты с шизофренией часто сообщают о проблемах с засы-

панием, поддержанием сна, неприятными сновидениями 

[32]. Хотя инсомния при шизофрении может быть связана 

и с другими частыми симптомами: смещением цикла сон—

бодрствование на более позднее время, дневной сонливо-

стью и дневным сном. Инсомния считается продромаль-

ным симптомом и фактором риска психоза.

В метаанализе исследований распространенности на-

рушений сна при шизофрении приводятся данные об уве-

личении латентности сна, снижении общего времени сна 

и снижении доли 3-й стадии медленного сна, сокращение 

латентности быстрого сна [33].

Возможный патогенез связи между позитивной сим-

птоматикой при шизофрении и инсомнией объясняют ги-

перактивностью D2-рецепторов в стриатуме, которая мо-

жет приводить к увеличенному бодрствованию в течение 

суток, а впоследствии и к инсомнии [34]. Роль гиперакти-

вации дофаминергической системы в появлении анало-

га позитивной симптоматики и изменениях сна была по-

казана в экспериментах в моделях на мышах [35]. Свиде-

тельством в пользу существования такой связи является 

и снотворный эффект большинства нейролептиков, бло-

кирующих D2-рецепторы. Исследования показывают чет-

кую зависимость между прекращением приема нейролеп-

тиков и ухудшением нарушений сна, что говорит в пользу 

вторичного развития инсомнии [36].

Нарушения сна при болезнях внутренних органов

По отношению к инсомнии большая часть соматиче-

ских заболеваний является первичной, т.е. их симптомы 

вызывают проблемы с засыпанием.

Популяционное исследование, в котором сравнива-

лась частота коморбидных заболеваний в группе лиц с ин-

сомнией и без нарушений сна, показало, что у пациентов 

с инсомнией частота коморбидного заболевания дыхатель-

ной системы составляла 24,8% (в сравнении с 5,7% в группе 

без инсомнии), артериальной гипертензии — 43,1% против 

18,7%, сахарного диабета — 13,1% против 5,0%, онкологи-

ческих заболеваний — 8,8% против 4,2%, хронической бо-

ли — 50,4% против 18,2%, сердечной недостаточности — 

21,9% против 9,5%, неврологических заболеваний — 7,3% 

против 1,2%, заболеваний мочевыводящей системы — 19,7% 

против 9,5%, заболеваний желудочно-кишечного тракта — 

33,6% против 9,2% [37]. Инсомния почти в 2 раза чаще ди-

агностируется у 30—50% пациентов с онкологическими за-

болеваниями [38].

При заболеваниях дыхательной системы в горизонталь-

ном положении тела и при попытке уснуть симптомы ос-

новного заболевания — скопление мокроты в дыхательных 

путях, увеличение нагрузки на дыхательные мышцы, ноч-

ная бронхоконстрикция — препятствуют сну. Артериаль-

ной гипертензии приписывают роль осложнения хрониче-

ской инсомнии. Около 30% пациентов с сердечной недо-

статочностью имеют синдром инсомнии, который может 

быть следствием центрального апноэ сна или частого мо-

чеиспускания на фоне приема диуретиков [39]. Инсомния 

в свою очередь является независимым предиктором раз-

вития фибрилляции предсердий [40]. Инсомния при га-

строэзофагеальном рефлюксе является следствием изжо-

ги и дискомфорта в загрудинной области.

Коморбидность инсомнии возможна при тех соматиче-

ских заболеваниях, при которых описаны психосоматиче-

ские механизмы, традиционно к таким заболеваниям при-

числяют гипертоническую болезнь, бронхиальную астму, 

язвенную болезнь, полиартрит и др.

Из неврологических расстройств, коморбидных инсом-

нии, одним из наиболее значимых является болезнь Пар-

кинсона. Тридцать процентов пациентов с таким диагнозом 

имеют синдром инсомнии, который усиливается по мере 

прогрессирования основного заболевания [38]. На втором 

месте — пациенты с болезнью Альцгеймера, при которой 

синдром инсомнии выявляется у 25% [41]. Природа этой 

связи, вероятно, заключается в параллельно протекающем 

поражении нервных центров сна и нарушении когнитив-

ных функций или контроля движений. В инсомнию при 

неврологических заболеваниях вносит вклад не только са-

ма нейродегенерация, но и основные симптомы (ночная 

брадикинезия, ранняя утренняя дистония), нарушающие 

адаптацию пациента в ночной период, и ассоциирован-

ные с ней расстройства сна: расстройство поведения в бы-

строй фазе сна при болезни Паркинсона, нерегулярный 

цикл сон—бодрствование, свойственный нейродегенера-

тивным заболеваниям. Ингибиторы холинэстеразы, анта-

гонисты NMDA-рецепторов и антагонисты дофаминовых 

рецепторов, назначаемые при нейродегенеративных забо-

леваниях, имеют такие побочные эффекты, как возбуж-

денное состояние и инсомния. Вышесказанное позволяет 

считать инсомнию вторичной по отношению к нейродеге-

неративной патологии.

Соматические заболевания часто сопровождаются 

болевым синдромом. В 67—88% случаев такие заболева-

ния ассоциированы с жалобами на сон [42]. В то же время 

около 50% людей с диагнозом инсомнии страдают от хро-

нических болей [37]. Хроническая боль увеличивает риск 

развития синдрома инсомнии через 3 года [43]. Механизм 

развития инсомнии на фоне болевого синдрома кажется 

интуитивно понятным: боль является объективным фак-

тором, вызывающим дискомфорт и препятствующим за-

сыпанию. Однако исследования показывают, что связь 

между болью и инсомнией является взаимонаправлен-

ной: как болевой синдром вызывает нарушения сна, так 

и инсомния снижает порог чувствительности к боли и по-

вышает риск развития болевого синдрома и его хрониза-

ции [44—46]. Микролонгитюдные исследования даже по-

казывают, что нарушения сна являются более значимым 

предиктором болевого синдрома, чем болевой синдром 

как предиктор инсомнии [47]. В экспериментальных ис-

следованиях с депривацией сна сокращение времени сна 

или полное лишение сна приводило к снижению порога 

чувствительности к болевому подпороговому температур-

ному раздражению, усилению клинической симптома-

тики у пациентов с хроническими воспалительными за-

болеваниями [48, 49]. Взаимонаправленность этой связи 

подтверждается тем, что улучшение сна после контроля 

метода лечения дополнительно уменьшает болевой син-

дром и утомляемость [50].

Возможные структуры, задействованные в этой свя-

зи, — система контроля эмоций, дофаминергические и се-
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ротонинергические нейроны ядра шва, участвующие в ре-

гуляции сна и бодрствования и настроения. Поскольку 

депривация сна вызывает нарушение работы опиоидерги-

ческих нейронов ствола мозга и истощение анальгетиче-

ского действия их рецепторов, это может говорить о вовле-

чении этой нейротрансмиттерной системы в формирова-

ние связи между нарушениями сна и болью [44]. Общими 

статистически значимыми предикторами развития хрони-

ческого болевого синдрома и инсомнии являются возраст, 

женский пол, а также склонность к катастрофизирующе-

му стилю мышления.

Концепция коморбидного расстройства сна

Результаты популяционных, клинических и нейрофи-

зиологических исследований свидетельствуют о том, что 

связь между инсомнией и коморбидными заболеваниями 

может развиваться по разным сценариям. Инсомния, со-

путствующая большинству соматических расстройств, оста-

ется вторичной, хотя с течением времени присоединение 

аффективного компонента инсомнии может влиять и на 

основное заболевание.

Вторичная инсомния на фоне психиатрических (ши-

зофрения) и дегенеративных заболеваний ЦНС, по-

видимому, развивается по различным причинам при 

определенных клинических фенотипах этих заболеваний. 

В одном — нарушается циркадианная регуляция цикла 

сон—бодрствование, в другом — присутствует избыточ-

ная активность центров бодрствования. При этом можно 

предположить ситуацию, когда нарушения сна развива-

ются раньше проявления основных симптомов заболева-

ния, поскольку для обеспечения состояния сна требует-

ся сложно скоординированное взаимодействие ряда моз-

говых центров.

Существуют коморбидные нозологии (инсомния, тре-

вожные расстройства, депрессия, хроническая боль), кото-

рые взаимоусиливают друг друга, что подтверждается боль-

шим количеством исследований. Процесс развития связи 

между ними может происходить по следующим сценариям:

а) данные коморбидные состояния являются прояв-

лениями одного спектра расстройств, имеющими общую 

триггерную зону, которая является третьим звеном в разви-

тии процесса. Воздействие провоцирующего фактора мо-

жет сначала вызывать симптоматику только в одной сфе-

ре, которая является наиболее чувствительной вследствие 

сформировавшихся в течение жизни поведенческих и ког-

нитивных установок. Если действие триггера оказалось про-

должительным, то к первым симптомам присоединяются 

симптомы коморбидных расстройств. Примерами тако-

го пути развития заболеваний могут быть инсомния и тре-

вожное расстройство;

б) являясь отдельными патологическими состояниями, 

инсомния, тревога, депрессия и хроническая боль снача-

ла развиваются самостоятельно, однако распространение 

и хронизация патологического процесса вовлекают новые 

центры и нейротрансмиттерные системы в головном мозге, 

что приводит к развитию коморбидных заболеваний и пере-

крытию их симптомов. Это возможно благодаря большому 

количеству нервных центров, регулирующих переключение 

между бодрствованием, медленным сном и быстрым сном. 

Таким образом, любой патологический процесс имеет вы-

сокие шансы затронуть центры сна и бодрствования. Так-

же происходит и взаимное усиление аффективных и ког-

нитивных проявлений коморбидных расстройств.

Примером такого варианта развития событий может 

стать течение инсомнии и депрессии. Различия объектив-

ных характеристик сна при этих двух состояниях могут гово-

рить о том, что они являются разными по этиологии и пато-

генезу, однако с течением времени близость нервных струк-

тур, на которые они воздействуют, приводит к тому, что их 

симптомы начинают перекрывать друг друга. В частности, 

подавленное настроение и снижение активности днем мо-

гут быть симптомами как инсомнии, так и депрессии. Чув-

ство вины за сниженную активность в течение дня может 

вызвать усиление негативных эмоций перед сном, что мо-

жет повлечь за собой ухудшение сна, а оно в свою очередь — 

ухудшение самочувствия на следующий день.

Во втором сценарии остается концепция первичного 

и вторичного заболевания, однако возможность любого 

из заболеваний вызывать характерную клиническую и ней-

рофизиологическую картину других патологий, а также ре-

акция обоих патологических состояний на специфическое 

лечение затрудняют и делают бесполезным выделение пер-

вичного и вторичного заболевания (рис. 2).

Методы лечения

Идею наличия коморбидных состояний, которые взаи-

моусиливают друг друга, поддерживают результаты клини-

ческих исследований, которые показывают, что один метод 

лечения приводит к улучшению обоих состояний. Привыч-

ным для практикующего врача является снотворный эффект 

многих антидепрессантов и бензодиазепинов, назначаемых 

при тревожных расстройствах, паническом расстройстве, 

депрессии, хронических болевых синдромах [51, 52]. Уже 

упоминавшаяся ранее моноаминовая теория, объединяю-

щая патогенез инсомнии и депрессии, объясняет улучше-

ние состояния больного при назначении основных групп 

антидепрессантов: трициклических антидепрессантов, ин-

гибиторов обратного захвата серотонина и норэпинефрина 

и селективных ингибиторов обратного захвата серотонина, 

и эпинефрина. Однако в связи с отсутствием рандомизиро-

ванных клинических исследований эффективности анти-

депрессантов в отношении нарушений сна только единич-

ные из антидепрессантов одобрены для лечения инсомнии. 

В США это доксепин, получивший разрешение от управ-

ления по контролю качества пищевых продуктов и лекар-

ственных средств (FDA). Европейские и отечественные 

клинические рекомендации по лечению инсомнии указы-

вают на положительные результаты применения тразодо-

на и доксепина, однако не приводят данных о долгосроч-

ном эффекте такого лечения [53, 54].

Оценить эффект на другое заболевание более узко-

направленных и короткодействующих гипнотиков, таких 

как Z-препараты, сложно, так как они обычно назнача-

ются при изолированных нарушениях сна. Исследова-

ний их влияния на коморбидные состояния мало, а су-

ществующие исследования показали противоречивые 

результаты. Так, было продемонстрировано, что золпи-

дем снижает выраженность суицидального мышления, 

что может быть полезно в начале курса приема антиде-

прессантов у пациентов с коморбидной инсомнией и де-

прессией [55]. Другой Z-препарат, зопиклон, относится 

к небензодиазепиновым агонистам ГАМК
А
 рецепторно-

го комплекса, усиливающим действие ГАМК. Зопиклон 

так же, как и другие вещества группы Z-препаратов, луч-

ше переносится пожилыми пациентами и в сравнении 

с бензодиазепинами имеет меньший риск развития таких 
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побочных эффектов, как дневная сонливость, падения, 

привыкание. Одним из препаратов зопиклона, доступ-

ным в России, является Сомнол (АО «Гриндекс», Лат-

вия). Препарат назначается по 1 таблетке (7,5 мг) перед 

отходом ко сну в случаях эпизодической и хронической 

инсомнии у взрослых. В связи с относительно продол-

жительным периодом полувыведения (около 5 ч) Сомнол 

обеспечивает быстрое засыпание и поддержание стабиль-

ного сна в течение ночи. Период назначения не должен 

превышать 4 нед. Препарат не вызывает развития значи-

мой рикошетной бессонницы, а также ускользания снот-

ворного эффекта [56].

Мелатонин входит в некоторые рекомендации по ле-

чению инсомнии и может применяться у пациентов с ин-

сомнией на фоне нейродегенеративных заболеваний, так 

как имеет терапевтический эффект на расстройство по-

ведения в быстрой фазе сна и циркадианные нарушения. 

Особенно отмечается эффект препаратов мелатонина с за-

медленным высвобождением на скорость засыпания и ка-

чество сна у пациентов старше 55 лет [54].

Нелекарственные вмешательства так же, как и фарма-

котерапия, оказывают положительный эффект сразу на не-

сколько коморбидных состояний. К таким видам терапии 

относится когнитивно-поведенческая терапия инсомнии 

(КПТ-И), разработанная специально для коррекции не-

правильных привычек и дисфункциональных убеждений 

в отношении сна. Ее эффект в отношении коморбидных 

расстройств более отчетливо проявляется для заболеваний 

психиатрического спектра, чем для соматических заболева-

ний: средняя объединенная величина эффекта 0,76, против 

0,20. Величина эффекта КПТ-И в отношении симптомов 

депрессии для трех исследований, включенных в анализ, со-

ставляла 0,29, 0,76, 0,83 [57—59]. Сопоставимые величины 

эффекта были и для посттравматического стрессового рас-

стройства: 0,96, 0,26, 1,89 [60—62]. Кроме того, в ряде пу-

бликаций говорится о высокой величине эффекта КПТ-И 

в отношении коморбидных онкологических заболеваний, 

хронической боли, нарушений слуха [63—66].

Интерес представляет метод депривации сна (обычно 

в течение 36 ч), который кратковременно улучшает состо-

яние 50—60% пациентов с депрессией, а также у пациен-

тов с шизоаффективным расстройством [67]. Этот метод, 

хоть и не подходит для постоянного применения, все же мо-

жет помочь установить биологические механизмы депрес-

сии и ее связь с инсомнией. Возможные объяснения тако-

го эффекта — устранение ингибирования высвобождения 

серотонина, которое происходит в медленном и еще более 

выраженно — в быстром сне, или антидепрессивный эф-

фект накопления аденозина в течение бодрствования [67, 

68]. Среди методов КПТ-И самым эффективным является 

ограничение времени сна, которое ежедневно создает мяг-

кую депривацию сна. Сходство двух методов и их эффек-

тов является доводом в пользу общего патогенеза аффек-

тивных расстройств и инсомнии.

Статистически инсомния является независимым пре-

диктором дебюта депрессии в течение 30 лет и ее рецидива 

[69]. В связи с этим некоторые авторы считают лечение ин-

сомнии важным фактором профилактики рецидива и улуч-

шения общего исхода заболевания [70]. В рандомизиро-

ванном исследовании, в котором пациентам с коморбид-

ными депрессией и инсомнией предоставлялась КПТ-И 

или КПТ депрессии, показано, что улучшение депрессив-

ных симптомов было аналогичным, в группе КПТ-И бы-

ло дополнительное более выраженное, чем в другой груп-

пе, улучшение сна [71].

Влияние узкоспециализированного метода лечения ин-

сомнии на коморбидные расстройства подтверждает идею 

об их патогенетической взаимосвязи. Подтверждение обще-

го патогенеза этих расстройств расширяет терапевтические 

возможности и упрощает выбор метода лечения. Это позво-

ляет избежать полипрагмазии, когда симптоматическое ле-

чение назначается для каждого расстройства, и подтверж-

дает важность применения психотерапевтических методов.

 Исследование проведено при поддержке АО «Гриндекс».
The study was supported by joint-stock company «Grindex».

Рис. 2. Развитие коморбидных расстройств.
1 — сценарий, в котором два коморбидных расстройства имеют общую триггерную зону; 2а и 2б — сценарий, в котором два расстройства являются от-

дельными патологическими состояниями.

Fig. 2. Development of comorbid disorders.
1 — two comorbid disorders have the same trigger; 2 — two comorbid disorders are individual disorders.
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 Психоэмоциональные расстройства и нарушения сна у пациентов 
с COVID-19
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Резюме
Цель исследования. Изучить распространенность тревожно-депрессивных расстройств и нарушений сна в их структуре 
среди пациентов, госпитализированных в связи с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19), а также разработать диф-
ференцированные рекомендации по их терапии у больных COVID-19.
Материал и методы. В настоящей публикации авторы приводят предварительные итоги собственных наблюдений. Были про-
анализированы данные 119 пациентов (возраст от 47 до 69 лет, мужского и женского пола), проведено развернутое интер-
вью, в том числе с использованием телемедицинских технологий, оценка по шкалам: Госпитальная шкала тревоги и депрес-
сии (HADS), субъективная шкала оценки астении (MFI-20) и опросник по качеству сна Питтсбургского университета (PSQI).
Результаты. По результатам шкалы HADS, клинически выраженная тревожно-депрессивная симптоматика наблюдалась 
у 33 (28%) пациентов из 119, госпитализированных в связи с диагностикой COVID-19: из них в 11% (n=13) случаев ре-
гистрировалась только клинически значимая тревога, в 5 (4%) — клинически значимая депрессия, в 13% — повышение 
по обоим подшкалам тревоги и депрессии (n=15). Повышение по шкале MFI-20 (>20 баллов) было выявлено у 87 (73%) па-
циентов, нарушения сна в соответствии с опросником PSQI регистрировались у 32 (27%) пациентов.
Заключение. По результатам проведенного исследования, у большинства пациентов с COVID-19 наряду с депрессивным 
симптомокомплексом регистрируются тревожные и ипохондрические расстройства, астенический симптомокомплекс, на-
рушения сна с трудностью засыпания, неудовлетворенностью качества сна. Разработаны дифференцированные рекомен-
дации по терапии изученных состояний с учетом побочных эффектов назначаемых препаратов, межлекарственного вза-
имодействия и особенностей соматического статуса пациентов. Выбор препарата должен основываться на степени тяже-
сти выявленных нарушений.

Ключевые слова: пандемия, COVID-19, тревожно-фобические расстройства, депрессия, астенический синдром, наруше-
ния сна.
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COVID-19 effect on mental health and sleep disorders
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Abstract
Purpose of the study. To study the prevalence of anxiety-depressive disorders and sleep disorders in their structure among pa-
tients hospitalized in connection with COVID-19, as well as to develop differentiated recommendations for their therapy in pa-
tients with new coronavirus infection.
Material and methods. In this publication, the authors present preliminary results of their own observations of psychoemotional 
disorders and sleep disorders in their structure in patients with a new coronavirus infection. We analyzed the data of 119 patients 
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(aged 47 to 69 years, male and female), conducted a detailed interview, including using telemedicine technologies, and assessed 
the scales: The hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), subjective the asthenia rating scale (MFI-20, Multidimensional Fa-
tigue Inventory) and the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) questionnaire.
Results. According to the results of the HADS questionnaire, clinically pronounced anxiety-depressive symptoms were observed 
in 33 (28%) patients of 119 hospitalized in connection with the diagnosis of COVID-19. Of them, only clinically significant anxiety 
was recorded in 11% of cases (n=13), in 5 (4%) patients — clinically significant depression, an increase in both subscales of anxi-
ety and depression — in 13% (n=15). An increase in the MFI-20 scale (more than 20 points) was found in 87 (73%) patients, sleep 
disorders in accordance with the PSQI questionnaire was recorded in 32 (27%) patients.
Conclusion. According to the results of the study, it was noted that in most patients with COVID-19, along with a depressive symp-
tom complex, anxiety and hypochondriacal disorders, an asthenic symptom complex, sleep disturbances with difficulty falling 
asleep, and dissatisfaction with the quality of sleep are recorded. Differentiated recommendations for the treatment of the stud-
ied conditions have been developed, taking into account the side effects of the prescribed drugs, drug interactions and the char-
acteristics of the somatic status of patients. The choice of the drug should be based on the severity of the violations identified.

Keywords: pandemic, COVID-19, anxiety-phobic disorders, depression, asthenic syndrome, sleep disorders.
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Пандемия новой коронавирусной инфекции (COVID-19) 

создала серьезную угрозу для физического здоровья и жиз-

ни людей. Как любая крупная эпидемическая вспышка она 

вызвала негативные последствия у отдельных лиц и обще-

ства в целом, охватывая практически все стороны жизни. 

Одним из многочисленных негативных последствий панде-

мии стала «вторая эпидемия» психических расстройств [1—

3]. По данным зарубежных и отечественных исследований, 

в период первой волны COVID-19 клинически завершен-

ные тревожные и депрессивные расстройства диагностиро-

вались у 20—40% населения, в 20—35% случаев клинически 

значимые симптомы посттравматического стрессового рас-

стройства и острая реакция на стресс, нарушения сна встре-

чались почти у 50% населения [4].
За 1-й год пандемии отмечался значительный при-

рост обращений населения за получением медицинской 

помощи в связи с расстройствами тревожно-фобическо-

го спектра и нарушениями сна [5—8]. В аспекте группы 

тревожно-фобических расстройств, формирующихся на 

фоне пандемии, необходимо обратить внимание на ши-

рокую распространенность у населения прежде не суще-

ствовавшего явления — коронафобии (coronaphobia) [9]. 

Коронафобию определяют как чрезмерный страх зараже-

ния COVID-19 с выраженными ипохондрическими фо-

биями (фиксированность на соматических симптомах), 

избеганием возможных источников заражения, значимо 

нарушающих социализацию в связи с полным отказом по-

сещать общественные места, страхом собственной смерти 

или потери близких от COVID-19, страхом снижения до-

ходов, безработицы [10].

Развитию коронафобии способствует целый ряд факто-

ров: внешних и психосоциальных. В частности, беспреце-

дентная потенциально угрожающая жизни ситуация с не-

определенной продолжительностью; постоянно нагнета-

емый тревожный информационный фон с повторением 

негативных факторов, переизбытком противоречивой ин-

формации, повышенным психологическим давлением; нео-

пределенный инкубационный период вирусной инфекции, 

ее возможная бессимптомная передача, отсутствие единой 

стратегии/специфичности лечения, недостоверные сооб-

щения о нехватке средств медицинской защиты, нехватке 

оборудования (аппаратов искусственной вентиляции лег-

ких) и т.п.; режим самоизоляции и социального дистанци-

рования, ведущий к социальной депривации; широкомас-

штабные карантинные меры; ухудшение экономической 

ситуации в странах: рост безработицы, снижение доходов 

граждан и др. [10, 11].

По мнению исследователей, коронафобия чаще не яв-

ляется изолированным моносимптомом, а ассоциирована 

с целым рядом психопатологических симптомокомплек-

сов: расстройством адаптации, посттравматическим стрес-

совым расстройством, генерализованной тревогой [12, 13], 

депрессией и нарушениями сна [14].

В связи с этим исследователи рассуждают о роли психи-

атра, который в ближайшей перспективе столкнется с коро-

нафобией и ассоциированными расстройствами [15]. В на-

стоящее время большое количество публикаций посвящено 

изучению проблемы тревоги и депрессивных расстройств, 

которые ассоциируются с COVID-19, что подчеркивает ак-

туальность проблемы.

Цель настоящего исследования — изучить распростра-

ненность тревожно-депрессивных расстройств и наруше-

ний сна в их структуре среди пациентов, госпитализиро-

ванных в связи с COVID-19, а также разработать диффе-

ренцированные рекомендации по их терапии у больных 

с новой коронавирусной инфекцией.
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Материал и методы

В приведенном исследовании представлены результа-

ты опроса 119 пациентов, проходящих лечение по поводу 

COVID-19. Опрос проводился в форме электронного ано-

нимного анкетирования и online консультирования в рам-

ках телемедицинской помощи пациентам, госпитализиро-

ванным в ФГБУ «Клиническая больница» Управления дела-

ми Президента Российской Федерации. Опросник состоял 

из Госпитальной шкалы тревоги и депрессии (HADS; под-

шкалы HADS-A и HADS-D), субъективной шкалы оцен-

ки астении (MFI-20) и Опросника по качеству сна Питт-

сбургского университета (PSQI).

В исследование включались пациенты с диагнозом 

«COVID-19» (U07.1 U07.2 по МКБ-10) и «Другая вирусная 

пневмония. КТ — 2/3» (J12.8 по МКБ-10). Не включались 

в исследование пациенты с тяжелым течением COVID-19 

(КТ — 4, сатурация ниже 93%, частота дыхательных дви-

жений >30 в 1 мин, стойкое повышение температуры те-

ла выше 39°, наличие полиорганной недостаточности), 

а также с тяжелой психической и органической  патологией 

(шизофрения, шизотипические и бредовые расстройства 

(F20—F29 по МКБ-10), органические психические рас-

стройства (F00—F09 по МКБ-10), умственная отсталость 

(F70—F79 по МКБ-10)), не позволяющей адекватно про-

вести интервьюирование.

Уровень тревоги и депрессии оценивался по шкале 

HADS. По данным тестирования, у 72% (n=86) больных 

клинически значимых тревожно-депрессивных расстройств 

выявлено не было. Повышение по шкале тревоги (>8 бал-

лов) зарегистрировано у 13 (11%) пациентов, клинически 

значимая депрессия (>8 баллов) — у 5 (4%), повышение 

по подшкалам тревоги HADS-A и депрессии HADS-D — 

у 15 (13%). Повышение по шкале MFI-20 (>20 баллов) бы-

ло выявлено у 87 (73%) пациентов, нарушения сна в соот-

ветствии с опросником PSQI регистрировались у 32 (27%).

Средний возраст пациентов составил 58,7±11,1 года, 

среди участников опроса в браке состояли 71 (60%) опро-

шенных, холостых было 8% (n=10), разведенных — 13% 

(n=16), вдовцов/вдов — 18% (n=22).

Статистическая обработка проводилась при помощи 

программы SPSS Statistics 20. Обработка полученных ре-

зультатов проводилась методами описательной и сравни-

тельной статистики. Описательные методы включали в се-

бя вычисление абсолютных значений (n) и процентного 

соотношения величин (%). Для выявления корреляцион-

ных связей между различными показателями использова-

ли коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Стати-

стически значимыми отличия признавались при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Телемедицинское интервью выявило, что у пациен-

тов с повышением уровня тревоги по подшкале HADS-A 

(n=13, 11%) наблюдались стойкие тревожно-ипохондри-

ческие расстройства с интрузивными мыслями и пред-

ставлениями, связанными с COVID-19: патологической 

восприимчивостью к телесным сенсациям, обостренным 

самонаблюдением, тщательной регистрацией малейших 

признаков телесного неблагополучия, гипертрофирован-

ной озабоченностью побочными эффектами лекарствен-

ных средств, страхом смерти и расстройствами сна. Наруше-

ния сна наблюдались у 8 (7%) пациентов и были представ-

лены преимущественно пресомническими расстройствами 

(продолжительность засыпания >30 мин), которые отлича-

лись стабильностью и четкой выраженностью, т.е. наблю-

дались ежедневно с момента госпитализации в стационар. 

Лежа, пациенты испытывали необходимость в частом из-

менении положения тела, отмечались жалобы на непре-

кращающиеся тревожные мысли, связанные с ситуацией 

угрозы собственному здоровью и здоровью близких в свя-

зи с  пандемией. Жалобы на выраженную астению (повы-

шенная физическая утомляемость, сложности в концентра-

ции внимания, быстрая истощаемость при интеллектуаль-

ных нагрузках) предъявляли 5 пациентов.

У пациентов с повышением уровня депрессии по под-

шкале HADS-D (n=5, 4%) отмечался сниженный фон на-

строения с подавленностью, тоской (неопределенное, диф-

фузное ощущение, чаще в форме непереносимого гне-

та в груди или эпигастрии), унынием, безнадежностью. 

В структуре депрессии в 4 (3%) случаях регистрировался 

астенический симптомокомплекс, включающий в себя фи-

зическую и психическую слабость, быстрое истощение, на-

ступающее иногда даже после незначительных усилий, эмо-

циональную неустойчивость (лабильность) с легким воз-

никновением реакций слабодушия, раздражения, обиды, 

отчаяния, подавленности, беспокойства, паники. В рам-

ках астенодепрессивного синдрома регистрировались пре-

сомнические и интрасомнические расстройства: пациенты 

жаловались на затруднения в засыпании (>30 мин), преры-

вистый сон, наступление которого переставало соответ-

ствовать времени суток, тягостное «тоскливое» состояние 

в ранние утренние часы, отсутствие чувства сна , с форми-

рованием патологического страха перед наступлением но-

чи и бессонницей.

У пациентов с клинически значимой тревогой и депрес-

сией (n=15, 13%) на фоне сниженного настроения домини-

ровали симптомы тревоги, связанные с COVID-19. У 8 (7%) 

пациентов регистрировались нарушения сна, которые бы-

ли представлены преимущественно пресомническими рас-

стройствами. При оценке астенических нарушений у 10 па-

циентов отмечались признаки астенизации, проявляющие-

ся преимущественно повышенной утомляемостью, быстрой 

истощаемостью при интеллектуальных нагрузках.

У пациентов без тревоги и депрессии (n=86, 72%) ча-

ще формировался анозогностический или гармоничный 

тип отношения к болезни: они были привержены лечению, 

не проявляли значимой тревоги или беспокойства в отно-

шении возможного неблагоприятного прогноза течения 

COVID-19. У 54 (45%) пациентов из этой группы резуль-

таты по данным опросника астении оказались повышен-

ными (>28 баллов), что позволяет предположить ее сома-

тогенный характер, т.е. отнести к проявлениям вирусного 

заболевания. Нарушения сна в этой группе регистрирова-

лись лишь в 12 (10%) случаях, дебютировали в период го-

спитализации, носили преимущественно характер пресо-

мнических расстройств и были нестойкими.

Была получена корреляция значений между HADS-A 

и астенией (r=0,461, p=0,001); между HADS-D и  астенией 

(r=0,395, p=0,006). При оценке шкалы PSQI была отмече-

на положительная корреляция с показателями шкал трево-

ги и депрессии: между HADS-A и PSQI (r=0,402, p=0,005); 

между HADS-D и PSQI (r=0,353, p=0,015). При оценке шка-

лы PSQI была отмечена положительная корреляция с пока-

зателями шкал тревоги и депрессии: между HADS-A и PSQI 

(r=0,402, p=0,005); между HADS-D и PSQI (r=0,353, p=0,015).
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В соответствии с данными, полученными в ходе ис-

следования, можно сделать вывод, что тревожно-депрес-

сивные расстройства, нарушения сна и астения являют-

ся часто диагностируемыми нарушениями у пациентов, 

госпитализированных в связи с COVID-19. Регистрация 

стойких расстройств сна в группе пациентов с клиниче-

ски значимыми повышениями по шкалам тревоги и де-

прессии позволяет предположить, что нарушения сна вы-

ступают в рамках тревожно-депрессивной симптоматики, 

а в группе пациентов без тревоги и депрессии — в рамках 

адаптационной инсомнии.

Несмотря на то что это предварительные результаты, 

данные согласуются с опубликованными исследованиями 

в других странах, которые показывают значительный рост 

тревожных расстройств и нарушений сна в популяции раз-

ных стран на фоне пандемии (табл. 1 и 2 ).
Не меньшую проблему наряду с дифференциальной 

диагностикой нейропсихических нарушений представля-

ет выбор терапии. Следует отметить, что структура невро-

логических и психических расстройств при COVID-19 еще 

систематически не изучена. Лечение в этом случае носит 

синдромальный характер, а в некоторых случаях направле-

но на купирование отдельных симптомов. В арсенале име-

ются методы биологической терапии, психотерапевтиче-

ских интервенций и фармакотерапия. Спектр лекарствен-

ных препаратов, которые используются, широк и включает 

анксиолитики, антидепрессанты, антипсихотики, нейро-

метаболические средства, нормотимики.

Лечение наблюдаемых пациентов показало, что купи-

рование психических расстройств у пациентов с COVID-19, 

должно строиться на единых подходах, которые могут быть 

применены для лечения психических нарушений, встречаю-

щихся в общей медицинской практике [ 28, 29]: по возмож-

ности придерживаться монотерапии препаратами послед-

них генераций с титрованием дозы лекарственного сред-

ства; должна учитываться адекватная длительность терапии 

с оценкой приверженности к терапии пациента на протяже-

нии всего периода лечения; контроль лекарственного вза-

имодействия средств психофармакотерапии и соматотроп-

ной терапии, а также побочных эффектов препаратов [30].

При нестойких (до нескольких дней) тревожно-фоби-

ческих расстройствах, протекающих с нарушениями сна, 

желательно назначение небензодиазепиновых анксиоли-

тиков. Преимуществами последних могут считаться бы-

строе наступление анксиолитического эффекта, а также 

влияние на соматические проявления тревоги, купирова-

ние которой является значимым фактором нормализации 

сна. Для препаратов, содержащих тетраметилтетраазаби-

Таблица 1. Встречаемость тревожных расстройств до и после пандемии в некоторых странах
Table 1. Prevalence of anxiety disorders before and after the pandemic in Europe and Asia

Страна Тревожное расстройство 
Встречаемость 

до пандемии

Встречаемость 

во время пандемии
Авторы

Тревога среди населения

Италия Генерализованная тревога 5% 31,2% M. Casagrande и соавт., 2020 [16]

Средний уровень тревоги/ 81,3%/ C. Mazza и соавт., 2020 [17]

Высокий уровень тревоги/ 7,2%/

Очень высокий уровень тревоги 11,5%

Недифференцированная тревога 36% F. Romito и соавт., 2020 [18]

Китай Генерализованная тревога 0,20% 35,1% Y. Huang, N. Zhao, 2020 [19]

Недифференцированная тревога 5% 37,4%/ 31,3% L. Zheng и соавт., 2020 [20]

Недифференцированная тревога — 49,5% X. Li и соавт., 2020 [21]

Германия Недифференцированная тревога 15,3% 44,9% A.Bäuerle и соавт., 2020 [22]

Генерализованная тревога 2,2% 7,2% M. Hetkamp и соавт., 2020 [23]

Тревога среди пациентов

Италия Недифференцированная тревога — 42% M. Gennaro Mazza и соавт., 2020 [24]

Китай Недифференцированная тревога среди 

молодых и пожилых пациентов

5% 22,2%/ 11,5% X.Cai и соавт., 2020 [25]

Недифференцированная тревога 19,4% F.Chen и соавт., (2020) [26]

Таблица 2. Встречаемость нарушений сна до и после пандемии в Китае, Германии и Италии
Table 2. The incidence of sleep disorders before and after the pandemic in China, Germany and Italy

Страна

Встречаемость диссомнических 

расстройств в популяции 

до  пандемии (авторы)

Диссомнические расстройства во время пандемии

контингент распространенность авторы

Китай 15%

W. Zheng, 2018

Население 18,2% Y. Huang и соавт., 2020 [19]

Работающее население 30,9% X. Li и соавт., 2020 [21].

Медицинские работники 30,4—38,4% X. Li и соавт., 2020, W.R. Zhang 

и соавт., 2020 [21, 27]

Германия 5,7%

R. Schlack, 2013

Население 13,5% M. Hetkamp и соавт., 2020 [23]

Италия 27,6%

M. Ohayon, 2002

Население 51,2% M. Casagrande и соавт., 2020 [16]
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циклооктандион (Адаптол и др.) преимуществами могут 

стать отсутствие психического и физического привыка-

ния и синдрома отмены, хороший профиль безопасности, 

а также низкий риск межлекарственных взаимодействий, 

что особенно актуально в ситуации полипрагмазии. Ме-

ханизм действия Адаптола мультимодальный — он влия-

ет на основные медиаторные системы, способствуя их сба-

лансированности.

Бензодиазепиновые транквилизаторы вызывают бы-

стрый и выраженный противотревожный эффект, ока-

зывают сопутствующее снотворное и миорелаксирующее 

действие, могут использоваться при недостаточной эф-

фективности небензодиазепиновых транквилизаторов, вы-

раженной тревоге. Однако при этом надо учитывать риск 

парадоксальной реакции с усилением тревоги (около 10% 

пациентов), поведенческую токсичность (сонливость, ког-

нитивные нарушения, снижение скорости реакции); раз-

витие толерантности и зависимости при длительном при-

менении; при применении высоких доз возможно разви-

тие выраженной миорелаксации, вплоть до воздействия на 

дыхательные мышцы (что нежелательно при пневмониях).

Психофармакотерапия стойких тревожных и тревож-

но-депрессивных расстройств с нарушениями сна связана 

с назначением антидепрессантов, в частности селектив-

ных ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС), 

а также антидепрессантов с мультимодальным действием 

(вор тиоксетин) и агонистов мелатониновых и антагонистов 

серотониновых рецепторов (агомелатин), иногда в сочета-

нии с небензодиазепиновыми анксиолитиками. Назначать 

и выбирать антидепрессанты необходимо только по абсо-

лютным показаниям, по возможности придерживаясь мо-

нотерапии; использовать минимальные эффективные до-

зы препаратов под контролем электрокардиографии и по-

казателей свертывания крови.

На протяжении всего периода лечения необходимо 

отслеживать приверженность к терапии, так как наличие 

тревоги и депрессии влияет на соблюдение режима тера-

пии пациентом [31]. С целью повышения приверженно-

сти к терапии необходимо уделить больному время и об-

судить с ним причину заболевания, возможные побочные 

эффекты, акцентировать внимание на отложенном эффек-

те терапии и необходимой длительности приема препарата.

Заключение

Настоящая пандемия изменила не только мир в соци-

альном аспекте, но и повлияла на структуру заболеваемости 

населения. Сегодня мы наблюдаем рост психоневрологи-

ческих расстройств различной степени выраженности. Ре-

зультаты настоящего открытого исследования свидетель-

ствуют о значимом влиянии инфекционного заболевания 

на формирование тревожно-депрессивной симптоматики 

и нарушений сна.

В перспективе исследования представляется расши-

рение исследуемой выборки и повторное изучение группы 

опрошенных пациентов с COVID-19 через 3—6 мес после 

перенесенного заболевания с целью уточнения распростра-

ненности и структуры психоневрологических нарушений, 

а также разработки рекомендаций для профилактики тре-

вожно-депрессивных симптомов и нарушений сна в груп-

пе больных, перенесших COVID-19.
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Резюме
В статье отражены современные представления о клинических особенностях сна у детей с синдромом дефицита внима-
ния и гиперактивности (СДВГ), макроструктуре сна, его циклической организации и возможных общих звеньях патоге-
неза нарушений сна и регуляторных функций, уровне социальной дезадаптации пациентов с СДВГ. Типичными для детей 
с СДВГ являются трудность отхождения ко сну и длительное засыпание (resistance to sleep time), повышенная двигатель-
ная активность, связанная со сном, в том числе ассоциация СДВГ с синдромом беспокойных ног (Restless legs syndrome — 
RLS) и синдромом периодических движений ног во сне (Periodic Leg Movement during Sleep —PLMS), дневная сонливость. 
Наличие циркадной десинхронии у детей с СДВГ объясняет связь между хронотипом, циркадной типологией и клиниче-
скими проявлениями синдрома. Разнонаправленные сведения о представленности фазы быстрого сна —  сна с быстрыми 
движениями глаз (REM) по данным ночной полисомнографии у детей с СДВГ зависят от возраста. Однако изменение доли 
REM сна в течение ночи рассматривается в качестве ведущего фактора в патогенезе проявлений СДВГ. Выделяются общие 
патогенетические механизмы для расстройства сна и СДВГ: разнообразные варианты нарушения метаболизма мелатони-
на, дофамина, серотонина, усугубленные  «социальным джетлагом», а также изменение концентрации железа и феррити-
на в крови, что может объяснять частоту RLS и PLMS у детей с СДВГ. У данной группы пациентов продемонстрировано из-
менение количества циклов сна в течение ночи. Обсуждаются возможные стратегии коррекции расстройств сна у детей 
с СДВГ и их влияние на проявление СДВГ.

Ключевые слова: дети дошкольного возраста, нарушения сна, СДВГ, полисомнография у детей, REM сон, гомеострес.
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Abstract
The article presents modern ideas about the clinical features of sleep in children with attention deficit hyperactivity disorder 
(ADHD), the macrostructure of sleep, its cyclic organization and possible common links in the pathogenesis of sleep disorders 
and behavioral problems in patients. The relationship between the structure of sleep and impaired executive functions, the level 
of social maladjustment in patients with ADHD has been proven. Typical of children with ADHD are difficulty in going to sleep 
and falling asleep for a long time (resistance to sleep time), increased motor activity associated with sleep, including the associa-
tion of ADHD with Restless legs syndrome (RLS) and periodic leg movement syndrome (PLMS), daytime sleepiness. The presence 
of circadian desynchrony in children with ADHD explains the relationship between chronotype, circadian typology, and clinical 
manifestations of the syndrome. Multidirectional data on the representation of REM sleep by nocturnal polysomnography in chil-
dren with ADHD depend on age. However, the change in the proportion of REM sleep during the night is considered as a leading 
factor in the pathogenesis of ADHD manifestations. Various variants of metabolic disorders of melatonin, dopamine, serotonin, ag-
gravated by social jet lag, are considered by the conjugatedcommon pathogenetic mechanisms of sleep disturbance and ADHD. 
As well as changes in the concentration of iron and ferritin in the blood, which may explain the frequency of RLS and PLMS in chil-
dren with ADHD. The change in the number of sleep cycles during the night in patients has been demonstrated. Possible strategies 
for correcting sleep disorders in children with ADHD and their impact on the manifestation of ADHD are discussed.

Keywords: preschool children, sleep disorders, ADHD, polysomnography in children, REM sleep in children with ADHD, ho-
meostres.
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Общеизвестно реципрокное влияние структуры сна, 

эмоционального статуса и когнитивных функций. Каж-

дое из фундаментальных состояний мозга — бодрствова-

ние, фаза быстрого сна —  сна с быстрыми движениями 

глаз (REM) и фаза медленного сна —  медленноволнового 

сна (NREM) — имеют свою нейроанатомическую основу, 

нейрофизиологические, нейрохимические характеристи-

ки и функции [1]. Углубление представлений о механиз-

мах, участвующих в нарушениях цикла сон—бодрство-

вание и девиантных вариантах развития, может привести 

к новым диагностическим и терапевтическим стратегиям, 

в том числе на ранних этапах онтогенеза [2, 3].

Синдром дефицита внимания и гиперактивности 

(СДВГ) в последние десятилетия рассматривается в каче-

стве наиболее частой причины нарушения поведения, труд-

ностей школьной и социальной адаптации у детей с нор-

мальным интеллектом. СДВГ является неоднородным, 

включающим несколько клинических вариантов, трансфор-

мируется в процессе взросления ребенка, имеет высокую 

коморбидность с оппозиционно-вызывающим поведени-

ем, тревогой и депрессией, тиками, обсессивно-компуль-

сивным расстройством. С неоднородностью клинических 

случаев могут быть связаны разнонаправленные изменения 

сна у детей с СДВГ [2, 4—6]. Проблемы со сном встречают-

ся у 25—50% детей и подростков с СДВГ [7].

В ранних попытках определить диагностические крите-

рии СДВГ нарушения сна рассматривали как один из воз-

можных критериев верификации синдрома, что отражено 

в диагностическом и статистическом руководстве по пси-

хическим расстройствам (DSM) 3-го издания. Однако эти 

данные были исключены из последующих и текущих вы-

пусков DSM и международной классификации болезней 

(МКБ), так как убедительных доказательств того, что на-

личие нарушений сна может являться одним из критери-

ев постановки диагноза СДВГ, обнаружено не было [8].

Трудность отхождения ко сну и длительное засыпание 

(Resistance bedtime, sleep resistance, resistance to sleep time) 

являются наиболее частыми жалобами у пациентов с СДВГ 

[9]. Нередко длительное засыпание при СДВГ расценива-

ется как результат приема психостимуляторов, и сам син-

дром не рассматривается как непосредственная причина 

инсомнии. Однако на современном этапе эта точка зре-

ния является несостоятельной [10, 11].

В процессе онтогенеза длительное засыпание у паци-

ентов с СДВГ претерпевает эволюцию. В младшем школь-

ном возрасте 10—15% детей испытывают затруднения, 

заставляя себя заснуть. Это в 2 раза чаще, чем у здоро-

вых сверстников. К 12,5 годам 50% детей с СДВГ испы-

тывают затруднения засыпания, а к 30 годам 7% пациен-

тов сообщают, что проводят больше 1 ч, пытаясь заснуть 

ночью [12].

Продемонстрировано достоверное увеличение «вечер-

него» варианта активности (eveningness  type) у детей с СДВГ 

в возрасте 7—12 лет, который положительно коррелировал 

с длительным засыпанием и дневной сонливостью [13]. Ре-

зультаты 13 исследований показали, что дети и подростки, 

имеющие поздний хронотип, чаще страдают от дневных на-

рушений, в частности имеют склонность к агрессии [14].

Нарушение инициации сна, выраженная изменчи-

вость времени начала сна с частыми пробуждениями у де-

тей с СДВГ принадлежат к категории нарушения циркад-

ных ритмов (CRSWD) и выявляется в 70% наблюдений (по 

сравнению с 20% у здоровых сверстников). При этом из-

меняются кортикальные связи и нарушается восприятие 

сигналов окружающей среды, необходимые для развития 

ритма сна и бодрствования. Это проявляется в неадекват-

ных таламических сигналах к гипоталамусу, формирова-

нию и усугублению CRSWD [15, 16].

Многие исследования показали, что в основе CRSWD 

лежит изменение активности гена, регулирующего цир-

кадный ритм (CLOCK). Существует небольшое количе-

ство генетических исследований, в которых сообщается 

о связи между полиморфизмами гена CLOCK и симптома-

ми СДВГ. Полиморфизм может приводить к инверсии се-

креции эндогенного мелатонина, которая достигает мак-

симума в дневное время [17, 18].

Поздний хронотип у детей с СДВГ ассоциируется с за-

держкой изменения циркадных фазовых маркеров, в част-

ности синтезом мелатонина, и, как следствие, задержкой 

наступления сна [10, 19].

Хотя генетические и/или эпигенетические аномалии 

в циркадной регуляции сна могут предрасполагать детей 

к CRSWD, плохая гигиена сна, отрицательные ассоциа-

ции,  «социальный джетлаг» способствуют поддержанию 

проблемы со сном [20, 21].

Таким образом, циркадная десинхрония является важ-

ным фактором, опосредующим предполагаемую связь меж-

ду хронотипом, циркадной типологией и СДВГ [22].

Продемонстрированы особенности сновидений у детей 

с СДВГ. Содержание снов у детей с СДВГ более негатив-

но тонировано, включало больше неудач, угроз, негатив-

ных последствий и физической агрессии, что может быть 

связано с выраженными эмоциональными проблемами [9].

Двигательное беспокойство во время сна — второй 

актуальный аспект диссомнических нарушений у детей 

с СДВГ. Актиграфия свидетельствует о повышении двига-

тельной активности у пациентов с СДВГ, которая наиболее 

выражена при комбинированном подтипе и типе с преоб-

ладанием гиперактивности [23, 24].

Среди нарушений сна у детей, ассоциированных 

с СДВГ, описываются синдром беспокойных ног (RLS) 

и синдром периодических движений  конечностей во сне 
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(PLMS). Имеются сведения о взаимосвязи степени выра-

женности гиперактивности в дневное время и степенью тя-

жести RLS [2]. RLS выявляется у детей с СДВГ в 44% на-

блюдений с тенденцией к уменьшению с возрастом [10]. 

Однако наличие RLS и PLMS не может быть до конца объ-

яснено нейробиологическими механизмами СДВГ. Пред-

полагалось, что в основе RLS и PLMS лежит дефицит до-

памина в нигростриарной системе. Но это требует дальней-

шего изучения. Вероятнее всего, RLS и PLMS, в том числе 

при ассоциации с СДВГ, взаимосвязаны с нарушением ме-

ханизмов регуляции REM сна [25].

Обсуждается также значение дефицита железа при 

СДВГ, PLMS и RLS как общем метаболическом звене. Де-

ти с СДВГ имеют низкое содержание ферритина в сыворот-

ке крови [26]. Это является независимым фактором риска 

формирования связанных со сном двигательных наруше-

ний, в том числе PLMS и RLS. Изменение концентрации 

ферритина не является специфическим у детей с СДВГ. 

Подобные изменения выявлены и у детей с расстройства-

ми аутистического спектра [16].

В ряде работ продемонстрирована избыточная днев-

ная сонливость (EDS) у детей с СДВГ [27]. Однако потен-

циальное влияние дневной сонливости на школьную успе-

ваемость у пациентов требует уточнения. В ряде исследо-

ваний показано, что дневная сонливость в большей мере 

коррелировала с эмоциональными и поведенческими про-

блемами в школе, чем общая продолжительность сна. Од-

нако не влияла на среднюю оценку учеников по предме-

там [28]. Дети с преобладанием невнимательности имеют 

более выраженную гиперсомнию и чрезмерную дневную 

сонливость, чем пациенты с другими подтипами СДВГ [29].

Нейробиологические механизмы, лежащие в основе 

СДВГ и регуляции сна, имеют много общего. Изменение 

уровня дофамина и дефицит норадреналина являются клю-

чевыми нейрохимическими детерминантами симптомов 

СДВГ. Оба нейромедиатора играют решающую роль в че-

редовании NREM—REM сна. Важное значение имеет так-

же уровень серотонина. Серотонин играет ключевую роль 

в переключении фаз сна, и его дефицит рассматривается 

в качестве важного нейрохимического механизма психо-

патологии СДВГ [30, 31].

Кроме того, имеется общность биохимических транс-

формаций серотонина и мелатонина. Мелатонин синте-

зируется из аминокислоты триптофана, которая участвует 

в синтезе серотонина, а он в свою очередь под воздействи-

ем фермента серотонин-N-ацетилтрансферазы превраща-

ется в мелатонин. Мелатонин является индольным произ-

водным серотонина. Таким образом, нарушение обмена 

серотонина может влиять на синтез мелатонина, и в итоге 

опосредованно на качество сна [16].

Нарушение обмена мелатонина связано с нарушением 

экспрессии гена, влияющего на фермент N-Acetylserotonin 

O-methyltransferase (ASMT), катализирующ ий конечную 

реакцию в биосинтезе мелатонина. Вместе с тем широкое 

использование средств массовой информации в сочетании 

с ярким экраном мультимедийных устройств может способ-

ствовать изменениям секреции мелатонина [32].

С расстройствами развития, в том числе с СДВГ, ас-

социируются многие полиморфизмы гена CYP1A2, кото-

рые изменяют деградацию мелатонина. Этим можно объ-

яснить отсутствие эффективности в ряде ситуаций при ис-

пользовании мелатонина для коррекции циркадных ритмов 

у пациентов [33].

Наконец, дефицит орексина может также способство-

вать как формированию клинических проявлений СДВГ, 

так и нарушению сна. Орексиновые нейроны представля-

ют собой «многозадачные» нейроны. Есть данные, свиде-

тельствующие, что система орексин/гипокретинергиче-

ская система способствует поддержанию внимания путем 

увеличения выделения кортикального ацетилхолина и мо-

дулирования активности кортикальных нейронов [34, 35]. 

 Орексиновые нейроны имеют связи с областями мозга, во-

влеченными в процесс познания и регулирование настрое-

ния, включая гиппокамп. Орексины усиливают нейрогенез 

гиппокампа и улучшают способность к пространственно-

му обучению и показатели памяти. И, наоборот, дефицит 

орексина приводит к дефициту обучения и снижению па-

мяти, а также к депрессии [34, 36].

Имеющиеся сведения о структуре сна по данным по-

лисомнографии (ПСГ)  у пациентов с СДВГ достаточно 

противоречивы, что может быть связано с разными мето-

дологическими факторами (выборка группы наблюдения, 

клиническая идентификация СДВГ, влияние медикамен-

тозной терапии, наличие коморбидных состояний, адап-

тация к условиям лаборатории и др.).

Изменения REM сна являются одними из самых частых 

ПСГ изменений при СДВГ. В 9 (64%) из 14 отчетов поли-

сомнографии регистрируются изменения REM сна у детей 

с СДВГ [37]. Учитывая фундаментальные свойства REM сна, 

это заслуживает целенаправленного внимания. Мощная эн-

догенная активация мозга во время REM сна играет уни-

кальную роль, обеспечивая стимуляционно-зависимое раз-

витие ЦНС ребенка, происходит экспрессия генов, связан-

ных с изменением пластичности в кортикальных зонах [1].

Изменения (увеличение и уменьшение) REM сна име-

ет различную направленность и выраженность в разных ис-

следованиях [26, 37].

Более низкая доля REM сна у детей с СДВГ была свя-

зана с более высокими показателями невнимательности, 

гиперактивности и импульсивности, с нарушениями ког-

нитивных функций, включая языковые навыки и рабочую 

память [29, 38, 39].

В исследованиях, в которые были включены дети в воз-

расте от 8 до 15—16 лет с комбинированным подтипом 

СДВГ, наблюдалось увеличение REM сна, которое ассо-

циировалось с высокой выраженностью невнимательно-

сти, гиперактивности и импульсивности. Кроме того, сон 

у пациентов с СДВГ может характеризоваться нарушени-

ем чередования фаз NREM и REM сна [2, 37].

Подчеркивается, что представленность доли REM сна 

у детей с СДВГ зависит от возраста. У пациентов младше 

9—10 лет имеется снижение доли REM сна по сравнению 

со здоровыми сверстниками. Напротив, у детей старше 

9—10 лет имеет место увеличение фазы быстрого сна в те-

чение ночи [5]. В целом результаты указывают на проти-

воположное воздействие REM сна на нейроповеденческое 

функционирование [28].

Собственные исследования авторов по данным ночной 

ПСГ (без адаптационной ночи) выявили следующие особен-

ности сна у детей с СДВГ в возрасте 5—9 лет: уменьшение 

общего времени сна, увеличение латентности и продолжи-

тельности стадии дремоты, увеличение латентного периода 

REM сна со снижением его продолжительности, увеличение 

бодрствования во сне, количества пробуждений, в том чис-

ле >3 мин, снижение индекса эффективности сна. При этом 

уровень тревожности не влиял на структуру сна [40].
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Учитывая, что в патогенезе СДВГ рассматривают-

ся наследственные факторы, было бы важным выделить 

ПСГ паттерны генетического скрининга. Однако подоб-

ные многосторонние исследования отсутствуют. Имеется 

одно исследование с сопоставлением показателей актигра-

фии во время ночного сна и наличием однонуклеотидно-

го полиморфизма (SNP) в отношении catechol-O-methyl-

transferase (COMT). Авторы продемонстрировали, что среди 

детей с СДВГ с геном Val-Val SNP регистрировались более 

стабильные показатели сна [41].

Имеются сведения об изменении циклической орга-

низации сна в группе детей с СДВГ по сравнению с кон-

тролем,  проявляющейся достоверным снижением обще-

го количества циклов сна в течение ночи у детей с СДВГ 

(до 2,7±0,6 циклов, по сравнению с 6 циклами у здоровых 

сверстников), с увеличением продолжительности первого 

цикла сна. Искажение ультрадианных ритмов более выра-

жено у мальчиков и пациентов с комбинированным под-

типом СДВГ [42].

Однако исследования R. Kirov и соавт. [10, 25] выявили 

увеличение количества циклов сна у детей с СДВГ. Предпо-

лагается, что снижение латентности REM сна может также 

способствовать увеличению продолжительности абсолют-

ного REM сна и приводить к более высокой частоте циклов 

сна. Деформация ультрадианных циклов может быть свя-

зана с изменениями моноаминов мозга, приводить к ин-

гибированию развитие коры больших полушарий и усили-

вать психопатологию СДВГ.

Полученные результаты сомнологических исследова-

ний при СДВГ свидетельствуют о том, что для таких па-

циентов необходима соответствующая тактика лечения. 

Перед началом фармакологического лечения необходимо 

провести оценку состояния сна у детей с СДВГ, поскольку 

проблемы сна могут сыграть причинную роль или усугубить 

клинические признаки синдрома [11, 32]. Кроме того, са-

ми нарушения сна могут индуцировать симптомы, подоб-

ные СДВГ, и формировать клинические фенокопии. На-

пример, обструктивные апноэ сна [30, 40].

Первым шагом в коррекции проблем сна у детей с СДВГ 

являются хорошая гигиена сна и когнитивно-поведенческая 

психотерапия [14]. Второе направление лечения — вопрос 

о выборе и модификации дозы препаратов.

В исследовании K. France и соавт. [43] обсуждается ра-

циональное сочетание поведенческих вмешательств и меди-

каментозной терапии с постепенным отказом от последней. 

Имеются данные о высокой эффективности многокомпо-

нентного гомеопатического препарата Гомеострес («Буа-

рон», Франция) при нарушении сна и тревожных расстрой-

ствах уже с 3-го дня применения [44, 45]. Клиническая го-

меопатия в РФ имеет законодательную базу, в частности 

Приказ Минздрава РФ №335 от 29.11.95 «Об использова-

нии метода гомеопатии в практическом здравоохранении». 

В состав препарата входят растительные вещества (борец, 

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

стом разведении по Ганеману (6 СН). Согласно инструк-

ции по медицинскому применению, препарат Гомеострес 

является безрецептурным, не вызывает заторможенности 

и привыкания, назначается детям с 3 лет по две таблетки 

3 раза в день в течение 2 нед.

Метилфенидат за рубежом является профильным пре-

паратом для лечения СДВГ. Использование стимулирую-

щих ЦНС препаратов может усугублять бессонницу у де-

тей с СДВГ и усиливать двигательное беспокойство во сне, 

что подтверждено актиграфическим исследованием [46].

Одно из исследований показало, что непрерывное ле-

чение в течение 6 мес метилфенидатом не оказало даль-

нейшего негативного влияния на архитектуру сна у детей 

с СДВГ [47]. Появились исследования, демонстрирую-

щие, что метилфенидат облегчает наступление сна и со-

кращает его продолжительность, уменьшает представ-

ленность REM сна у детей с СДВГ [10]. Обосновывается, 

что наряду с подавлением симптомов СДВГ метилфени-

дат и другие стимуляторы улучшают регуляторные функ-

ции и эмоциональное состояние, в том числе за счет оп-

тимизации переработки эмоционально значимой инфор-

мации во время сна [31].

Важен вывод о необходимости дифференцированно-

го подхода в оценке влияния метилфенидата на сон. Эф-

фективность метилфенидата при СДВГ зависит от осо-

бенностей сна. У детей с нарушением сна и СДВГ после 

назначения метилфенидата сон улучшался, а у пациен-

тов с СДВГ без изначальных сомнологических жалоб сон 

ухудшался [22].

Также разнонаправленные результаты касаются эффек-

тивности мелатонина для лечения СДВГ. Имеются сведе-

ния, что применение мелатонина при лечении инсомнии 

у детей с СДВГ в дозе 3—6 мг оказалось эффективным [32]. 

E. Holvoet и соавт. [48] в своем исследовании продемон-

стрировали улучшение поведения и настроения при дли-

тельном применении мелатонина — в течение 2—3 лет. Од-

нако прекращение использования препарата привело к ре-

цидиву бессонницы. Терапия мелатонином у детей с СДВГ 

имеет лучшие результаты при устойчивой бессоннице, осо-

бенно в тех случаях, когда это очевидный фазовый сдвиг 

эндогенного циркадного ритма.

В ряде исследований оценивалась эффективность не-

медикаментозных методов лечения СДВГ — положитель-

ный эффект при использовании метода биологически об-

ратной связи и фототерапии [49].

Заключение

Таким образом, нарушения сна и поведенческие дис-

функции оказывают взаимное влияние. Описанные изме-

нения сна при СДВГ чаще всего не являются специфиче-

скими и связаны в целом с созреванием механизмов сна. 

Это отражает глубинные нарушения формирования инте-

гративных функций мозга, в том числе интегративных меха-

низмов сна и хронобиологических процессов в онтогенезе.

Исследование проведено при спонсорской и информационной 
поддержке компании «Буарон».
The study was conducted with the financial and information sup-
port by «Boiron» company.
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 Применение психотропных препаратов при хронической инсомнии 
в клинической практике
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Резюме
Хроническая инсомния относится к распространенным в популяции расстройствам сна. В ее лечении применяют как не-
лекарственный, так и лекарственный подход.  Терапевтическое воздействие основывается на представлении о трехсостав-
ной модели регуляции сна.  Применяются психотропные препараты различных фармакологических групп.  В работе обсуж-
даютсяособенности использования этих препаратов в различных клинических ситуациях.
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Инсомния является одним из наиболее распростра-

ненных в клинической практике расстройств сна. По ми-

нимальным оценкам, полученным в результате одномо-

ментных исследований, 6% населения в общей популяции 

соответству ет критериям диагноза этого заболевания. Го-

дичная заболеваемость острой формой инсомнии состав-

ляет еще большее значение — 25% [1].

Наиболее важные последствия этого расстройства лежат 

в социальной плоскости — нарушенный сон приводит к сни-

жению работоспособности — больные инсомнией имеют 

в 2 раза больше неэффективных дней на производстве. Сни-

жение внимания приводит к увеличению количества ошибок: 

в 8 раз возрастает количество несчастных случаев на производ-

стве, в 2,5—4,5 раза — дорожно-транспортных происшествий.

Медицинские последствия инсомнии изучены в мень-

шей степени. Убедительно доказано, что при этом заболе-

вании в 1,6 раза возрастает риск развития артериальной ги-

пертензии. Показано, что нарушения углеводного обмена, 

в частности сахарный диабет, при хронической инсомнии 

развиваются на фоне сокращения времени сна. Риск разви-

тия депрессивных расстройств у больных инсомнией воз-

растает, по меньшей мере, в 2 раза [1, 2].

Именно сердечно-сосудистые осложнения, по-ви ди-

мо му, ответственны за увеличение смертности этих боль-
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ных. Развитие их обусловлено гиперактивностью симпато-

адреналовой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

осей, что является отражением общего процесса церебраль-

ной гиперактивации, характерной для инсомнии. Возни-

кающие при этом эндотелиальная дисфункция и низко-

уровневое воспаление способствуют прогрессированию 

системного атеросклероза и избыточной продукции ги-

пертензионных агентов.

Отдельной проблемой при инсомнии являются ятро-

генные воздействия, вызванные постоянным приемом 

снотворных препаратов. Показано, что 50% больных ин-

сомнией регулярно принимают  такие средства.  Их прием 

в долговременной перспективе сопровождается снижени-

ем когнитивных функций любых модальностей, уменьше-

нием сопротивляемости инфекциям и увеличением риска 

развития онкологических заболеваний. Все это приводит 

к повышению смертности людей, постоянно принимаю-

щих снотворные препараты, — в 2,3 раза и выше. Пробле-

мой приема снотворных препаратов также является посте-

пенное снижение их эффективности (привыкание) [3, 4].

Методом выбора в лечении хронической инсомнии яв-

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

стандартизованная форма психотерапии, подразумеваю-

щая ознакомление пациента с основами физиологии сна, 

причинами его нарушений и способами улучшения (ког-

нитивная часть). Информация предоставляется блоками 

в течение длительного (6—8 нед) времени, на основании 

ее вносятся коррективы в распорядок сна и бодрствования 

пациента (поведенческая часть). На своем опыте больной 

убеждается в эффективности предложенных воздействий, 

что приводит в итоге к изменению неправильного пове-

дения и устранению дисфункциональных убеждений, вы-

зывающих избыточную церебральную активацию. Суще-

ствует множество модификаций КПТ-И, эффективность 

которых подтверждена данными клинических исследова-

ний. Тем не менее широкое распространение этого метода 

в клинической практике ограничивается отсутствием до-

статочного числа квалифицированных специалистов и не-

обходимостью многократно посещать терапевтические сес-

сии. Эти затруднения могут разрешаться путем применения 

КПТ-И в дистанционных формах, также продемонстриро-

вавших высокую эффективность [1].

Альтернативой КПТ-И является «классический» путь 

использования снотворных препаратов, основанный на 

модели регуляции сна, предложенной C. Saper и соавт. 

[5] в 2001 г. в Гарвардской медицинской школе. Соглас-

но схеме, называемой еще «моделью качелей», переход 

нервной системы в состояние сна либо бодрствования яв-

ляется результатом взаимодействия трех ключевых моз-

говых систем (см. рисунок). Активирующая (arousal) си-

стема обеспечивает поддержание достаточной активации 

церебральной коры за счет действия различных «центров 

бодрствования», представляющих локальные скопления 

норадренергических, дофаминергических, серотонинер-

гических, холинергических, орексинергических, гистами-

нергических нейронов. Ей противостоит синхронизиру-

ющая (synchronizing) система, включающая ГАМКерги-

ческие и галанинергические центры в гипоталамусе, коре 

и продолговатом мозге. На взаимодействие двух упомяну-

тых сил оказывает влияние третья система — «внутренних 

часов», включающая супрахиазменные ядра гипоталаму-

са и эпифиз (шишковидную железу). Получая в дневное 

время информацию об уровне освещенности, система вну-

тренних часов повышает активность центров бодрствова-

ния, что позволяет более эффективно поддерживать дан-

ное состояние в это время суток. Наступление же темного 

времени суток означает прекращение «поддержки» акти-

вирующей системы и увеличение секреции мелатонина, 

способствующего засыпанию.

Согласно модели качелей, ускорить наступление сна 

можно либо усилив сомногенные системы за счет усиле-

ния тормозящей ГАМКергической передачи, либо ослабив 

активность какого-либо из центров бодрствования или их 

всех разом. Третьим путем непрямой индукции сна явля-

Модель качелей C. Saper и соавт. с изменениями [5].
Стрелками показаны активирующие влияния.

Swing model C. Saper et al. with changes [5].
The arrows show the activating effects.
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ется изменение субъективного времени путем воздействия 

на систему внутренних часов, например имитация более 

раннего подъема уровня мелатонина посредством его эк-

зогенного введения.

Агонисты ГАМК

В современной Анатомо-терапевтическо-химической 

классификации 2002 г. отсутствует выделение препаратов 

со снотворным действием (снотворных). Согласно моде-

ли качелей, ближе всего к этому понятию находятся лекар-

ственные препараты, усиливающие активность ГАМКерги-

ческих сомногенных центров. Они представлены вещества-

ми бензодиазепиновой и небензодиазепиновой структуры.

Снотворный эффект производных бензодиазепина 

объясняется тем, что аллостерически взаимодействуя с со-

ответствующими рецепторами, входящими в структуру 

рецепторного комплекса гамма-аминомасляной кисло-

ты (ГАМК) — ГАМК
А
, они увеличивают сродство ГАМК 

к своему рецептору, способствуя тем самым большему 

поступлению ионов хлора внутрь нейронов, что сопро-

вождается повышением тормозного постсинаптическо-

го потенциала и снижением нейронной возбудимости. 

Снотворное действие производных бензодиазепина обе-

спечивается за счет связывания с α1 субъединицей ГАМ-

К
А
-рецепторного комплекса. Другие эффекты этой груп-

пы лекарственных препаратов (анксиолитический, миоре-

лаксирующий, противоэпилептический, амнестический) 

реализуются при связывании с α2, α3 и α5 субъединица-

ми этого комплекса.

Широта терапевтического действия и большой пери-

од полувыведения (T
1/2

) бензодиазепиновых препаратов, 

используемых в качестве снотворных, являются фактора-

ми, усложняющими их применение у больных  инсомнией. 

В связи с тем, что действие этих лекарственных средств 

связано не только с индукцией сна, при их приеме паци-

енты могут отмечать нежелательные побочные эффекты, 

такие как ухудшение памяти, внимания, скорости реак-

ции, неустойчивость при ходьбе, дневная сонливость. 

Важным  препятствием к применению бензодиазепиновых 

снотворных является их влияние на дыхание во сне в свя-

зи с мио релаксирующим и депрессирующим хеморецеп-

торные ответы эффектом. Поэтому они противопоказа-

ны к применению при подозрении на наличие у пациен-

та синдрома обструктивного апноэ сна.  Продолжительное 

использование препаратов этой группы сопровождает-

ся риском развития привыкания и лекарственной зави-

симости. Из доступных в России снотворных препаратов 

бензодиазепиновой структуры следует упомянуть кло-

назепам (T
1/2 

18—50 ч), феназепам (T
1/2 

18 ч), диазепам 

(T
1/2 

20—36 ч).

К небензодиазепиновым лигандам ГАМК
А
-рецептор-

ного комплекса относятся препараты, не имеющие в своей 

структуре бензодиазепинового элемента (комбинации бен-

зольного и диазепинового колец), но тем не менее проявля-

ющие сродство к местам прикрепления бензодиазепинов. 

Это так называемые Z-препараты зопиклон (циклопир-

ролон), золпидем (имидазопиридин), залеплон (пиразо-

лопиримидин). Особенностью действия этих субстанций 

является максимальная аффинность к α1 субъединице 

 ГАМК
А
-рецепторного комплекса, отвечающей за снот-

ворное действие, с минимальным сродством к зонам свя-

зывания, отвечающим за другие, нежелательные эффек-

ты бензодиазепинов. По сравнению с большинством бен-

зодиазепинов Z-препараты имеют достаточно короткий 

T
1/2 

(от минимального значения 1 ч у залеплона до макси-

мального — в 5 ч у зопиклона). В связи с тем, что даже у не-

бензодиазепиновых лигандов ГАМК
А
-рецепторного ком-

плекса имеется некоторое сродство к другим подтипам 

α-субъединиц, применение этих препаратов также имеет 

ограничение по срокам (2—4 нед) и исключается при на-

личии апноэ во сне.

Препаратом залеплона, доступным в России, является 

Соната Адамед (АО «Адамед Фарма», Польша). Особенно-

стями применения залеплона при инсомнии является обу-

словленная очень коротким T
1/2 

(1 ч) возможность приема 

препарата во время ночных и даже ранних утренних про-

буждений без ухудшения когнитивных функций на следу-

ющее утро. Так, в исследовании B. Stone и соавт. [6] было 

показано, что после приема залеплона скорость реакции 

остается на уровне плацебо, в то время как при приеме зо-

пиклона она достоверно удлиняется. В отличие от осталь-

ных Z-препаратов только залеплон выписывается на обыч-

ном рецептурном бланке 107-1/у, так как не подлежит пред-

метно-количественному учету.

Блокаторы активирующих систем

Одной из наиболее мощных мозговых активирующих 

мозговых систем является гистаминергическая. 64 000 ней-

ронов, расположенных в парных туберомамиллярных ядрах 

гипоталамуса, проецируются во все ключевые мозговые 

центры и корковые зоны. Вещества, обладающие антаго-

нистическим действием на центральные H1-гистаминовые 

рецепторы, понижают активность этой важной системы, 

способствуя наступлению и поддержанию сна.

Дифенилгидрамин представляет собой производное 

этаноламина с T
1/2 

5—11 ч. Вторым по выраженности эф-

фектом дифенилгидрамина является холинолитический, 

в связи с чем возможности его применения ограничены 

при подозрении на наличие глаукомы и аденомы проста-

ты. Положительный эффект дифенилгидрамина на сон, 

в большей степени касающийся поддержания сна, чем 

его инициации, подтвержден рядом плацебо-контроли-

руемых исследований. Возникающие при его примене-

нии побочные эффекты (головокружение, нарушение 

когнитивных функций, сухость во рту, нарушение зре-

ния) ограничивают применение этого препарата в каче-

стве снотворного.

Другим представителем блокаторов гистаминовых ре-

цепторов, применяющимся в качестве снотворного, явля-

ется доксиламин. Он также представляет собой этаноламин 

с длительным T
1/2 

—
 
10 ч. Показаниями к его применению 

являются кратковременные расстройства сна. Препарат 

имеет те же противопоказания, что и дифенилгидрамин. 

В международные рекомендации по лечению хронической 

инсомнии дифенилгидрамин и доксиламин не включены 

в связи с малым количеством клинических исследований 

и риском развития побочных эффектов.

Некоторые антидепрессанты, такие как тразодон, ами-

триптилин и миртазапин также обладают снотворным эф-

фектом за счет снижения активности гистаминовой и ря-

да других активирующих мозговых систем.

Тразодон представляет собой триазолопиридин, об-

ладающий свойствами антагониста 5HT
2
A, 5HT

2
B, 5HT

2
C 

серотониновых рецепторов, частичного агониста 5HT
1
A 

рецепторов и ингибитора обратного захвата серотонина. 

Гипнотические свойства этого лекарственного препарата 
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связывают с его воздействием на H
1
-гистаминовые, 5HT

2
A-

серотониновые и на α
1
-адренорецепторы. Тразодон в от-

личие от других серотонинергических антидепрессантов 

не оказывает негативного влияния на половую функцию 

и массу тела. T
1/2 

для этого препарата составляет в среднем 

7 ч, вследствие чего он может оказывать постсомнические 

эффекты. Проведенные клинические исследования про-

демонстрировали слабую эффективность  тразодона при 

инсомнии, однако он широко применяется в связи с от-

сутствием противопоказаний к длительному применению.

Такие мощные антидепрессанты, как амитриптилин 

и миртазапин, также применяются при нарушениях сна, 

особенно в психиатрической практике, проводились еди-

ничные исследования этих препаратов при вторичной ин-

сомнии, продемонстрировавшие их слабую эффективность.

Амитриптилин (T
1/2 

 22,4 ч) представляет собой «клас-

сический» трициклический антидепрессант с седативным 

действием. Антидепрессивный эффект объясняется блока-

дой обратного захвата норадреналина и серотонина. Также 

у амитриптилина  присутствует центральная антигистамин-

ная активность. Препарат обладает выраженным холино-

литическим действием, чем объясняются часто возникаю-

щие побочные эффекты в виде сухости во рту, тахикардии, 

расстройства аккомодации, задержки мочеиспускания, за-

поров, нарушений сердечного ритма.

Тетрациклический антидепрессант миртазапин (T
1/2 

— 

20—40 ч) является сильным антагонистом серотониновых 

5-HT2- и 5-HT3-рецепторов, практически не взаимодей-

ствует с 5-HT1А- и 5-HT1B-рецепторами. Миртазапин яв-

ляется также сильным антагонистом гистаминовых H1-

рецепторов, что обусловливает его седативный эффект. 

Слабо влияет на α1-адренорецепторы и холинорецепто-

ры. Действие на периферические — α1-адренергические 

и мускариновые рецепторы обусловливает развитие орто-

статической гипотензии и антихолинергических эффек-

тов препарата.

 Неоднократно наблюдающийся положительный эф-

фект при инсомнии антидепрессантов других групп объ-

ясняется, по-видимому, воздействием на коморбидное 

 психическое заболевание. Так, показано, что тревожные 

расстройства сопровождают инсомнию в 48%, а депрес-

сивные — в 50% случаев общей клинической практики [7]. 

Лечение депрессии  селективным ингибитором обратного 

захвата серотонина флуоксетином приводит к нормализа-

ции сна в 55% случаев [8]. Применение более мощных ин-

гибиторов обратного захвата серотонина и норадренали-

на также может приводить к нормализации сна у больных 

депрессивным расстройством. Среди таких  лекарственных 

средств выделяется дулоксетин. По результатам недавнего 

(2020 г.) консенсуса Японского общества психофармако-

логии, он занимает второе место (после миртазапина) сре-

ди препаратов выбора для лечения депрессии [9]. В России 

единственным таблетированным препаратом дулоксетина 

является Депратал (АО «Адамед Фарма», Польша). Показа-

ниями к назначению препарата являются депрессия, гене-

рализованное тревожное расстройство, болевая форма ди-

абетической нейропатии, хронический болевой синдром 

костно-мышечной системы. При сочетании тревожно-де-

прессивного расстройства и инсомнии с нарушенным за-

сыпанием клинически оправдана комбинация дулоксети-

на с Z-препаратом с коротким периодом полувыведения, 

чтобы добиться улучшения сна, не дожидаясь проявления 

действия антидепрессанта.

Антипсихотики кветиапин и оланзапин также при-

меняются преимущественно в психиатрической практи-

ке при нарушениях сна вторичного характера, но не вхо-

дят в официальные клинические рекомендации по лече-

нию инсомнии.

Кветиапин представляет собой атипичный нейролеп-

тик — производное дибензодиазепина с T
1/2 

7 ч. Снотворное 

действие кветиапина объясняют блокадой H
1
-гистаминовых 

и α
1
-адренорецепторов. Нарушения сна не входят в пока-

зания к назначению препарата, опубликовано одно ран-

домизированное исследование, в котором был получен 

положительный эффект при первичной инсомнии, и не-

сколько
 
— где препарат успешно применялся в качестве до-

полнительного к антидепрессантам средства для лечения 

резистентной депрессии с нарушениями сна.

Другой атипичный антипсихотик — оланзапин (T
1/2 

 

30 ч) обладает наиболее сильным блокирующим H
1
-ги ста-

миновые рецепторы действием. Также он связывается с раз-

личными подтипами дофаминовых, ацетилхолиновых и се-

ротониновых рецепторов, а также с α
1
-адренорецепторами. 

Показан положительный эффект препарата при нарушени-

ях сна в структуре посттравматического стрессового рас-

стройства и псевдоинсомнии.

Фенотиазиновое производное алимемазин не упоми-

нается в современных клинических рекомендациях по ле-

чению инсомнии, тем не менее его эффективность в дет-

ской популяции изучалась. Было показано, что применение 

этого препарата у детей первых лет жизни сопровождалось 

уменьшением количества и длительности ночных пробуж-

дений. T
1/2

 алимемазина составляет 5 ч. Антипсихотическое 

действие препарата связывают с блокадой рецепторов до-

фамина 2-го типа (D2), седативное — с блокадой централь-

ных гистаминовых H1-рецепторов и α
1
-адренорецепторов. 

Применение препарата может сопровождаться нежелатель-

ными холинолитическими эффектами и удлинением ин-

тервала Q—T.

Антиконвульсанты габапентин и прегабалин являют-

ся производными ГАМК с T
1/2 

5—7 и 6 ч соответственно. 

Их противоэпилептическое действие связывают с вли-

янием на α
2
-дельта субъединицу потенциалзависимых 

кальциевых каналов типа N, выражающееся в уменьше-

нии высвобождения глутамата и норадреналина. Снот-

ворное действие, по-видимому, обусловлено изменением 

активности ГАМК-синтезирующих ферментов глутамат-

декарбоксилазы и трансаминазы аминокислот с развет-

вленной цепью. Нарушения сна не являются показанием 

к назначению этих препаратов, однако показан эффект 

габапентина в контролируемом исследовании вторич-

ной инсомнии при алкогольной зависимости, а прегаба-

лина — при генерализованном тревожном расстройстве 

и фибромиалгии.

Действие одного из наиболее современных препара-

тов со снотворным действием — суворексанта основано 

на блокаде рецепторов орексина 1-го и 2-го типов (ОХ1R 

и ОХ2R). Согласно теории C. Saper и соавт. [5], орексино-

вые нейроны выполняют роль «активатора активаторов», 

стимулируя другие центры поддержания бодрствования. 

Кроме этого, орексиновая система обеспечивает фикса-

цию функциональных состояний нервной системы (бодр-

ствования, медленного и быстрого сна) в определенном ста-

бильном положении. При нарушении деятельности этой 

системы, например при нарколепсии, случаются непред-

сказуемые переходы между этими состояниями. T
1/2 

пре-







65S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry, 2021, vol. 121, no. 4, issue 2

Расстройства сна Sleep disorders

парата составляет 12 ч. В руководстве Американской ака-

демии медицины сна (ААМС) суворексант рекомендуется 

к применению при инсомнии, проявляющейся нарушени-

ем поддержания сна со слабым уровнем доказательности 

[10]. В Европейских рекомендациях [2] упоминание о суво-

рексанте отсутствует в связи с недоступностью этого пре-

парата на континенте. В России суворексант зарегистри-

рован в качестве лекарственного средства с 2016 г., однако 

препарат в аптечной сети отсутствует.

Хронобиотики

Мелатонин является гормоном, производным индола, 

и вырабатывается преимущественно шишковидной железой 

(эпифизом) в темное время суток. Связывается со специфи-

ческими рецепторами мелатонина 1-го и 2-го типов (МТ
1
 

и МТ
2
), максимальная плотность которых обнаруживает-

ся в супрахиазменных ядрах гипоталамуса. T
1/2 

экзогенного 

мелатонина не превышает 50 мин. Показано, что гипноти-

ческое действие мелатонина возрастает при снижении его 

внутренней продукции. Метаанализы рандомизированных 

клинических исследований подтверждают положительный 

эффект препаратов мелатонина на засыпание, продолжи-

тельность и качество ночного сна. Тем не менее в клини-

ческих рекомендациях по лечению хронической инсомнии 

мелатонин не рекомендуется к применению в связи со сла-

бым эффектом. Только Британская ассоциация психофар-

макологии рекомендует препараты мелатонина с длитель-

ным высвобождением в качестве средства лечения инсом-

нии у лиц старше 55 лет [11].

Лекарственный препарат рамелтеон воздействует на ре-

цепторы МТ
1
 и МТ

2
, проявляя аффинность к ним в 8—16 раз 

большую, чем сам мелатонин. Его T
1/2 

составляет 1—2,6 ч. 

В клинических исследованиях было доказано сокращение 

времени засыпания после приема рамелтеона. На другие 

показатели сна этот препарат влияния не оказывает. В свя-

зи с этим, а также с относительно небольшой величиной 

клинического эффекта рамелтеон не был зарегистриро-

ван в Европе и не вошел в соответствующие рекоменда-

ции по лечению хронической инсомнии, хотя в рекомен-

дациях ААМС он присутствует [2, 10]. В России этот пре-

парат также не зарегистрирован.

Частные клинические ситуации

Дети. Эффекты большинства доступных препаратов 

со снотворным действием не оценивались в детской по-

пуляции. Поэтому в инструкциях по их применению при-

сутствует ограничение по возрасту с 18 лет. Более «старые» 

бензодиазепиновые препараты не имеют таких ограниче-

ний. Так, диазепам может назначаться с возраста 6 мес (до 

этого срока может назначаться только по жизненным по-

казаниям в условиях стационара). Клоназепам (некоторые 

торговые марки) доступен для назначения начиная с воз-

раста 3 года. Феназепам можно назначать только взрос-

лым. В детской популяции проводились исследования эф-

фективности блокатора гистаминовых рецепторов дифе-

нилгидрамина для лечения нарушений сна, в связи с этим 

препарат может назначаться с 1 мес жизни (после периода 

новорожденности). Противоэпилептический препарат га-

бапентин разрешен к применению с возраста 12 лет, а ати-

пичный антипсихотик оланзапин — с 13 лет. Антипсихотик 

алимемазин может применяться с возраста 7 лет, причем 

именно для этого препарата в детской популяции проводи-

лось наибольшее количество  исследований при инсомнии.

Ни один из лекарственных препаратов не зарегистри-

рован управлением по санитарному надзору за качеством 

пищевых продуктов и медикаментов (FDA) и Европейским 

медицинским агентством (EMEA) в качестве снотворного 

средства, разрешенного к применению в детской популя-

ции. Исключение сделано только для препаратов мелато-

нина у детей с нарушениями психического развития (ум-

ственная отсталость, расстройства аутистического спектра, 

синдром дефицита внимания с гиперактивностью и др.), 

поскольку имеются метаанализы, подтверждающие эф-

фективность и безопасность мелатонина в дозе 0,5—12 мг 

в этой популяции [12].

Беременные. Единственным снотворным препаратом, 

безоговорочно разрешенным к применению при беремен-

ности, является блокатор центральных гистаминовых ре-

цепторов доксиламин. Это связано с тем, что имеется дли-

тельный опыт применения сходного препарата диклетина 

(доксиламин с пиридоксином) в Канаде и США для ле-

чения тошноты беременных. Для некоторых антипсихо-

тиков (кветиапин) и противоэпилептических препаратов 

(габапентин, прегабалин) допускается применение при 

беременности в том случае, если предполагаемая поль-

за для матери превышает возможный риск для плода. До-

казано, что прием бензодиазепиновых снотворных препа-

ратов, особенно в I триместре, увеличивает риск развития 

врожденных пороков развития у плода, в связи с чем при-

менение этих препаратов у беременных «возможно только 

по жизненным показаниям». Прием амитриптилина также 

сопровождается подобными рисками, особенно в III три-

местре беременности.

Пожилые. Общей рекомендацией для применения 

психотропных препаратов со снотворным действием яв-

ляется использование половинных доз препарата в на-

чале лечения. Это связано с опасениями, наиболее оче-

видными при назначении этим пациентам бензодиазе-

пиновых снотворных, что когнитивная и поведенческая 

токсичность приведут к возникновению нежелательных 

побочных эффектов и ситуаций (падений, дорожно-транс-

портных происшествий). Специальных исследований, по-

священных определению безопасной дозы снотворного 

препарата для пожилых людей, нам обнаружить не уда-

лось. По-видимому, рекомендация назначения половин-

ной дозы препарата «возрастным» пациентам  основыва-

ется на представлении о дозозависимом характере побоч-

ных эффектов, что справедливо как для пожилых, так и для 

более молодых людей. Из доступных в России снотвор-

ных препаратов только для залеплона  имеются исследо-

вания, подтверждающие эффективность и безопасность 

при длительном (12 мес) применении у пожилых (Sonia 

Ancoli-Israel 2004).

Определенный клинический интерес представляет кон-

цепция «низкого мелатонина» при инсомнии, которая слу-

жит основанием для назначения препаратов мелатонина 

в качестве замещающей терапии. В некоторых исследо-

ваниях было показано, что пожилые больные инсомнией 

имеют более низкий уровень секреции мелатонина, чем 

люди такого же возраста с нормальным сном [13]. Кроме 

этого, известно, что эффективность препаратов мелатони-

на возрастает при уменьшении его собственной секреции 

[14]. Это позволило Британской ассоциации психофарма-

кологии рекомендовать препарат пролонгированной фор-

мы мелатонина в качестве средства для лечения инсомнии 

у пожилых людей [11].
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Длительный прием. В 14 исследованиях эффектов дли-

тельного (от 12 нед) приема различных снотворных препа-

ратов, упомянутых в Европейских рекомендациях по лече-

нию хронической инсомнии [2], не было отмечено разви-

тия зависимости и привыкания. Тем не менее постоянный 

прием снотворных препаратов при хронической инсомнии 

не рекомендован. Вместо этого пациентам, использующим 

их на регулярной основе, предлагается перейти на преры-

вистую схему приема. Обычно обсуждаются 2 схемы, эф-

фективность которых была доказана в клинических иссле-

дованиях (на фоне удовлетворительного качества сна отсут-

ствовал эффект «отдачи» в дни, свободные от лекарства). 

Одна из них включает непрерывный прием препарата в те-

чение 5 ночей с последующими 2 последовательными но-

чами отмены. Другая — прием препаратов «по потребно-

сти» не менее чем 3, но не более 5 раз в 1 нед [15]. Возмож-

ность получать необходимую дозу медикаментов, пусть 

и не каждую ночь, позволяет пациентам, с одной стороны, 

сохранять ощущение контроля над ситуацией, а с другой — 

уменьшать вероятность возникновения психической зави-

симости от приема снотворных.

КПТ-И и фармакотерапия. Еще одной проблемой при-

менения «метода выбора» в лечении хронической инсом-

нии — КПТ-И — является слишком медленное наступление 

 клинически значимого улучшения сна. Учитывая большую 

(6—8 нед) длительность курса терапии, некоторые пациенты, 

не получив желаемого, прекращают посещение терапевти-

ческих сеансов. Для повышения приверженности к лечению 

предлагается добавлять к КПТ-И фармакотерапию в режи-

ме приема «по потребности». Так, в исследовании C. Mo-

rin и соавт. [16] добавление золпидема к КПТ-И позволило 

на 1-й неделе лечения уменьшить время засыпания на 40% 

от базового значения по сравнению с 14% в группе, полу-

чавшей только КПТ-И. В дальнейшем эффективность обоих 

методов лечения оказалась сравнимой. В другом исследова-

нии применение сочетанного подхода также привело к со-

хранению ремиссии в течение 2 лет: 62,7% для постепенно 

отменивших золпидем и 54,5% для продолжавших прини-

мать препарат «по потребности» не более 10 раз в 1 мес [17].

Заключение

Таким образом, возможности  назначения лекарствен-

ных препаратов со снотворным действием при фармакоте-

рапии инсомнии достаточно широки. Идеология их при-

менения опирается на логически понятную трехчленную 

«модель качелей».  Имеется множество нюансов в клини-

ческом применении каждого из препаратов и возможности 

его комбинирования с КПТ-И. Сохранение синдрома ин-

сомнии в 3-летний период у 30% больных [18] диктует не-

обходимость поиска новых, более эффективных схем ле-

чения этого заболевания.
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 Инфекции, пандемии и нарушения сна
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Резюме
В условиях пандемий актуально изучение неврологических симптомов и признаков, ассоциированных с острым и отда-
ленным периодами инфекционных заболеваний. Пандемия новой коронавирусной инфекции (COVID-19) способствовала 
увеличению числа пациентов, страдающих от бессонницы, которая является неблагоприятным прогностическим факто-
ром при инфекциях. В обзоре представлены факторы и механизмы нарушения сна, их связь с воспалением и дисфунк цией 
иммунной системы при инфекционных заболеваниях. В частности, обсуждается нарушение функции мелатонинергиче-
ской системы как причина развития бессонницы в период пандемий. Подчеркнута актуальность разработки мероприя-
тий, направленных на реабилитацию пациентов, в частности использование препарата Соннован с целью восстановления 
нормального сна, который играет фундаментальную роль в поддержании психического и физического здоровья человека.

Ключевые слова: нарушения сна, бессонница, пандемия, инфекция, COVID-19, SARS-CoV-2, тревога, депрессия, мелато-
нин, Соннован.
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Abstract
The study of neurological symptoms and signs connected with acute and long-term periods of infectious diseases is relevant during 
pandemics. The COVID-19 pandemic has increased the number of patients suffering from insomnia. Sleep disturbance is an un-
favorable prognostic factor for infections. Risk factors and mechanisms of sleep disturbance, their relationship with inflammation 
and dysfunction of the immune system in infectious diseases are presented. In particular, dysfunction of the melatonergic system 
as the cause of insomnia during pandemics is considered. The authors highlight the relevance of measures aimed at the rehabil-
itation of patients, in particular, the use of sonnovan to restore normal sleep, which is important for a person’s mental and phys-
ical health.
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Взаимодействие макроорганизма с микроорганизма-

ми происходит с момента рождения человека и до окон-

чания его жизни. Изучение этого вопроса на протяжении 

многих столетий остается одной из самых актуальных про-

блем медицинской науки. Поиск в базах международного 

ресурса PubMed (по состоянию на февраль 2021 г.) позво-

ляет обнаружить >3,5 млн научных статей на тему «инфек-

ция (infection)», что существенно превышает количество пу-

бликаций, например, на тему «боль (pain)» (<0,9 млн) или 

на тему «инсульт (stroke)» (<0,4 млн), при этом за послед-

ние 10 лет количество статей, опубликованных за год, уве-

личилось в 2 раза и в 2020 г. составило около 0,2 млн [1].

В случае проникновения в организм человека пато-

генных микроорганизмов могут развиваться клинически 

манифестные или латентно протекающие инфекционные 

заболевания, или возникает носительство возбудителя, 

или инфекция приобретает характер медленной. При лю-

бой инфекции так или иначе вовлекается нервная систе-

ма человека. Патологические изменения возникают вслед-

ствие либо непосредственного внедрения микроорганизмов 

в ткани нервной системы или воздействия их структурных 

компонентов или метаболитов, либо вторичного пораже-

ния нервной системы.

Среди основных клинических проявлений большин-

ства инфекций — симптомы, которые свидетельствуют о ре-

акции нервной системы: лихорадка, повышенная утомля-

емость при выполнении физической и умственной рабо-

ты, головная боль, боль в области конечностей или других 

участков тела, парестезии, кожный зуд, изменение аппе-

тита, головокружение, бессонница и (или) повышенная 

сонливость. Многие инфекционные заболевания дебюти-

руют именно с симптомов и признаков вовлечения ЦНС. 

Важным и частым, но не всегда очевидным для пациентов 

и лечащих врачей симптомом является изменение сна, ча-

сто этой проблеме не придают значения, обращая внима-

ние на лихорадку, боль, нарушение носового дыхания, ка-

шель, расстройство стула — причины, облигатно препят-

ствующие нормальному сну.

Повышенный интерес к изучению поражения нервной 

системы при инфекционных заболеваниях возникает в пе-

риоды эпидемий и пандемий.

Текущая пандемия новой коронавирусной инфекции 

(COVID-19) обнаружила множество вопросов для широкого 

междисциплинарного сотрудничества. В период пандемий 

исход инфекционного заболевания у конкретного пациен-

та зависит не только от результата взаимодействия возбу-

дителя и макроорганизма, индивидуальной эффективно-

сти и безопасности назначенного лечения, но и от психо-

логического состояния и поведения человека, организации 

медицинской помощи в регионах. На исход острого инфек-

ционного заболевания в период пандемии могут влиять про-

должительность и качество сна. В период реконвалесценции 

прогноз в отношении восстановления нарушенных функ-

ций во многом зависит от наличия или отсутствия у паци-

ента астении, сонливости и (или) бессонницы.

На протяжении многих лет продолжается изучение ана-

томических, физиологических, биохимических, физических 

и молекулярных основ регуляции сна и бодрствования [2]. 

Согласно мнению В.М. Ковальзона [3], сном принято назы-

вать «особое генетически детерминированное состояние ор-

ганизма человека (и теплокровных животных), характеризу-

ющееся закономерной последовательной сменой определен-

ных полиграфических картин в виде циклов, фаз и стадий».

Состояние сна и бодрствования контролируется ней-

рохимическими системами, основными медиаторами ко-

торых являются ацетилхолин, дофамин, норадреналин, се-

ротонин, гистамин, орексин. Важное значение в регуляции 

циркадных ритмов принадлежит мелатонину, что подтверж-

дается клиническими данными о терапевтической эффек-

тивности препаратов мелатонина при нарушениях сна по-

сле перенесенных инфекций, сопровождающихся пора-

жением ЦНС [4, 5].

Известно, что некоторые группы клеток, регулиру-

ющих сон и бодрствование, могут быть мишенями для 

воспалительных процессов и нередко вовлекаются при 

инфекциях. В супрахиазмальном ядре (СХЯ) гипотала-

муса может происходить экспрессия воспалительных ци-

токинов: интерлейкина (IL)-1p и IL-6, фактора некроза 

опухоли-α (TNF-α), интерферона-y (FN-y) [6, 7]. Причем 

экспрессия IFN-y и TNF-α проявляется ритмически [8]. 

В СХЯ экспрессируются хемокин CXCL12 и его рецептор 

CXCR4 [9, 10]. Экспрессия CXCR4 была обнаружена в ней-

ронах, вырабатывающих меланин-концентрирующий гор-

мон (MCH) [11]. Фракталкин (хемокин CX3CL1) и его ре-

цептор  CX3CR1 экспрессируются в таламусе [12]. Хемокин 

CCL2 и его рецептор CCR2 экспрессируются в базальных 

ядрах, ядрах таламуса и шва [13,14]. В экспериментах по-

казано, что нейроны, вырабатывающие MCH, чувстви-

тельны к передаче сигналов, опосредованных хемокином 

CCL2, и могут реагировать на введение липополисахари-

дов (LPS), компонентов внешней стенки грамотрицатель-

ных бактерий [15]. Орексинергические нейроны (ОН) сами, 

по-видимому, не чувствительны к воспалению. Однако их 

активность в эксперименте при LPS-индуцированной ле-

таргии может подавляться ГАМКергическими интерней-

ронами [16]. С другой стороны, ОН чувствительны к увели-

чению продукции оксида азота (NO), что может быть свя-

зано с индукцией нейрональной NO-синтазы при местных 

воспалительных реакциях [17].

При острых инфекционных заболеваниях адаптивный 

ответ ЦНС, проявляющийся лихорадкой, болью, потерей 

аппетита и сонливостью, способствует успешному функци-

онированию иммунной системы человека при взаимодей-

ствии с микроорганизмами. Сонливость позволяет сохра-

нять энергию, необходимую для повышения температуры 

тела, что в свою очередь увеличивает активность лейкоци-

тов и тормозит размножение микроорганизмов [18]. В экс-

периментах у инфицированных вирусом гриппа [19], бак-

териями Staphylococcus aureus [20] или Escherichia coli [21], 

грибками Candida albicans животных наблюдалось увели-

чение продолжительности с последующим периодом сни-

жения длительности медленного сна [18], увеличивалась 

амплитуда медленных волн при электроэнцефалографии 

(ЭЭГ) во время сна. Простагландины (PGD) при инфек-

ции могут выполнять функцию медиаторов сна [19]. В це-

лом полученные данные показывают, что медиаторы вос-

паления обычно вызывают сонливость. Инфекционное 

поражение структур ЦНС может приводить к длительно-

му и глубокому изменению сна [22].

Первым из наиболее известных исследований, позво-

ляющих раскрыть причины нарушений сна при инфекци-

онных заболеваниях, были работы профессора Констан-

тина фон Экономо, австрийского военного пилота, невро-

лога и психиатра. Предметом его научного интереса стала 

загадочная болезнь начала XX века (1915—1926 гг.), харак-

теризовавшаяся сонливостью, лихорадкой, глазодвига-
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тельными нарушениями и названная в последующем ле-

таргическим энцефалитом [23]. Исключив множество по-

тенциальных причин возникновения заболевания, К. фон 

Экономо пришел к выводу, что летаргический энцефалит 

вызван неизвестным вирусом, поражающим ткани моз-

га подобно вирусу полиомиелита, но не идентичным ему 

[24]. Патоморфологические изменения в мозге при летар-

гическом энцефалите имели сходство с микроскопически-

ми поражениями при африканской сонной болезни (афри-

канском трипаносомозе человека), описанной Г. Марине-

ску в 1918 г. [25]. Хотя летаргический энцефалит и получил 

название эпидемического, так как распространялся подоб-

но инфекционному заболеванию в течение ограниченно-

го периода времени, но ни причины его возникновения, 

ни пути его передачи до настоящего времени так и не бы-

ли окончательно раскрыты.

Проф. К. фон Экономо предположил существование 

центра сна и бодрствования в мозге и предвосхитил неко-

торые из современных теорий, касающихся регуляции сна, 

обнаружив центры сна в ростральном гипоталамусе и цен-

тры бодрствования в заднем гипоталамусе. Это открытие 

сыграло важную роль в области понимания нейробиоло-

гии сна. Знания о ключевых регуляторных нейронных си-

стемах сна оказали влияние на последующие исследования 

цикла сон—бодрствование, начатые Фредериком Бреме-

ром и Джузеппе Моруцци, основанные на теории пассив-

ной индукции сна. Ученые пришли к концепции «диффуз-

ной» и «неспецифической» восходящей ретикулярной ак-

тивирующей системы ствола мозга. Это теория развивалась 

вплоть до появления гипотезы о различных взаимосвязан-

ных уровнях — центров бодрствования и центров сна, а так-

же активной индукции сна [26].

Одновременно с эпидемией летаргического энцефали-

та в начале XX века (1918—1920 гг.) Европу и другие стра-

ны мира охватила пандемия «испанского» гриппа, она ста-

ла одной из самых масштабных в истории человечества — 

вовлекла около 30% населения планеты и унесла жизни 

не менее 2,7% заболевших. Во время пандемии «испанско-

го» гриппа были предприняты шаги в направлении усиле-

ния глобального эпидемиологического надзора и разработ-

ки согласованных мер по предотвращению распростране-

ния заболевания: в ряде стран на несколько месяцев были 

закрыты общественные учреждения (школы, церкви, суды, 

театры), введены ограничительные меры при посещении 

магазинов и ношение масок, запрещены рукопожатия [27].

Особенностью «испанского» гриппа было поражение 

органов дыхания с быстрым развитием геморрагической 

пневмонии. Из признаков патологии нервной системы бы-

ли отмечены головная боль, общая гиперестезия, наруше-

ние памяти, бессонница, в некоторых случаях — психоти-

ческие расстройства [28].

В 1997 г. была раскрыта последовательность рибонукле-

иновой кислоты (РНК) генома вируса «испанского» гриппа. 

Вирус, сходный с ним по структуре (H1N1), вызвал в 1977—

1978 гг. пандемию «русского гриппа», а в 2009 г. — панде-

мию «свиного гриппа», однако последствия этих пандемий 

оказались не столь катастрофичными [29].

Поражение ЦНС, ассоциированное с вирусом гриппа 

H1N1, в период прошедших пандемий проявлялось так-

же схожими клиническими признаками, среди которых 

наиболее значимыми были нарушение памяти, бессон-

ница и психотические расстройства. По мнению иссле-

дователей, в патогенезе неврологических расстройств при 

гриппе большое значение имеет повышение проницаемо-

сти сосудов. Очевидно, что из-за сезонной регулярности 

эпидемий гриппа определить восприимчивость к новым 

штаммам вирусов, темп распространения инфекции сре-

ди различных этнических и возрастных групп представля-

ется сложной задачей.

Научно-технические ресурсы в XXI веке продвинулись 

далеко вперед по сравнению с тем, что было доступно в пе-

риод пандемии «испанского» гриппа. Однако COVID-19 

стал серьезным вызовом современному мировому сооб-

ществу. Пандемия COVID-19 привела к дополнительным 

проблемам со здоровьем, таким как тревога, депрессия 

и бессонница, основным провоцирующим фактором ко-

торых явился дистресс [30]. Несмотря на успехи в лече-

нии инфекционных заболеваний, поражение нервной си-

стемы при COVID-19 остается серьезной проблемой, ко-

торая имеет краткосрочные и долгосрочные последствия. 

В частности, недооценка неврологических симптомов мо-

жет привести к ухудшению исхода острого периода заболе-

вания, а также к вторичным осложнениям. Так, при кросс-

секционном исследовании с участием 7236 добровольцев 

было установлено, что общая распространенность гене-

рализованного тревожного расстройства, депрессии и на-

рушения сна составила 35,1, 20,1 и 18,2% соответственно, 

что существенно больше, чем в период до пандемии [31].

В настоящее время активно изучают механизмы нейро-

биологических процессов, которые происходят при вирус-

ных инфекциях и могут лежать в основе вызванных микро-

организмами функциональных и структурных нарушений 

в мозге, нервах и мышцах. Аносмия, инсульт, патология 

черепных нервов, энцефалопатия, менингит и эпилеп-

тические приступы — вот некоторые из неврологических 

проявлений, описанных у пациентов с COVID-19. Остает-

ся сложной задачей определить, какие из этих неврологи-

ческих нарушений при COVID-19 вызваны самим SARS-

Cov-2, какие — избыточным цитокиновым ответом и (или) 

гиперкоагулопатией с формированием тромбов. У пациен-

тов с COVID-19 нередко остро развиваются неврологиче-

ские симптомы без типичных респираторных нарушений, 

таких как кашель или одышка, и не сопровождаются ли-

хорадкой [32].

Рекомендации Всемирной организации здравоохра-

нения (ВОЗ) и правительственные меры во время панде-

мии COVID-19 привели к многочисленным ограничениям 

в повседневной жизни, включая социальное дистанциро-

вание, самоизоляцию в домашних условиях. Хотя эти меры 

и жизненно необходимы для защиты здоровья населения, 

результаты показывают, что они неблагоприятно влияют 

на людей — изменяют двигательный стереотип и пище-

вые привычки. Для выявления последствий ограничений, 

связанных с COVID-19, был проведен международный он-

лайн-опрос с акцентом на физической активности и пище-

вом поведении. При анализе 1047 ответов респондентов, 

среди которых были 54% женщин, 36% опрошенных про-

живали в Азии, 40% — в Африке, 21% — в Европе, 3% — 

в других странах, было установлено, что пребывание дома 

оказало негативное влияние на все уровни физической ак-

тивности. Например, ежедневное время пребывания в по-

ложении сидя увеличилось с 5 до 8 ч в день. Потребление 

пищи и характер питания (тип пищи, бесконтрольное пи-

тание, перекусы между приемами пищи, количество основ-

ных приемов пищи) во время изоляции стали более вред-

ными для здоровья [33].
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Анализ психологических реакций на пандемию 

COVID-19 показал увеличение числа респондентов с сим-

птомами тревоги и депрессии, нередко связанных с наруше-

нием сна. В связи с этим актуальным является разработка 

мероприятий, направленных на восстановление нормаль-

ного сна, который играет фундаментальную роль в под-

держании психического и физического здоровья человека. 

Адекватная продолжительность и качество сна необходи-

мы для преодоления проблем, связанных с пандемией [34].

Введение режима изоляции привело к снижению вре-

мени пребывания людей на свежем воздухе и воздействию 

на них солнечного света, что также оказало негативное вли-

яние на сон и циркадные ритмы. Привычный режим рабо-

ты и отдыха (подъем в конкретное время, присутствие на 

работе, прием пищи и физические упражнения в опреде-

ленные часы, участие в социальных и досуговых меропри-

ятиях) является важным хронометрическим фактором ре-

гуляции цикла «сон—бодрствование». На начальных этапах 

изоляции в ряде случаев сон становился более длительным, 

что могло показаться полезным, однако качество сна за-

метно снизилось, что в последующем стало оказывать раз-

рушительное воздействие на цикл «сон—бодрствование», 

негативно влияя на работоспособность и здоровье челове-

ка в целом [35, 36].

Оценка режима сна с использованием онлайн-опро-

сов во время изоляции обнаружила сдвиг времени сна на 

более поздние часы в рабочие дни и нарушение сна в вы-

ходные дни. Было отмечено, что в течение недели пребы-

вания дома 37,9% респондентов характеризовали свой сон 

как сон среднего качества, 15% — плохого, 31,3% сообщи-

ли об ухудшении качества сна по сравнению с обычным ре-

жимом жизни [37, 38].

Восстановление нарушенного сна должно быть важ-

ным компонентом мер по охране психического здоровья 

во время пандемий. Необходимо стремиться к устранению 

факторов, способствующих бессоннице, среди которых ос-

новными являются беспокойство и одиночество, связан-

ные с COVID-19, уровень образования, заражение вирусом 

и ранее существовавшие психические заболевания [39, 40].

В условиях постоянно растущей обеспокоенности 

по поводу COVID-19 недостаточность сна может быть об-

условлена трудностями с засыпанием или расстройством 

циркадных ритмов. Данные исследований указывают на 

то, что именно перекрестная связь между нарушениями эф-

фективности сна и врожденного иммунитета делает людей 

восприимчивыми к вирусным инфекциям. При онлайн-

обследовании взрослых (843 участника), живущих в усло-

виях пандемии COVID-19, была выполнена оценка вли-

яния самоизоляции на сон, дневное функционирование 

и психическое здоровье населения (большинство опрошен-

ных — женщины (67,4%), средний возраст которых 52 го-

да, страдающие от ожирения). В ходе анкетирования 69,4% 

опрошенных сообщили об изменении режима сна, менее 

чем у 1/
2
 (44,7%) сохранился хороший сон, а 45,6% отмеча-

ли большую сонливость, чем до изоляции. Чаще всего со-

общали о «нарушении сна» (42,3%), «непреднамеренном за-

сыпании» (35,2%), «трудностях с засыпанием» и «пробуж-

дении во время сна» (30,9 и 30,8% соответственно), «более 

позднем времени отхода ко сну» (30%). Респонденты с по-

дозрением на COVID-19 жаловались на ночные кошмары, 

у них выявляли аномальные ритмы сна.

В настоящее время продолжается изучение связи 

между психосоциальным стрессом, недостаточностью 

сна и восприимчивостью к вирусным инфекциям в свя-

зи с ситуа цией с COVID-19. Меры по управлению стрес-

сом, в том числе устранение связанных со сном наруше-

ний, гигиена сна, могут эффективно влиять на иммун-

ный ответ и, таким образом, снижать восприимчивость 

к вирусным инфекциям [41]. Наличие корреляции меж-

ду качеством сна и состоянием иммунной системы под-

тверждается рядом ранее проведенных исследований. Так, 

при сравнении уровня антител к гриппу в сыворотке кро-

ви до и через 4 нед после вакцинации здоровых молодых 

людей с бессонницей и без бессонницы было установле-

но, что нарушение сна является фактором риска сниже-

ния иммунитета к вирусу гриппа [42].

При проведении скрининга у 402 взрослых, перенесших 

COVID-19 (265 мужчин, средний возраст 58 лет), в течение 

1 мес наблюдения после стационарного лечения более чем 

у 1/
2
 пациентов обнаружены симптомы психических нару-

шений. Уровень системного иммунного воспаления имел 

прямую связь с показателями депрессии, тревоги, наруше-

ниями сна при последующем наблюдении. Несмотря на бо-

лее низкий уровень маркеров воспаления, женщины в боль-

шей степени страдали как от тревоги, так и от депрессии. 

У пациентов с психическими заболеваниями в анамнезе 

результаты тестирования были хуже, чем у здоровых, при 

аналогичном уровне маркеров воспаления [43].

В настоящее время внимание научного сообщества 

направлено на изучение нейротрансмиттеров и гормонов, 

важных для понимания механизмов развития поражения 

нервной системы при COVID-19, одним из которых явля-

ется мелатонин.

Мелатонин — это многофункциональный сигнальный 

гормон, синтезируемый и секретируемый главным образом 

шишковидной железой. Известно, что мелатонин влияет 

на многие биологические процессы в организме, включая 

циркадные ритмы, иммунную систему, нейроэндокрин-

ные и сердечно-сосудистые функции, и играет ключевую 

роль в предотвращении возраст-зависимого окислитель-

ного стресса. Уровень выработки мелатонина с возрастом 

значительно снижается. В некоторых исследованиях по-

казано, что процесс старения тесно связан с активацией 

свободнорадикальных реакций и митохондриальной дис-

функцией. Это одна из причин более тяжелого течения 

COVID-19 у пожилых людей [44, 45]. Неблагоприятными 

факторами при  COVID-19 считают хронические заболева-

ния, такие как ожирение, сахарный диабет и артериальная 

гипертензия. У таких пациентов снижается иммунная ак-

тивность и уровень эндогенных антиоксидантов, а смерт-

ность от COVID-19 возрастает по мере увеличения бреме-

ни хронических заболеваний и возраста, когда уровень ме-

латонина снижается [46, 47]. В этом контексте мелатонин, 

эндогенный и в составе лекарственного препарата Сонно-

ван, производимого ЗАО «Канонфарма продакшн», явля-

ется потенциальным и перспективным агентом, помогаю-

щим преодолеть инфекцию COVID-19 и повысить иммуни-

тет как у здоровых людей, так и у пациентов с ожирением 

и сахарным диабетом.

Ведущим проявлением COVID-19 является тяжелый 

острый респираторный синдром как следствие воспали-

тельной реакции на уровне легких, сопровождающейся 

неконтролируемым окислительным стрессом. До сих пор 

не существует эффективного лечения этой патологии, осо-

бенно у пожилых людей, составляющих основную груп-

пу риска. Вполне вероятно, что использование препарата 
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Соннован, мощного антиоксиданта с иммуномодулирую-

щим действием, обеспечивающего повышение концентра-

ции мелатонина в организме человека, может иметь суще-

ственное значение при вирусных инфекциях. Во всяком 

случае, то, что высокая устойчивость к SARS-CoV-2 кор-

релирует с высоким уровнем мелатонина, наглядно про-

демонстрировано в эксперименте R. Heideman и соавт., 

M. Tresguerres и соавт. [48, 49].

Изучение регуляции мелатонинергических путей мо-

жет быть важным аспектом в понимании того, как вирусы 

управляют клеточным иммунитетом. Вполне вероятно, что 

вирусное подавление выработки мелатонина способствует 

развитию первоначального «цитокинового шторма» и на-

рушению регуляции иммунных клеток [50].

В ряде исследований было продемонстрировано, что 

существует общая тенденция между увеличением количе-

ства случаев инфицирования SARS-CoV-2 и низким уров-

нем мелатонина в крови при хронических заболеваниях 

обмена веществ у пожилых людей. Возможно, что мелато-

нин непосредственно взаимодействует с мембраной SARS-

CoV-2 и ее генетическим материалом. Было высказано пред-

положение, что мелатонин может влиять на биологическую 

активность вирусов. Это подтверждается тем фактом, что 

мелатонин, представляя собой небольшую молекулу ам-

фифильной природы, может легко проникать через био-

логические мембраны во все клетки и достигать субкле-

точных органелл. Кроме того, имеются данные, указываю-

щие на то, что мелатонин оказывает влияние на регуляцию 

экспрессии генов через первичные эпигенетические меха-

низмы, включая метилирование дезоксирибонуклеиновой 

кислоты. Необходимы комплексные молекулярные иссле-

дования для выяснения способности мелатонина ингиби-

ровать биологическую активность SARS-CoV-2 у пациентов 

с сахарным диабетом или ожирением. В настоящее время 

имеются данные о том, что мелатонин обладает косвенным 

противовирусным действием благодаря своему противовос-

палительному и антиоксидантному, иммуномодулирующе-

му и иммуностимулирующему действию [51].

Требует дальнейшего изучения противовоспалитель-

ный эффект мелатонина на различных стадиях SARS-CoV-2, 

возможно, он воздействует на ангиотензинпревращающий 

фермент 2 и ингибиторы протеаз.

Мелатонин, весьма вероятно, играет важную роль в по-

давлении SARS-CoV-2, препятствуя развитию COVID-19. 

Этот эндогенный антиоксидант стимулирует общий имму-

нитет, ингибирует апоптоз клеток, блокирует цитокины, 

опосредующие воспаление в легких, снижает проницае-

мость кровеносных сосудов, что ограничивает альвеоляр-

ный отек и предотвращает фиброз легких. Следовательно, 

препарат Соннован может быть эффективен у пациентов 

в критических состояниях, так как, реализуя вышеперечис-

ленные эффекты и способствуя нормализации сна, он спо-

собен снижать тревогу и депрессию, что может увеличивать 

приверженность к лечению и способствовать улучшению 

клинических исходов у пациентов с COVID-19 в целом. 

Примечательно, что препарат Соннован обладает высо-

ким профилем безопасности.

Таким образом, препараты мелатонина могут быть важ-

ным компонентом вспомогательной терапии в профилак-

тике и лечении вирусных инфекций, в том числе таких, 

как COVID-19 [52].

Еще один важный аспект — общие базовые механиз-

мы мелатонина и витамина D в отношении модулирования 

и контроля иммунных реакций и окислительного ответа 

против COVID-19 [53]. Активация ренин-ангиотензиновой 

системы с последующей воспалительной реакцией играет 

ведущую роль в развитии COVID-19; и она может быть по-

давлена сочетанием витамина D и мелатонина.

Заключение

В современной научной литературе активно обсужда-

ют взаимосвязь между тревогой и дисфункцией иммунной 

системы, дисфункцией иммунной системы и нарушени-

ем сна, тревогой и нарушением сна. Вышеперечисленные 

проблемы ассоциированы с когнитивными расстройствами 

и болью, триггерами которых могут быть микроорганизмы.

Вполне вероятно, что боль, изменение сна, тревога как 

проявления реакции нервной системы на внедрение в орга-

низм микроба зависят от того, с каким именно патогеном 

взаимодействует макроорганизм, а характер этой реакции 

зависит от индивидуальных особенностей иммунной систе-

мы человека, что во  многом генетически детерминировано.

В одних случаях умеренная тревожность, увеличение 

продолжительности сна и незначительная боль способ-

ствуют адекватному ситуации поведению человека, в ре-

зультате которого взаимодействие патогенного микроор-

ганизма с иммунной системой человека завершается лег-

ким течением инфекционного заболевания, или болезнь 

не развивается вовсе.

В иных случаях у пациента манифестируют симпто-

мы и признаки, свидетельствующие о серьезном структур-

ном поражении нервной системы и (или) ее дисфункции.

Очевидно и другое: ограничение активности человека 

в продромальный период инфекции и увеличение продол-

жительности сна могут препятствовать манифестации ин-

фекционного заболевания, что является предметом даль-

нейшего изучения.

У пациентов, перенесших COVID-19, одними из наи-

более частых и важных жалоб являются нарушение обоня-

ния, боль, в том числе фибромиалгия, астения, когнитив-

ные нарушения и нарушение сна.

Это подтверждает тезисы о важности взаимосвязи 

функции нервной и иммунной систем человека в ответ на 

внедрение микроорганизмов, свидетельствует об истоще-

нии регуляторных функций нервной системы вследствие 

воздействия на нее вируса SARS-CoV-2 и обусловливает ак-

туальность разработки лечебных мероприятий, направлен-

ных на реабилитацию пациентов, перенесших COVID-19.

На основании анализа данных, полученных при из-

учении механизмов участия мелатонина в процессах сна 

и бодрствования, воспаления и иммунитета, с учетом ми-

рового и личного практического опыта можно полагать, 

что лекарственный препарат Соннован целесообразно при-

менять у пациентов с расстройством сна в дозе 3 мг за 30—

40 мин до сна в период пандемий как с профилактической 

целью, так и при инфицировании [54]. У людей пожило-

го возраста в связи с изменением метаболизма мелатонина 

прием препарата Соннован возможен за 60—90 мин до укла-

дывания в постель, а длительность курса лечения может 

быть увеличена.

Исследование проведено при поддержке ЗАО «Канонфарма 
продакшн».
The study was conducted with the support of the SJSC «Canon-
pharma production».
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 Периодические движения конечностей во сне и клинико-
морфологические проявления церебральной микроангиопатии
© Е.Д. СПЕКТОР, М.Г. ПОЛУЭКТОВ

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
Университет), Москва, Россия

Резюме
Цель исследования. Установить взаимосвязь распространенности поражения белого вещества головного мозга и степе-
ни снижения когнитивных функций с наличием периодический движений конечностей (ПДК) у больных церебральной ми-
кроангиопатией (ЦМА).
Материал и методы. В рамках пилотного исследования были обследованы 34 пациента с установленным диагнозом ЦМА 
(12 мужчин, 22 женщины, средний возраст 66,9 года). Протокол обследования включал ночную актиграфию и кардиоре-
спираторный мониторинг ночного сна, нейропсихологическое тестирование и оценку нейровизуализационных марке-
ров ЦМА по данным МРТ головного мозга. В зависимости от индекса ПДК были сформированы основная (индекс ПДК 
≥15 эпизодов/ч) и контрольная (индекс ПДК <15 эпизодов/ч) группы.
Результаты и заключение. Выявлены статистически значимые различия между основной и контрольной группами по уровню вы-
полнения нейропсихологических тестов, вовлекающих регуляторные функции (p=0,0025 для батареи тестов лобной дисфунк-
ции, p=0,036 для теста связывания цифр и букв (ТМТ-В), p=0,009 для теста символьно-числового кодирования), а также по объ-
ему пораженного белого вещества юкстакортикальной локализации (p=0,009). Выявлены положительная корреляция основных 
характеристик ПДК с суммарным объемом и объемом перивентрикулярно расположенного гиперинтенсивного белого вещества 
и отрицательная корреляционная связь с результатами нейропсихологического тестирования, особенно регуляторных функций.

Ключевые слова: сон, болезнь мелких сосудов головного мозга, когнитивная дисфункция, магнитно-резонансная томогра-
фия, периодические движения конечностей, нарушения сна.
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Abstract
Objective. To search for the association between white matter deterioration extend as well as related cognitive dysfunction and pe-
riodic limb movements in sleep (PLMS) in patients with cerebral small vessel disease (cSVD).
Material and methods. Thirty-four subjects with cSVD were enrolled (12 men, 22 women, average age 66.9 y.o.). The study proto-
col includes nocturnal actigraphy, cardiorespiratory monitoring, cognitive assessment and brain MRI. Two groups were formed de-
pending on PLMS index. The patients of the main group had PLMS index equal or more than 15 movements per hour, and the con-
trols had PLMS index less than 15.
Results and conclusion. The significant differences between groups are shown in the executive functioning (p=0.0025 for the Fron-
tal Assessment battery, p=0.036 for TMT-B, p=0.009 for TMT-A) and in the volume of juxtacortical white matter hyperintensities 
(WMH) (p=0.009). The positive correlation of PLMS features with total and periventricular volume of WMH and the negative cor-
relation of PLMS features with cognitive performance are found as well.
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В настоящем исследовании подробно изучалась вза-

имосвязь периодических движений конечностей во сне 

(ПДК) с основными проявлениями церебральной микро-

ангиопатии (ЦМА), а именно распространенностью гипер-

интенсивности белого вещества головного мозга (ГИБВ), 

лакун, микрокровоизлияний и расширенных периваску-

лярных пространств [1], а также степенью тяжести когни-

тивных нарушений (КН). Влияние нарушений сна на те-

чение сердечно-сосудистой патологии, в том числе цере-

броваскулярных заболеваний, наиболее хорошо изучено 

в отношении синдрома обструктивного апноэ сна  (СОАС) 

[2, 3]. Тем не менее негативное влияние других нарушений 

сна, в частности синдрома ПДК, изучено недостаточно. 

Обнаруженные данные свидетельствуют о том, что нали-

чие ПДК, возможно, играет роль в прогрессировании це-

реброваскулярной патологии [2—6]. На сегодняшний день 

вопрос о клиническом значении ПДК остается открытым, 

существующие данные литературы, посвященные этой про-

блеме, во многом противоречивы, и требуется дальнейшее 

проведение исследований в этом направлении. В настоя-

щее время превалирует представление о том, что ПДК ока-

зывают влияние на тонус вегетативной нервной системы 

во время сна, что, вероятно, может приводить к долгосроч-

ным негативным последствиям в отношении сердечно-со-

судистой системы [7—12].

Цель нашего исследования — установить взаимосвязь 

распространенности поражения белого вещества головно-

го мозга и степени снижения когнитивных функций с на-

личием ПДК у больных с ЦМА.

Материал и методы

Набор пациентов проводился на базах Клиники нерв-

ных болезней им. А.Я. Кожевникова и ГКБ им. С.С. Юди-

на ДЗМ. Из 42 больных, прошедших скрининг, 34 пациен-

та были включены в исследование (12 мужчин, 22 женщи-

ны, средний возраст 66,9 года).

Критериями включения в исследование являлись возраст 

от 60 до 75 лет, установленный на основании международ-

ных критериев диагноз «церебральная микроангиопатия» 

[13, 14], свободное владение русским языком. Критериями 
исключения являлись острое нарушение мозгового крово-

обращения в анамнезе, опухоль головного мозга в анам-

незе, черепно-мозговая травма в анамнезе, психическое 

заболевание (в том числе алкогольная или наркотическая 

зависимость), КН, достигающие степени деменции, сни-

жение зрения или расстройства движения, препятствую-

щие выполнению нейропсихологического тестирования, 

синдром беспокойных ног (диагностированный в соответ-

ствии с критериями Международной группы по изучению 

синдрома беспокойных ног [15]), прием нейролептиков, 

бензодиазепинов, антидепрессантов на момент исследова-

ния, сопутствующие заболевания, оказывающие влияние 

на когнитивную сферу (гипофункция щитовидной железы, 

дефицит витамина B
12

, вирус иммунодефицита человека, 

нейросифилис, аутоиммунные и системные заболевания).

Пациентам, соответствующим вышеуказанным крите-

риям, были проведены общеклинический осмотр, ночная 

актиграфия, кардиореспираторный мониторинг, МРТ го-

ловного мозга (режимы DWI, T1, T2, T2 FLAIR, T2*). Паци-

енты с выявленным индексом апноэ/гипопноэ сна >5 бы-

ли исключены из исследования (n=6).

Актиграфическое исследование проводилось с помо-

щью фиксируемого на лодыжках прибора SOMNOwatch. 

Полученная запись отдельно с каждой конечности обра-

батывалась с использованием программного обеспечения 

SOMNOwatch software DOMINO Light 1.4 («SOMNOmed-

ics GmbH», Германия). Критерии отнесения двигательно-

го паттерна во время сна к ПДК определены Американ-

ской ассоциацией нарушений сна [16]. Регистрировались 

следующие характеристики двигательной активности: 

общее количество движений (LMs; total leg movements), 

индекс движений конечностей (LMI; leg movements in-

dex) — количество движений в конечностях в 1 ч сна, ин-

декс ПДК (PLMI; periodic limb movements index) — коли-

чество ПДК в 1 ч сна, индекс периодичности (PI; period-

icity index) — количество интервалов между движениями, 

равных 5—90 с, деленное на общее количество интерва-

лов между движениями.

Для регистрации показателей оксигенации крови, мо ни-

то ринга храпа и воздушного потока через носовую полость 

использовался прибор кардиореспираторного мониторин-

га Somnocheck Micro («Loewenstein Medical», «Weinmann 

Medical Technology», Гамбург, Германия). На основании 

автоматического определения эпизодов апноэ и гипопноэ 

калькулировался индекс апноэ/гипопноэ (AHI; apnea/hypo-

pnea index) — количество дыхательных событий за 1 ч сна.

Оценка субъективного качества сна производилась 

с помощью опросника по качеству сна Питтсбургского уни-

верситета (PSQI) и Эпвортской шкалы сонливости (ESS). 

Нейропсихологическое тестирование включало в себя Мон-

реальскую шкалу оценки когнитивных функций (MoCA), 

батарею лобной дисфункции (FAB), тест запоминания 

12 слов (с учетом непосредственного и отсроченного вос-

произведения и категориальных подсказок), тест зритель-

ной ретенции Бентона, тест на фонетическую и семан-

тическую речевую активность, тест связи цифр (TMT-A) 

и тест связи цифр и букв (TMT-B), тест символьно-число-

вого кодирования.

Для проведения МРТ головного мозга использовал-

ся аппарат Magnetom Skyra («Siemens», Германия), имею-

щий напряженность магнитного поля 3 Тл. Толщина срезов 

составляла 5 мм, интервал между срезами — 1 мм. Анализ 

данных МРТ проводился с использованием автоматиче-

ской волюмометрии ГИБВ отдельно для субкортикальных, 

инфратенториальных зон, перивентрикулярного и глубо-

кого белого вещества с вычислением суммарного объема 

ГИБВ [17]. Оценка степени поражения белого вещества 

была произведена также с помощью шкалы Scheltens [18] 

и шкалы ЦМА [19].

Всеми пациентами было подписано информированное 

добровольное согласие на участие в исследовании. Фор-
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ма информированного согласия была утверждена локаль-

ным этическим комитетом ФГАОУ ВО «Первого МГМУ 

им. И.М. Сеченова».

Данные представлены в форме средних значений 

и стандартных отклонений (M±SD). Для статистической об-

работки полученных данных использовался пакет программ 

Statistica 7.0. При сравнении выделенных групп, учитывая 

распределение признаков, отличающееся от нормально-

го, использовались методы непараметрической статистики 

с применением U-критерия Манна—Уитни. Корреляцион-

ный анализ проводился с использованием метода ранговой 

корреляции Спирмена. Различия считались достоверными 

при величине уровня значимости p<0,05.

Результаты и обсуждение

По результатам оценки двигательной функции пациен-

ты были разделены на две группы: с наличием патологиче-

ского числа ПДК (индекс ПДК ≥15 эпизодов/ч) — основ-

ная группа и с нормальными показателями (индекс ПДК 

<15 эпизодов/ч) — контрольная группа.

Результаты нейропсихологического тестирования пред-

ставлены в табл. 1. Больные основной группы имели досто-

верно более низкое значение показателей по шкалам MoCA, 

FAB, результатам выполнения тестов зрительной ретенции 

Бентона и символьно-числового кодирования, а также бо-

лее низкий показатель по шкале TMT-B и показатель не-

посредственного воспроизведения в тесте запоминания 

12 слов. Различий в семантической и фонетической рече-

вой активности, скорости выполнения теста TMT-A и по-

казателях отсроченного воспроизведения в тесте запоми-

нания 12 слов получено не было.

Таким образом, при оценке нейропсихологического 

статуса было выявлено, что различия в двух группах отмеча-

лись в основном в тестах, наиболее чувствительных к нару-

шениям регуляторных функций и внимания. Данный пат-

терн нарушений согласуется с современным представле-

нием о подкорковом характере когнитивной дисфункции 

у пациентов с ЦМА. Поэтому можно предполагать, что по-

лученные различия отражают большую выраженность ког-

нитивного дефицита, обусловленного поражением белого 

вещества головного мозга.

Данные анализа МРТ головного мозга продемонстри-

рованы в табл. 2. Статистически значимые отличия были 

обнаружены в отношении объема ГИБВ юкстакортикаль-

ной локализации (p=0,009), в то время как размер ГИБВ 

в других отделах головного мозга, а также суммарный объ-

ем поражения и оценки по шкалам значимо не отличались 

в двух группах.

При корреляционном анализе не обнаружена связь ос-

новных параметров, характеризующих двигательную ак-

тивность во сне (PLMI, PI, LMs, LMI), ни с индексом ка-

чества сна по PSQI, ни с баллом по ESS. Данный резуль-

тат свидетельствует о том, что наличие ПДК не оказывает 

значимого влияния на субъективное качество сна и днев-

ное функционирование, что является на сегодняшний день 

предметом дискуссий [20—23].

Выявлена отрицательная корреляционная связь PLMI 

с результатами тестов MoCA (r
s
=–0,35, p<0,05), Бентона 

(r
s
=–0,35, p<0,05) и символьно-числового кодирования 

(r
s
=–0,39, p<0,05), положительная корреляционная связь 

со временем выполнения TMT-B (r
s
=0,36, p<0,05). Также 

обнаружена отрицательная корреляционная связь PI с ре-

зультатами шкал MoCA (r
s
=–0,41, p<0,05), FAB  (r

s
=–0,43, 

Таблица 1. Результаты нейропсихологического тестирования
Table 1. Results of cognitive assessment

Тест Основная группа (n=19) Контрольная группа (n=15) p
MoCA, баллы 23,4±4,4 26,6±2,9 0,008

FAB, баллы 15,1±2,4 17,1±1,1 0,0025

Запоминание 12 слов, непосредственное воспроизведение 6,7±2,1 8,5±1,3 0,007

Запоминание 12 слов, отсроченное воспроизведение 6,5±2,4 7,4±2,4 0,23

Зрительная ретенция Бентона, баллы 6,7±1,3 7,7±1,5 0,019

TMT-A, с 61,3±26,8 56,7±25,2 0,6

TMT-B, с 183,2±76,8 138,6±56,4 0,036

Фонетическая речевая активность, количество слов в 1 мин 8,6±4,6 10,1±3,6 0,23

Семантическая речевая активность, количество слов в 1 мин 15,7±5 16,7±5,7 0,18

Символьно-числовое кодирование, баллы 24,5±11,8 31,6±8,4 0,009

Примечание. Здесь и в табл. 2: p — уровень значимости.

Note. Here and table 2: p — significance level.

Таблица 2. Результаты анализа данных МРТ головного мозга
Table 2. Results of brain MRI analysis

Показатель Основная группа (n=19) Контрольная группа (n=15) p
ГИБВ в перивентрикулярных отделах, мл 0,74±0,92 0,27±0,32 0,23

ГИБВ в юкстакортикальных отделах, мл 0,4±0,67 0,03±0,05 0,009

ГИБВ в глубоких отделах больших полушарий, мл 0,05±0,1 0,003±0,007 0,06

ГИБВ в инфратенториальных отделах, мл 0±0 0±0 1

Суммарная ГИБВ, мл 0,31±0,34 1,2±1,4 0,06

Шкала Scheltens, баллы 5,1±4,7 3,36±3,32 0,15

Шкала ЦМА, баллы 1,13±0,64 1,0±0,55 0,27
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p<0,05), теста зрительной ретенции Бентона (r
s
=–0,41, 

p<0,05), теста символьно-числового кодирования  (r
s
=–0,39, 

p<0,05) и положительная корреляционная связь с временем 

выполнения TMT-B (r
s
=0,37, p<0,05). Эти данные согласу-

ются с результатами сравнения средних величин исследуе-

мых показателей основной и контрольной групп.

Среди нейровизуализационных показателей выявле-

на положительная корреляционная связь объема перивен-

трикулярно расположенной ГИБВ с PLMI (r
s
=0,48, p<0,05) 

и PI (r
s
=0,35, p<0,05), а также общего объема ГИБВ с PLMI 

(r
s
=0,38, p<0,05) и PI (r

s
=0,37, p<0,05). Данные результаты 

позволяют ожидать по мере увеличения размера выборки 

появления статистических различий между группами по ис-

следуемым МР-характеристикам, которых на данном эта-

пе не наблюдается. Кроме того, корреляция PI с основны-

ми исследуемыми параметрами наравне с PLMI косвенно 

подтверждает взгляд на данный показатель как лучшую 

и более стабильную характеристику синдрома ПДК [24, 25].

Заключение

Представленные нами данные одномоментного ис-

следования, оценивающего выраженность нейровизуа-

лизационных и клинических проявлений ЦМА в зависи-

мости от наличия синдрома ПДК, можно рассматривать 

как результаты пилотного исследования в рамках работы, 

оценивающей возможность использовать ПДК в качестве 

предиктора более быстрого прогрессирования клинических 

и нейровизуализационных проявлений ЦМА. Проведенное 

исследование выявило статистически значимые ассоциа-

ции характеристик ПДК с наличием КН по дизрегулятор-

ному типу, что характерно для пациентов с ЦМА, а также 

с объемом ГИБВ, в том числе расположенного в чувстви-

тельных к поражению малых сосудов головного мозга об-

ластях — перивентрикулярно. Ожидается, что при увели-

чении числа участников исследования различия между 

группами будут более значимыми. В проведенном ранее 

исследовании M. Kang и соавт. [26] удалось подтвердить 

влияние ПДК на степень выраженности изменений бело-

го вещества без уточнения зонального распределения этой 

патологии и характера КН.

В рамках продолжения работы нами будет проводиться 

дальнейшее включение больных с целью проведения одно-

моментного анализа и дальнейшее наблюдение уже вклю-

ченных в исследование лиц с целью повторной оценки 

когнитивного статуса и выполнения МРТ головного моз-

га в динамике, что позволит исследовать различия в тече-

нии ЦМА в двух группах и оценить роль ПДК как преди-

ктора прогрессирования ЦМА.

Исследование имеет ряд ограничений. Прежде всего, 

к ним относится малый объем выборки на данном (пилот-

ном) этапе исследования. Кроме того, использование акти-

графии вместо «золотого стандарта» — ночной полисомно-

графии не позволяет исследовать феномен ПДК в полном 

объеме, а именно оценивать связь движения с электроэн-

цефалографическими активациями, дыхательными собы-

тиями, а также не позволяет сопоставлять записи с обеих 

конечностей, что может приводить к переоценке количе-

ства движений [27].
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 Субъективные нарушения сна и бодрствования у пациентов 
с остеоартрозом на фоне хронической болезни почек С5д стадии
© И.А. ФИЛЬЧЕНКО1, Л.С. КОРОСТОВЦЕВА2, Н.М. ТЕРЕЩЕНКО3, А.Н. ЦЕД3, Ю.В. СВИРЯЕВ1, 2

1ФГБУН «Институт эволюционной физиологии и биохимии им. И.М. Сеченова» Российской академии наук, Санкт-Петербург, Россия;
2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия;
3ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава 
России, Санкт-Петербург, Россия

Резюме
Цель исследования. Сравнительная оценка субъективных нарушений сна и бодрствования у пациентов с остеоартрозом 
на фоне хронической болезни почек (ХБП) 5-й стадии, получающих гемодиализ (ХБП С5д), и у пациентов с остеоартро-
зом без ХБП, а также уточнение взаимосвязей субъективных характеристик сна с показателями тревоги и депрессии, бо-
ли, общего здоровья и с лабораторными показателями в данных когортах.
Материал и методы. В пилотном исследовании типа случай—контроль приняли участие пациенты с остеоартрозом тазо-
бедренного сустава III стадии с ХБП С5д (n=19) и без ХБП (n=19) в возрасте 18—85 лет. Пациентам были проведены кон-
сультации травматолога и терапевта с антропометрией и выполнением клинического и биохимического анализов крови. 
Оценка субъективных нарушений сна и бодрствования осуществлялась с использованием Питтсбургского опросника ин-
декса качества сна (PSQI), Эпвортской шкалы сонливости (ESS), шкалы выраженности усталости (FSS), шкалы выраженно-
сти инсомнии (ISI), диагностических критериев синдрома беспокойных ног (СБН), Берлинского опросника, оценка тревоги 
и депрессии — по Госпитальной шкале тревоги и депрессии (ГШТД) и по шкале депрессии Бека, оценка ощущения здоро-
вья и интенсивности болевого синдрома при остеоартрозе — по визуальным аналоговым шкалам (ВАШ).
Результаты. У пациентов с остеоартрозом на фоне ХБП С5д по сравнению с пациентами с остеоартрозом без ХБП выявле-
но более низкое количество баллов по ВАШ общего здоровья (50,00 (40,00—75,00) и 80,00 (70,00—80,00), p=0,014), более 
высокое количество баллов по PSQI (12,0 (8,5—14,5) и 8,0 (6,0—11,0), p=0,046), более высокая частота СБН (59 и 16,8%, 
p=0,017) при более низком уровне тревоги по ГШТД (0,0 (0,0—3,0) и 3,0 (2,0—5,5) балла, p=0,025). По данным корреля-
ционно- регрессионного анализа была выявлена взаимосвязь количества баллов по PSQI с количеством баллов по ВАШ об-
щего здоровья (b= –1,7, p=0,002 с учетом возраста, пола и ХБП С5д), а также взаимосвязи нарушений сна с рядом лабора-
торных показателей (количество баллов по PSQI с уровнем креатинина, количество баллов по FSS с количеством эозино-
филов, СБН с уровнем креатинина, мочевины и калия).
Заключение. Полученные данные свидетельствуют о высокой частоте нарушений сна и бодрствования у пациентов с остео-
артрозом, имеющих сложный патогенез и требующих особого внимания у пациентов с сопутствующей ХБП 5-й стадии.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, терминальная почечная недостаточность, остеоартроз, нарушения сна, на-
рушения сна и бодрствования, качество жизни, тревога, депрессия, боль.
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Self-reported sleep and wake disorders in patients with ostheoarthrosis and end-stage renal disease
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Abstract
 Objective. This study aimed to assess subjective sleep and wake disorders (SWD) in patients with osteoarthritis and comorbid end-
stage renal disease (ESRD) receiving hemodialysis (ESRD-HD) compared to patients with osteoarthritis and without chronic kid-
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ney disease (CKD) as well as to clarify of the association of subjective sleep characteristics with the levels of anxiety and depres-
sion and pain, general health score and laboratory parameters in these cohorts.
Material and methods. This pilot case-control study included the patients with stage III hip osteoarthritis with ESRD-HD (n=19) 
and without CKD (n=19) aged 18—85 years. The patients received the consultations of orthopedic surgeon and internal medi-
cine specialist with anthropometry and clinical and biochemical blood tests. Subjective SWD were assessed with Pittsburgh Sleep 
Quality Index (PSQI), Epworth Sleepiness Scale (ESS), Fatigue Severity Scale (FSS), Insomnia Severity Index (ISI), diagnostic crite-
ria for restless legs syndrome (RLS) and Berlin questionnaire. Anxiety and depression were assessed with Hospital Anxiety and De-
pression Scale (HADS) and Beck Depression Inventory (BDI). Subjective general health and osteoarthritis-related pain were as-
sessed with visual analog scales (VAS).
Results. Compared to the patients with osteoarthritis and without CKD, the patients with osteoarthritis and ESRD-HD had a lower 
VAS score for general health (50.00 (40.00—75.00) points and 80.00 (70.00—80.00) points, p=0.014), a higher PSQI (12.0 (8.5—
14.5) points and 8.0 (6.0—11.0) points, p=0.046), a higher incidence of RLS (59% and 16.8%, p=0.017) and a lower level of anxi-
ety according to HADS (0.0 (0.0—3.0) points and 3.0 (2.0—5.5) points, p=0.025). The correlation and regression analysis showed 
the association of PSQI score with VAS score for general health (b= –1.7 points, p=0.002 with adjustment for age, sex and ES-
RD-HD), as well as the association of SWD with laboratory markers (PSQI score with creatinine level, FSS with eosinophil count, 
RLS with creatinine, urea and potassium levels).
Conclusion. The results of our study demonstrated the high incidence of SWD in patients with osteoarthritis. These SWD have 
complex pathogenesis and require specific approach in patients with osteoarthritis and ESRD-HD.

Keywords: chronic kidney disease, end-stage renal disease, osteoarthrosis, sleep disorders, sleep-wake disorders, quality of life, 
anxiety, depression, pain.
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Согласно данным литературы  7—15% населения страда-

ют хронической болезнью почек (ХБП), характеризующей-

ся сниженной скоростью клубочковой фильтрации (СКФ), 

протеинурией и структурным повреждением почек [1, 2]. 

Среди основных этиопатогенетических факторов ХБП вы-

деляют сахарный диабет (СД), атеросклероз, артериальную 

гипертензию (АГ), токсическое и иммунокомплексное по-

вреждение [3]. В свою очередь протеинурия, АГ, нарушение 

толерантности к глюкозе и генетические факторы способ-

ствуют прогрессии ХБП в терминальную 5-ю стадию (ХБП 

С5) [3], по разным оценкам, у 1—2% пациентов с ХБП или 

у 0,02% общей популяции [4, 5].

Наличие ХБП С5 ассоциировано с повышенной смер-

тностью и заболеваемостью по сравнению с общей популя-

цией [6, 7]. Упомянутые факторы развития ХБП С5 объяс-

няют широкую распространенность сердечно-сосудистых 

заболеваний, СД и других метаболических нарушений у па-

циентов с ХБП С5 [6], для них характерна высокая частота 

осложнений, и они могут приводить к поражению нервной 

системы. Уремия, как и другие прогрессирующие наруше-

ния метаболических процессов, также негативно влияет на 

нервную систему. В целом поражение нервной системы при 

ХБП проявляется в виде когнитивных нарушений, перифе-

рической невропатии с поражением вегетативных волокон, 

тревожного и депрессивного расстройств [8, 9]. Более того, 

при ХБП С5 заместительная почечная терапия может усугу-

блять существующие сердечно-сосудистые заболевания и на-

прямую оказывать влияние на нервную систему. В частности, 

хронический почечный гемодиализ, являющийся наиболее 

распространенным способом заместительной почечной те-

рапии при ХБП С5 (ХБП С5д) [10], ассоциирован с диализ-

ной деменцией, мозжечковой атаксией, ухудшением тече-

ния цереброваскулярной болезни, энцефалопатией Верни-

ке, внутричерепной гипертензией и невропатией [11].

Нарушения сна и бодрствования наблюдаются у 80—

95% пациентов с ХБП С5д [12, 13], из которых у 35% па-

циентов отмечается сочетание по меньшей мере двух ва-

риантов нарушений сна [14]. В структуре нарушений сна 

и бодрствования у пациентов с терминальной почечной не-

достаточностью отмечаются низкое качество сна (53—74%), 

инсомния (50—75%), синдром беспокойных ног (СБН; 13—

55%), синдром периодических движений нижних конечно-

стей, нарушения дыхания во сне (НДС; 24—49%), избыточ-

ная дневная сонливость (ИДС; 12—21%) и часто сопрово-

ждающая нарушения сна усталость (83%) [12—24]. Также 

нарушения сна и бодрствования у пациентов с ХБП С5д 

могут быть обусловлены метаболическими и эндокрино-

логическими нарушениями. У пациентов с ХБП С5д опи-

сана взаимосвязь качества сна с уровнем гемоглобина [21], 

ИДС с уровнем креатинина крови, тиреотропного и па-

ратиреоидного гормонов [13]; инсомнии с анемией [25—

28], уровнем C-реактивного белка и кальция [14, 29]; СБН 

с уровнем паратиреоидного гормона, кальция и фосфора 

[26, 30, 31]. Привычка спать во время гемодиализа в днев-

ное время может являться фактором риска развития цир-

кадианных нарушений [18], тогда как наличие симптомов 

депрессии может вносить вклад в ухудшение общего каче-

ства сна у пациентов с ХБП С5д [28].
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ХБП С5д характеризуется высокой частотой минераль-

но-костных нарушений, обусловленных изменениями в ме-

таболизме минералов, паратиреоидного гормона и витами-

на D за счет повреждения почек и влияния заместительной 

почечной терапии [32]. К минерально-костным наруше-

ниям при ХБП С5д можно отнести уремическую остеоди-

строфию, костно-фиброзный остеит, амилоидную кост-

ную болезнь [33, 34]. Они могут способствовать развитию 

таких распространенных клинических симптомов у паци-

ентов с ХБП С5д, как патологические переломы костей (у 

5,6% пациентов с ХБП С5д по сравнению с 0,07—0,22% об-

щей популяции), артралгии (у 37% пациентов с ХБП С5д) 

и эрозивный артрит (до 20% пациентов с ХБП С5д) [35—

38]. Наличие ХБП является отягчающим фактором в тече-

нии заболеваний костей и суставов, приводя к более высо-

кому уровню боли и сниженному ответу на медикаментоз-

ную и хирургическую терапию [39]. В свою очередь боль, 

тревога и депрессия при заболеваниях опорно-двигатель-

ной системы могут негативно влиять на сон и общее само-

чувствие [40, 41]. Однако в литературе представлено недо-

статочно данных относительно нарушений сна у пациен-

тов с ХБП С5д и заболеваниями костей.

Цель работы — сравнительная оценка субъективных 

нарушений сна и бодрствования у пациентов с остеоар-

трозом на фоне ХБП С5д и пациентов с остеоартрозом 

без ХБП, а также уточнение взаимосвязей субъективных 

характеристик сна с показателями тревоги и депрессии, 

боли, общего здоровья и с лабораторными показателями 

в данных когортах.

Материал и методы
Дизайн исследования

В данное пилотное кросс-секционное исследование 

типа случай—контроль входили две группы пациентов 

с остеоартрозом тазобедренного сустава III стадии, кото-

рые проходили лечение в ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. акад. 

И.П. Павлова» Минздрава России в связи с планирующей-

ся операцией тотального эндопротезирования. Критерии 
включения: пациенты в возрасте 18—85 лет, подписавшие 

письменное информированное согласие на участие в ис-

следовании. Критерии невключения: декомпенсированные 

психические и соматические нарушения, препятствующие 

заполнению опросников согласно протоколу исследования.

Первая группа состояла из больных с ХБП С5д, по-

лучающих гемодиализ >6 мес, тогда как вторая группа — 

из индивидуально сопоставленных по полу и возрасту па-

циентов без ХБП (СКФ >60 мл/мин/м2 и отсутствие других 

признаков повреждения почек по данным лабораторных 

исследований [42]).

Общая характеристика популяции
Обследованы 38 пациентов (22 женщины и 16 мужчин; 

средний возраст 53,5 (46,0—63,9) года) с остеоартрозом та-

зобедренного сустава III стадии, которые составляли две 

группы в зависимости от наличия ХБП С5д стадии: 19 — 

с ХБП С5д стадии (11 женщин и 8 мужчин; средний возраст 

53,3 (46,3—61,0) года) и 19 — без ХБП С5д стадии (11 жен-

щин и 8 мужчин; средний возраст 52,4 (46,1—64,4) года).

Средняя длительность заместительной почечной тера-

пии при ХБП С5д составила 8,0 (4,5—15,5) года. К этиологи-

ческим факторам ХБП в данной популяции относились мор-

фологически неверифицированный нефритический син-

дром — 10 (52,6%), диабетическая нефропатия — 2 (10,5%), 

нефропатия при ревматоидном артрите — 2 (10,5%), мем-

бранозно-пролиферативный гломерулонефрит — 1 (5,3%), 

вторичный амилоидоз — 1 (5,3%), мочекаменная болезнь 

с исходом в нефросклероз — 1 (5,3%), вторичный пиело-

нефрит с исходом в нефросклероз — 1 (5,3%), гипертен-

зивный нефросклероз — 1 (5,3%).

Структура сопутствующих заболеваний и состояний 

в виде категориальных значений в обследованной когор-

те показана на рис. 1. Пациенты с ХБП С5д по сравне-

нию с пациентами из контрольной группы имели более 

низкую частоту ожирения — 21,1 и 57,9% соответствен-

но (p=0,046) и более низкий индекс массы тела (ИМТ) — 

26,6 (21,3—29,2  кг/м2 и 31,6 (25,7—36,1) кг/м2 соответствен-

но (p=0,016). Только в группе пациентов с ХБП С5д в от-

личие от пациентов без ХБП зарегистрированы вирусные 

гепатиты B и/или C — 26,3% (p=0,046). Не было обнару-

жено значимых различий в частоте гипертонической бо-

лезни (ГБ), ишемической болезни сердца (ИБС), сердеч-

ной недостаточности (СН), ранее произошедших сердеч-

Рис. 1. Структура сопутствующих заболеваний и состояний у пациентов с ХБП С5д (n=19) и без ХБП (n=19).
Цифры над столбцами — число пациентов. Отмечены только значимые различия (p<0,05) по данным точного теста Фишера.

Fig. 1. Comorbidities in patients with EDRD-HD (n=19) and without CKD (n=19).
Digits above the bars represents the number of patients. Only significant differences are shown (p<0.05, exact Fisher-test).
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но-сосудистых событий (ССС), СД 2-го типа, хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ), хронического га-

стрита и курения.

Данные клинического обследования

Всем пациентам в рамках рутинного клинического 

пред операционного обследования были проведены кон-

сультации травматолога и терапевта, выполнено общекли-

ническое обследование, включающее антропометрию (рост, 

масса тела, расчет, ИМТ) и клинический и биохимический 

анализы крови (количество эритроцитов, уровня гемогло-

бина, количество тромбоцитов, лейкоцитов с лейкоцитар-

ной формулой, скорость оседания эритроцитов, уровень об-

щего белка, C-реактивного белка, фибриногена, амилазы, 

кальция, натрия, калия, глюкозы, общего холестерина, мо-

чевины, креатинина, общего билирубина, аланинамино-

трансферазы, аспартатаминотрансферазы у всех пациен-

тов; дополнительно уровня витамина D, паратиреоидного 

гормона и фосфора только у пациентов с ХБП С5д). Кро-

ме того, на основании актуальной медицинской докумен-

тации регистрировалась информация о сопутствующих за-

болеваниях и состояниях (ГБ, ИБС, СН, ССС (острое нару-

шение мозгового кровообращения или инфаркт миокарда), 

СД 2-го типа, ХОБЛ, хронический гастрит, ожирение, ви-

русный гепатит B и/или C, курение).

Оценка субъективных характеристик сна проводилась 

при помощи валидированных опросников. Был использо-

ван Питтсбургский опросник индекса качества сна (PSQI) 

для оценки качества сна (низкое качество сна определяли 

при количестве баллов >5 [43]), Эпвортская шкала сонли-

вости (ESS) для оценки ИДС (ИДС определяли при ко-

личестве баллов >10 [44]), шкала выраженности устало-

сти (усталость определяли при количестве баллов ≥4 [45]), 

шкала выраженности инсомнии (инсомнию определяли 

при количестве баллов ≥4 [46]), диагностические критерии 

Международной группы по изучению СБН 2012 (Interna-

tional Restless Leg Syndrome Study Group Diagnostic Crite-

ria 2012 [47]) для диагностики СБН и Берлинский опрос-

ник для оценки риска обструктивного апноэ во сне (ОАС) 

с разделением на высокий и низкий риск [48].

Также проводились оценка субъективного ощущения 

здоровья за предшествующий месяц с использованием ви-

зуальной аналоговой шкалы (ВАШ) общего здоровья (гори-

зонтальная шкала 0—100 баллов) и оценка интенсивности 

болевого синдрома, связанного с остеоартрозом, за пред-

шествующую неделю с использованием ВАШ боли (гори-

зонтальная шкала 0—10 баллов) [49, 50].

Кроме того, оценивалось наличие тревожно-депрес-

сивных расстройств по Госпитальной шкале тревоги и де-

прессии (ГШТД) и отдельно по ее подшкалам: проводи-

лась оценка тревоги по ГШТД ( нормальное значение ме-

нее 8 баллов) и депрессии по шкале ГШТД и по шкале 

депрессии Бека (депрессию определяли  при 8 и более бал-

лах по шкале депрессии ГШТД или  при  14 и более баллов 

по шкале депрессии Бека) [51].

Статистическая обработка

Статистическую обработку выполняли с помощью про-

граммы R Statistical Software 4.0.1 (cran.r-project.org/) и до-

полнительных пакетов ggplot2, ggsignif, lme4, jtools, tableone 

и psych. Импутация пропущенных значений не выполнялась.

После анализа типа распределения выполняли лога-

рифмическую трансформацию некоторых переменных (ко-

личество баллов по шкале PSQI, по шкале ГШТД, по шкале 

депрессии Бека). Значения, полученные при логарифмиче-

ской трансформации, использовали в качестве зависимых 

переменных при соответствующем регрессионном анализе.

Различия между группами пациентов были изучены 

с использованием непараметрических тестов Вилкоксона 

для непрерывных переменных и точного теста Фишера для 

категориальных переменных.

Взаимосвязи ХБП С5д в качестве независимой пе-

ременной с исследуемыми показателями в качестве за-

висимых переменных (характеристики сна, ощущения 

здоровья, тревоги и депрессии, боли и лабораторные по-

казатели) с учетом возраста и пола были изучены с ис-

пользованием множественной линейной регрессии для 

непрерывных переменных (остальные исследуемые пере-

менные) и логистической регрессии (наличие СБН и вы-

сокого риска ОАС) для категориальных переменных. Ре-

грессионный анализ с одновременным использованием 

СБН и группы пациентов в зависимости от наличия ХБП 

в качестве независимых переменных не был проведен вви-

ду наличия всего 3 пациентов с СБН в группе пациентов 

без ХБП (см. ниже).

Взаимосвязи между исследуемыми показателями (ха-

рактеристики сна, ощущения здоровья, тревоги и депрес-

сии, боли и лабораторные показатели) были изучены с ис-

пользованием линейной и логистической множественной 

регрессии. Данные представлены в виде отношения шан-

сов (OR) и 95% доверительного интервала (ДИ). Также был 

использован метод простых и частных корреляций и непа-

раметрического теста Вилкоксона.

Категориальные переменные представлены в виде аб-

солютных и относительных (%) значений. Непрерывные 

переменные были представлены в виде медианы и меж-

квартильного размаха. Различия расценивали как значи-

мые при p<0,05.

Результаты
Сравнение субъективных характеристик сна, ощущения 
здоровья, тревоги и депрессии, боли и лабораторных 
показателей у пациентов с ХБП С5д и пациентов 
из контрольной группы

Изучены субъективные характеристики сна, общего 

здоровья, тревоги и депрессии, боли и лабораторные по-

казатели у пациентов с ХБП С5д в сравнении с пациента-

ми из контрольной группы. Абсолютные и относительные 

числовые значения изучаемых параметров и уровень зна-

чимости различий между группами приведены в таблице.
У всех пациентов, принимающих участие в исследова-

нии, отмечалось низкое качество сна, однако у пациентов 

с ХБП С5д отмечалось худшее качество сна по PSQI по срав-

нению с пациентами из контрольной группы. В структуре 

субъективных нарушений сна превалировала ИДС, одина-

ково часто встречающаяся у пациентов с ХБП С5д и в кон-

трольной группе. У пациентов с ХБП С5д обнаружена более 

высокая частота СБН по сравнению с пациентами из кон-

трольной группы. У пациентов с ХБП С5д отмечался бо-

лее низкий риск ОАС по сравнению с пациентами из кон-

трольной группы, однако различия не были статистически 

значимыми. Также не было обнаружено значимых разли-

чий в выраженности инсомнии и усталости между паци-

ентами с ХБП С5д и пациентами из контрольной группы.
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Субъективные характеристики сна, ощущения здоровья, тревоги и депрессии, боли и лабораторные показатели у пациентов с ХБП С5д 
и у пациентов из контрольной группы
Subjective sleep characteristics, perception of general health, anxiety and depression, pain and blood markers in patients with chronic kid-
ney disease 5 and control group. The continuous data is presented as mean and interquartile range

Характеристика ХБП С5д (n=19) Контрольная группа (n=19) p

PSQI, балл 12,00 (8,50—14,50) 8,00 (6,00—11,00) 0,046*

Низкое качество сна, % 19 (100,0) 19 (100,0)

ESS, балл 16,00 (13,00—17,00) 13,00 (12,00—15,50) 0,154

ИДС, % 17 (89,5) 16 (84,2) 1

СБН, % 11 (58,9) 3 (16,8) 0,017*

Шкала выраженности усталости, балл 4,33 (3,83—5,78) 3,78 (3,11—4,61) 0,179

Усталость, % 13 (68,4) 9 (47,4) 0,324

Высокий риск ОАС, % 3 (15,8) 9 (47,4) 0,078

Шкала выраженности инсомнии, балл 5,00 (1,00—9,00) 5,00 (2,00—9,50) 0,769

Инсомния, % 9 (47,4) 6 (31,6) 0,507

ВАШ общего здоровья, балл 50,00 (40,00—75,00) 80,00 (70,00—80,00) 0,014*

ВАШ боли, балл 6,00 (4,00—8,00) 6,00 (4,00—8,00) 0,599

Шкала тревоги ГШТД, балл 0,00 (0,00—3,00) 3,00 (2,00—5,50) 0,025*

Тревога по ГШТД 1 (5,3) 2 (10,5) 1

Шкала депрессии ГШТД, балл 2,00 (2,00—5,00) 4,00 (2,50—6,00) 0,100

Депрессия по ГШТД 2 (10,5) 5 (26,3) 0,403

Шкала депрессии Бека, балл 0,00 (0,00—6,50) 7,00 (0,50—15,50) 0,052

Депрессия по шкале Бека 3 (15,8) 7 (36,8) 0,269

Эритроциты, 1012/л 4,00 (3,70—4,25) 4,60 (4,50—5,05) <0,001*

Гемоглобин, г/л 121,00 (106,00—127,00) 140,00 (129,00—151,00) <0,001*

Тромбоциты, 109/л 224,00 (188,00—252,00) 285,00 (228,50—316,00) 0,042*

Лейкоциты, 109/л 6,00 (5,00—8,00) 6,91 (5,38—8,10) 0,321

Незрелые гранулоциты, 109/л 0,01 (0,01—0,04) 0,02 (0,01—0,03) 0,733

Нейтрофилы, 109/л 3,61 (2,48—4,93) 3,97 (2,98—4,45) 0,683

Лимфоциты, 109/л 1,50 (1,35—1,80) 2,10 (1,75—2,90) 0,003*

Моноциты, 109/л 0,61 (0,41—0,76) 0,54 (0,49—0,67) 0,815

Базофилы, 109/л 0,03 (0,02—0,06) 0,04 (0,02—0,05) 0,846

Эозинофилы, 109/л 0,17 (0,11—0,32) 0,23 (0,18—0,28) 0,589

Незрелые гранулоциты, % 0,25 (0,20—0,50) 0,20 (0,20—0,30) 0,444

Нейтрофилы, % 59,50 (51,60—62,75) 52,90 (50,20—59,60) 0,261

Лимфоциты, % 27,80 (20,30—34,70) 32,80 (28,75—36,95) 0,093

Моноциты, % 8,60 (7,55—12,50) 8,10 (7,30—9,85) 0,214

Базофилы, % 0,60 (0,35—0,85) 0,40 (0,35—0,75) 0,556

Эозинофилы, % 3,10 (2,25—3,95) 3,00 (2,10—4,65) 0,930

Скорость оседания эритроцитов, мм 22,00 (13,50—35,00) 8,00 (5,00—24,00) 0,035*

Общий белок, г/л 68,50 (65,00—74,75) 68,00 (67,00—73,00) 0,542

C-реактивный белок, мг/л 3,30 (2,75—24,70) 6,00 (4,50—10,67) 0,311

Фибриноген, г/л 3,60 (3,20—4,45) 3,25 (2,58—3,77) 0,075

Амилаза, ед./л 81,00 (46,00—119,00) 49,50 (40,00—61,50) 0,031*

Кальций, ммоль/л 2,19 (2,13—2,40) 2,38 (2,28—2,42) 0,055

Натрий, ммоль/л 139,00 (137,15—140,40) 141,00 (140,35—142,00) 0,003*

Калий, ммоль/л 5,50 (5,20—6,00) 4,30 (4,00—4,70) <0,001

Глюкоза, ммоль/л 4,50 (4,05—4,85) 5,20 (4,91—6,08) 0,004*

Общий холестерин, ммоль/л 4,81 (4,32—5,60) 4,80 (3,80—5,80) 0,950

Мочевина, ммоль/л 17,80 (14,50—19,25) 4,60 (4,35—5,75) <0,001*

Креатинин, ммоль/л 0,77 (0,59—0,84) 0,07 (0,06—0,08) <0,001*

Общий билирубин, мкмоль/л 9,50 (7,40—10,30) 12,50 (8,30—18,35) 0,031*

Аланинаминотрансфераза, ед./л 16,00 (11,00—22,85) 16,00 (13,00—26,50) 0,569

Аспартатаминотрансфераза, ед./л 17,00 (13,50—24,00) 20,00 (17,00—27,50) 0,578

Примечание. Уровень значимости — *p<0,05. ВАШ — визуальная аналоговая шкала, ОАС — обструктивное апноэ сна, ГШТД - госпитальная шкала тре-

воги и депрессии. Непрерывные переменные представлены в виде средних значений и межквартильного размаха

Note. * — p<0.05. VAS — visual analogue scale, OSA — obstructive sleep apnea, HADS — Hospital anxiety and depression scale, BDI — Beck Depression Inventory, 

RBC — red blood cells, WBC — white blood cells, UI — international units. The categorical data presented as count and percentage to total
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Пациенты с ХБП С5д по сравнению с пациентами кон-

трольной группы дали более низкую субъективную оценку 

ощущения здоровья.

Не было обнаружено значимых различий в уровне ин-

тенсивности болевого синдрома, связанного с остеоар-

трозом, у пациентов с ХБП С5д и пациентов из контроль-

ной группы.

Пациенты с ХБП С5д имели более низкий уровень трево-

ги по сравнению с пациентами из контрольной группы. Хотя 

у пациентов с ХБП С5д был отмечен более низкий уровень 

депрессии по шкале Бека по сравнению с пациентами из кон-

трольной группы, эти различия не являлись значимыми.

Были обнаружены различия в уровне лабораторных по-

казателей у пациентов с остеоартрозом на фоне ХБП С5д 

по сравнению с пациентами с остеоартрозом без ХБП, сви-

детельствующие об анемии, более выраженной воспали-

тельной реакции, метаболических и электролитных нару-

шениях у пациентов с ХБП С5д.

Взаимосвязь ХБП С5д с показателями сна, тревоги, 
депрессии, боли, общего здоровья и базовыми 
лабораторными показателями

По данным многофакторного регрессионного ана-

лиза с учетом пола и возраста, установлена взаимосвязь 

ХБП С5д в качестве независимой переменной с СБН (OR 

2,06 [0,58—3,81] 95% ДИ, p=0,010), более низким риском 

ОАС (OR –1,761 [–3,607—(–0,199)] 95% ДИ, p=0,038) и ко-

личеством баллов по ВАШ общего здоровья (b= –16,58 бал-

лов, p=0,001) в качестве зависимых переменных (рис. 2). По-

мимо общеизвестных взаимосвязей ХБП С5д с мочевиной 

(b=11,93 ммоль/л, p<0,001) и креатинином (b=0,65 ммоль/л, 

p<0,001), обнаружены взаимосвязи ХБП С5д с уровнем сле-

дующих лабораторных показателей (см. рис. 2): эритроци-

тов (b= –0,76·1012/л, p<0,001), гемоглобина (b= –22,16 г/л, 

p<0,001), лимфоцитов (b= –0,63·109/л, p<0,001), амилазы 

(b=32,45 Ед/л, p=0,005), калия (b=1,20 ммоль/л, p<0,001), 

натрия (b= –2,50 ммоль/л, p<0,001), общего билирубина 

(b= –5,95 мкмоль/л, p=0,01).

Взаимосвязь между показателями сна, тревоги, 
депрессии, боли, общего здоровья и лабораторными 
показателями

По данным регрессионного анализа, установлена вза-

имосвязь качества сна (зависимая переменная) с СБН (не-

зависимая переменная) с учетом возраста и пола (b=0,36, 

p=0,015), что согласовывалось с более низким качеством 

сна у пациентов с СБН (12,43 (10,15—15,25)) по сравне-

нию с пациентами без СБН (11,00 (6,00—11,00), p=0,040), 

что отображено на рис. 3, а. Однако не обнаружено значи-

мых различий между уровнем качества сна ((11,91 (8,50–

14,50)) у пациентов с ХБП С5д и СБН и пациентов с ХБП 

С5д без СБН (11,75 (8,75–13,75), p=0,868).

Кроме того, при проведении регрессионного анали-

за обнаружена взаимосвязь качества сна (зависимая пе-

ременная) с уровнем креатинина (независимая перемен-

ная): b=0,36, p=0,015 с учетом возраста и пола и b=1,07, 

p=0,012 с учетом возраста, пола и ХБП С5д. Данная взаи-

мосвязь также наблюдалась при проведении простого кор-

реляционного анализа (ρ=0,48, p=0,003) и корреляционно-

го анализа методом частных корреляций с учетом наличия 

ХБП (ρ=0,34, p=0,039; рис. 3, а).
По данным регрессионного анализа установлена вза-

имосвязь выраженности ИДС (зависимая переменная) 

с СБН (независимая переменная) с учетом возраста и по-

ла (b=3,56, p=0,023), что согласовывалось с более высокой 

ИДС у пациентов с СБН (16,93 (15,00—19,25)) по сравне-

нию с пациентами без СБН (13,42 (11,00—16,00), p=0,005; 

рис. 3, с)). Обнаружены значимые различия между уровнем 

ИДС у пациентов с ХБП С5д и СБН — 17,27 (15,50—18,50) 

балла и пациентов с ХБП С5д без СБН — 13,12 (10,75—

16,25) балла (p=0,042).

По данным регрессионного анализа установлена вза-

имосвязь выраженности усталости в качестве зависимой 

переменной с абсолютным (b=3,03 балла, p=0,017 с уче-

том возраста и пола и b=3,13 балла, p=0,012 с учетом воз-

раста, пола и  ХБП С5д) и относительным (b=0,18 баллов, 

p=0,016 с учетом возраста и пола и b=0,17 баллов, p=0,017 

с учетом возраста, пола и  ХБП С5д) количеством эозино-

филов в качестве независимой переменной. Взаимосвязь 

между выраженностью усталости и абсолютным количе-

ством эозинофилов была значимой при проведении кор-

реляционного анализа методом частных корреляций с уче-

том наличия ХБП (ρ=0,34, p=0,035; рис. 3, г).
По данным регрессионного анализа установле-

на взаимосвязь выраженности инсомнии (зависимая 

переменная) с количеством баллов по подшкале тре-

воги ГШТД (b=0,21 балла, p<0,001 с учетом возраста 

и пола и b=0,24 балла, p<0,001 с учетом возраста, по-

ла и ХБП С5д) и количеством баллов по шкале депрес-

сии Бека (b=0,05 балла, p=0,013 с учетом возраста и по-

ла и b=0,06 балла, p=0,005 с учетом возраста, пола и ХБП 

С5д). Данная взаимосвязь также наблюдалась при про-

Рис. 2. График коэффициентов множественной регрессии, ото-
бражающий взаимосвязи ХБП С5д с учетом пола и возраста в ка-
честве независимых переменных с изучаемыми показателями 
в качестве зависимых переменных.
Показаны только регрессионные модели, в которых ХБП С5д значимо вза-

имосвязана с изучаемым показателем. Непрерывные переменные (ВАШ 

общего здоровья, эритроциты, гемоглобин, абсолютное количество лим-

фоцитов, амилаза, калий, натрий, общий билирубин) представлены в виде 

z-оценок для сравнительной оценки силы взаимосвязей.

Fig. 2. Multiple regression coefficient plot depicting the associations 
between ESRD-HD as independent variable with the investigated pa-
rameters as dependent variables adjusted for sex and age.
Only models with significant associations between chronic kidney disease and oth-

er parameters are shown. Continuous variables (VAS for general health, RBC count, 

hemoglobin, WBC count, amylase, potassium, sodium, total bilirubin, urea) 

are show as z-values for the relative estimation of the association strength.
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Рис. 3 (а—к). Взаимосвязи между показателями сна, тревоги, депрессии, боли, общего здоровья и лабораторными показателями.
а — качество сна у пациентов с СБН ниже, чем у пациентов без СБН; б — качество сна взаимосвязано с уровнем креатинина; в — ИДС выше у пациен-

тов с СБН, чем у пациентов без СБН; г — усталость взаимосвязана с количеством эозинофилов; д — инсомния взаимосвязана с тревогой; е — инсомния 

взаимосвязана с депрессией по шкале Бека; ж — уровень креатинина у пациентов с СБН выше, чем у пациентов без СБН; з — уровень мочевины у паци-

ентов с СБН выше, чем у пациентов без СБН; и — уровень калия у пациентов с СБН выше, чем у пациентов без СБН; й — субъективная оценка здоровья 

взаимосвязана с качеством сна; к — тревога взаимосвязана с количеством эритроцитов.

Fig. 3 (a—k). The associations between sleep parameters, anxiety, depression, pain, perception of general health and blood markers.
a — RLS patients have lower sleep quality compared to the patients without RLS; b — aleep quality is associated with creatinine level; c — EDS is higher in RLS patients, 

compared to patients without RLS; d — FSS is associated with eosinophil count; e — insomnia is associated with anxiety; f — insomnia is associated with depression (BDI); 

g — creatinine level is higher in RLS patients compared to patients without RLS; h — urea level is higher in RLS patients compared to patients without RLS; i — potassium 

level is higher in RLS patients\n compared to patients without RLS; j — VAS score for general health is associated with sleep quality; k — anxiety is associated with RBC count.

ESRD-HD — end-stage renal disease (hemodialysis), RLS — restless leg syndrome, PSQI — Pittsburg Sleep Quality Index, ESS — Epworth Sleepiness Scale, FSS — 

Fatigue Severity Scale, ISI — Insomnia Severity Index, OSA — obstructive sleep apnea, RBC — red blood cells, VAS — visual analogue scale, HADS — Hospital anx-

iety and depression scale, BDI — Beck Depression Inventory.
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ведении простого корреляционного анализа (ρ=0,46, 

b=0,003) и корреляционного анализа методом частных 

корреляций с учетом наличия ХБП (ρ=0,47, p=0,003; 

рис. 3, е).
По данным регрессионного анализа установлена вза-

имосвязь СБН (зависимая переменная) с уровнем моче-

вины (OR 0,14 [0,04—0,27] 95% ДИ, p=0,015), креатинина 

(OR 2,74 [0,76—5,08] 95% ДИ, p=0,011) и калия (OR 1,23 

[0,28—2,29] 95% ДИ, p=0,019) с учетом возраста и пола. 

Данные взаимосвязи согласовывались с более высоким 

уровнем креатинина (0,62 (0,23—0,84) ммоль/л у пациен-

тов с СБН и 0,28 (0,07—0,55) ммоль/л у пациентов без СБН, 

p=0,002), мочевины (15,29 (8,57—19,67) ммоль/л у паци-

ентов с СБН и 8,84 (4,40—14,25) ммоль/л у пациентов без 

СБН, p=0,007) и калия (5,47 (5,00—5,90) ммоль/л у паци-

ентов с СБН и 4,74 (4,20—5,20) ммоль/л у пациентов без 

СБН, p=0,009) у пациентов с СБН по сравнению с паци-

ентами без СБН (рис. 3, ж—и). Однако при анализе разли-

чий между уровнем указанных показателей у пациентов 

с ХБП С5д с СБН и без СБН не было обнаружено значи-

мых различий между уровнем креатинина (0,77 (0,65—0,90) 

ммоль/л у пациентов с ХБП С5д и СБН и 0,68 (0,55—0,79) 

ммоль/л у пациентов с ХБП С5д без СБН, p=0,321), моче-

вины (17,78 (14,50—20,20) ммоль/л и 16,41 (17,75—18,75) 

ммоль/л соответственно, p=0,563) и калия (5,57 (5,20—

5,90) ммоль/л и 5,56 (5,20—6,15) ммоль/л соответственно, 

p=0,836) (рис. 3, ж—и).

По данным корреляционного и регрессионного анали-

за не было обнаружено взаимосвязи риска ОАС с изучае-

мыми показателями сна, тревоги, депрессии, боли, обще-

го здоровья и лабораторными показателями.

По данным регрессионного анализа установлена вза-

имосвязь субъективной оценки здоровья (зависимая пере-

менная) с качеством сна по PSQI (независимая перемен-

ная) (b= –2,06 балла, p<0,001 с учетом возраста и пола и b= 

–1,66 балла, p=0,002 с учетом возраста, пола и ХБП С5д). 

Данная взаимосвязь также наблюдалась при проведении 

простого корреляционного анализа (ρ= –0,64, p<0,001) 

и корреляционного анализа методом частных корреляций 

с учетом наличия ХБП (ρ= –0,59, p<0,001; рис. 3, й).

По данным регрессионного анализа с учетом возрас-

та и пола установлена взаимосвязь количества баллов под-

шкалы тревоги ГШТД (b=1,81 балла, p=0,023), подшкалы 

депрессии ГШТД (b=0,58 балла, p=0,022), шкалы депрес-

сии Бека (b=1,44 балла, p<0,001) в качестве зависимых пе-

ременных с количеством эритроцитов. Данные взаимосвязи 

частично подтвердились при проведении простого корреля-

ционного анализа (ρ=0,39, p=0,014; ρ=0,30, p=0,066; ρ=0,35, 

p=0,027 соответственно). Тем не менее данная взаимосвязь 

не была значимой при проведении корреляционного и регрес-

сионного анализа с учетом ХБП С5д. При проведении корре-

ляционного анализа с расчетом коэффициента корреляции 

Спирмена взаимосвязь количества баллов подшкалы тре-

воги ГШТД (ρ=0,47, p=0,043), подшкалы депрессии ГШТД 

Рис. 3 (л—м). Взаимосвязи между показателями сна, тревоги, депрессии, боли, общего здоровья и лабораторными показателями.
л — депрессия по ГШТД взаимосвязана с количеством эритроцитов; м — депрессия по шкале Бека взаимосвязана с количеством эритроцитов.

Fig. 3 (l—m). The associations between sleep parameters, anxiety, depression, pain, perception of general health and blood markers.
l — depression (HADS) is associated with RBC count; m — depression (BDI) is associated with RBC count.

ESRD-HD — end-stage renal disease (hemodialysis), RLS — restless leg syndrome, PSQI — Pittsburg Sleep Quality Index, ESS — Epworth Sleepiness Scale, FSS — 

Fatigue Severity Scale, ISI — Insomnia Severity Index, OSA — obstructive sleep apnea, RBC — red blood cells, VAS — visual analogue scale, HADS — Hospital anx-

iety and depression scale, BDI — Beck Depression Inventory.
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(ρ=0,75, p<0,01) и шкалы депрессии Бека (ρ=0,73, p<0,01) 

наблюдалась только у пациентов с ХБП С5д (рис. 3, к—м).
По данным корреляционного и регрессионного анали-

за не обнаружено взаимосвязи выраженности интенсивно-

сти болевого синдрома, связанного с остеоартрозом, с изу-

чаемыми показателями сна, тревоги, депрессии, боли, об-

щего здоровья и лабораторными показателями.

Обсуждение

В данном пилотном кросс-секционном исследовании 

типа случай—контроль были впервые изучены субъектив-

ные характеристики сна, общего здоровья, тревоги и депрес-

сии, боли и лабораторные показатели у пациентов с остео-

артрозом на фоне ХБП С5д и без ХБП.

Низкое качество сна было выявлено у 100% пациентов 

как с ХБП C5д, так и без ХБП. Высокая частота низкого ка-

чества сна по сравнению с другими исследованиями, пока-

завшими низкое качество сна у 53—74% пациентов с ХБП 

С5д [20—22], может быть обусловлена наличием сопутству-

ющей соматической патологии, в частности остеоартроза.

Установлена взаимосвязь качества сна по PSQI с субъ-

ективной оценкой здоровья, что согласуется с актуальны-

ми данными литературы [52, 53]. Выявлены более низкое 

качество сна и худшее субъективное ощущение здоровья 

у пациентов с остеоартрозом на фоне ХБП С5д по сравне-

нию с пациентами с остеоартрозом без ХБП, что согласу-

ется с результатами предыдущих аналогичных исследова-

ний с участием пациентов с ХБП С5д и без ХБП С5д [21].

В обследованной когорте у пациентов с ХБП и без ХПБ 

отмечены различия и по отдельным нарушениям сна.

Во-первых, у пациентов с остеоартрозом на фоне ХБП 

С5д наблюдалась более высокая частота СБН (59%) по срав-

нению с пациентами остеоартрозом и без ХБП С5д (17%), 

что согласуется с результатами аналогичных исследований, 

оценивающих распространенность СБН в 13—55% у паци-

ентов с ХБП по сравнению с 10—15% в общей популяции 

[15, 16, 23, 24]. Установлена взаимосвязь СБН с качеством 

сна и ИДС. Однако при анализе различий в качестве сна 

и ИДС в группе пациентов с ХБП С5д с СБН и без СБН бы-

ли обнаружены значимые различия у пациентов с ХБП С5д 

и СБН и пациентов с ХБП С5д без СБН только для ИДС, 

подтверждающие известную взаимосвязь СБН и ИДС [54].

Во-вторых, у пациентов с остеоартрозом на фоне 

ХБП С5д наблюдалась тенденция к снижению риска ОАС 

по сравнению с пациентами с остеоартрозом без ХБП, что 

может быть обусловлено более низким ИМТ у пациентов 

с ХБП С5д по сравнению с пациентами без ХБП, так как 

ИМТ является одним из важнейших факторов риска ОАС, 

а также более низкой точностью Берлинского опросника 

для оценки ОАС у пациентов с ХБП [55].

Актуальные данные литературы свидетельствуют о бо-

лее высоком уровне тревоги (12—52%) и депрессии (20—

30%) у пациентов с ХБП С5д по сравнению с общей популя-

цией (1—12 и 27%) [56—58]. Однако в данном исследовании 

у пациентов с остеоартрозом на фоне ХБП С5д наблюдал-

ся более низкий уровень тревоги (5%) и тенденция к более 

низкому уровню депрессии (11—16%) по сравнению с паци-

ентами с остеоартрозом без ХБП (11 и 26—37%), что может 

быть обусловлено снижением чувствительности опросни-

ка на фоне уремии [59] или личностными особенностями 

тех пациентов с ХБП С5д и остеоартрозом, которые реши-

лись на оперативное лечение остеоартроза. Тем не менее 

не была выявлена известная взаимосвязь инсомнии с вы-

раженностью тревоги и депрессии с учетом возраста, пола 

и ХБП С5д у пациентов с остеоартрозом [60].

Не было обнаружено ожидаемых значимых различий 

в интенсивности болевого синдрома, связанного с остеоар-

трозом, у пациентов с остеоартрозом на фоне ХБП С5д и па-

циентов без остеоартроза и ХБП [61], а также взаимо связей 

интенсивности болевого синдрома, связанного с остеоар-

трозом, с изучаемыми показателями сна, тревоги, депрес-

сии, боли, общего здоровья и лабораторными показате-

лями, что противоречит существующим представлениям 

[62]. Отсутствие значимых различий может быть обуслов-

лено получением обезболивающих препаратов пациента-

ми в плановом порядке, а также малым размером выборки.

В рамках данного исследования также были изучены 

взаимосвязи нарушений сна, тревоги и депрессии и обще-

го самочувствия с базовыми лабораторными показателями.

Была обнаружена положительная взаимосвязь количе-

ства баллов по PSQI только с уровнем креатинина, которая 

сохранялась с учетом возраста, пола и ХБП С5д. Данное на-

блюдение не согласуется с результатами E. Iliescu и соавт. 

[22], отрицающими значимую взаимосвязь между субъек-

тивным качеством сна и уровнем креатинина у пациентов 

с ХБП С5д. Однако свидетельства о взаимосвязи низко-

го качества сна с протеинурией и снижением СКФ в об-

щей популяции поддерживают наше наблюдение [63, 64].

Согласно данным литературы, к возможным факторам, 

предрасполагающим к развитию СБН у пациентов с ХБП 

С5д, относят анемию и периферическую полиневропатию 

[23]. В данном исследовании взаимосвязь СБН с уровнем 

железа не была выявлена, однако были установлены поло-

жительные взаимосвязи СБН с уровнем мочевины, креа-

тинина и калия с учетом возраста и пола, которые не были 

значимыми с учетом наличия ХБП, что, согласуясь с ре-

зультатами аналогичных исследований [15, 16, 24], может 

подтверждать второстепенную роль данных факторов в па-

тогенезе СБН при ХБП С5д.

Также в данном исследовании обнаружена положи-

тельная взаимосвязь усталости с абсолютным и относи-

тельным количеством эозинофилов, которая была значи-

мой с учетом возраста, пола и ХБП С5д. Данное наблюде-

ние частично согласуется с результатами J. Steel и соавт. 

[65], описавших взаимосвязь количества эозинофилов 

с выраженностью усталости, боли и симптомов депрес-

сии у пациентов с гепатобилиарным раком. Свидетельства 

о взаимосвязи маркеров активации эозинофилов (эози-

нофильные катионные белки) с синдромом хронической 

усталости [66] и количества эозинофилов с качеством сна 

у пациентов [67] подтверждают данное наблюдение и мо-

гут указывать на активацию воспалительного ответа у па-

циентов с ХБП С5д.

Кроме того, была обнаружена прямая взаимосвязь вы-

раженности тревоги и депрессии с количеством эритроци-

тов, наблюдавшаяся у пациентов с остеоартрозом на фоне 

ХБП С5д, но не у пациентов с остеоартрозом без ХБП. В ли-

тературе имеются противоречивые сведения о взаимосвя-

зи анемии и симптомов тревоги и депрессии [68, 69]. Од-

нако имеются сведения о прямой взаимосвязи симптомов 

тревоги и депрессии и ширины распределения эритроци-

тов по объему [70], которая также повышена у пациентов 

с ХБП С5д [71]. Следовательно, можно предполагать на-

личие вклада изменения функции эритроцитов в разви-

тие симптомов тревоги и депрессии у пациентов с ХБП 
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С5д, возможно, за счет нарушения питания и метаболиз-

ма нервной ткани, что требует уточнения в перспектив-

ных исследованиях.

К преимуществам данной работы относится комплекс-

ная многофакторная оценка субъективных нарушений сна 

и бодрствования, включающая оценку качества сна, ИДС, 

усталости, инсомнии, СБН риска ОАС, у сопоставленных 

по полу и возрасту пациентов с остеоартрозом на фоне 

ХБП и без ХБП. К недостаткам данной работы относятся 

ограниченная выборка пациентов и отсутствие объектив-

ных методов оценки сна (полисомнография, актиграфия).

Заключение

Таким образом, полученные данные свидетельству-

ют о высокой встречаемости нарушений сна у пациентов 

с остеоартрозом, что требует особого внимания у пациен-

тов с сопутствующей ХБП С5д ввиду потенциального риска 

неблагоприятных последствий, ассоциированных с низким 

качеством сна и высокой частотой СБН. Исходя из изучен-

ных взаимосвязей нарушений сна с показателями боли, тре-

воги и депрессии и лабораторными показателями, можно 

предположить, что патофизиологические механизмы на-

рушений сна являются общими для пациентов с остеоар-

трозом вне зависимости от наличия ХБП, тогда как изме-

нения метаболизма эритроцитов играют роль в патогенезе 

тревоги и депрессии у пациентов с остеоартрозом и ХБП. 

Наблюдаемая взаимосвязь качества сна с ощущением здо-

ровья подчеркивает важность мер, направленных на выяв-

ление нарушений сна и улучшение качества сна у пациен-

тов с остеоартрозом.
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 Нарушения сна у больных миастенией гравис
© Т.В. РОМАНОВА

ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава России, Самара, Россия

Резюме
Обзор посвящен анализу публикаций, в которых представлены данные по изучению нарушений сна у пациентов с миасте-
нией гравис (МГ). Анализ проведен на основе изучения отечественных и зарубежных  источников, находящихся в свободном 
доступе, за последние 30 лет. Нарушения сна, наиболее значимые из которых — сонно-зависимые дыхательные расстрой-
ства, являются одним из факторов снижения качества жизни и повышения смертности у пациентов с нервно-мышечными 
заболеваниями. Наибольшее количество работ посвящено изучению сонно-зависимых дыхательных расстройств. Изуча-
ются вопросы распространенности нарушений дыхания во сне, взаимосвязь данных нарушений с клинико-иммунологиче-
скими характеристиками заболевания, демографическими показателями. Обсуждаются вопросы влияния нарушений ды-
хания во сне на качество жизни и аффективную сферу больных.  В большинстве работ доказывается, что сонно-зависимые 
дыхательные расстройства встречаются у больных с миастенией гравис (МГ) достоверно чаще, чем в популяции в целом. 
 Некоторые исследования показывают высокую распространенность плохого качества сна, чрезмерной дневной сонливо-
сти у больных МГ, в то время как другие не сообщают о таких ассоциациях. Однако исследования, в которых не удалось 
установить взаимосвязь МГ и нарушений сна, имели небольшие размеры выборки. Таким образом, учитывая неубедитель-
ные доказательства и ограниченные данные литературы, необходимо дальнейшее изучение нарушений сна у пациентов 
с МГ. Тема актуальна и требует дальнейшей разработки.

Ключевые слова: миастения гравис, нарушения сна, сонно-зависимые дыхательные расстройства, кардиореспираторный 
мониторинг, полисомнография, инсомния, дневная сонливость.
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Sleep disorders in patients with myastenia gravis
© T.V. ROMANOVA

Samara State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. Samara, Russia

Abstract
This review analyzes publications that present data on sleep disorders in patients with myasthenia gravis (MG). The analysis is based 
on domestic and foreign publications that are freely available over the past 30 years. Sleep disorders, the most significant of which 
are sleep-related respiratory disorders, are one of the factors that cause quality of life decreasing and mortality in patients with neuro-
muscular diseases. The issues of prevalence of breathing disorders during sleep, relationship of these disorders with clinical and im-
munological characteristics of disease, demographic indicators are studied. The influence of sleep breathing disorders on quality 
of life and affective sphere of patients is discussed.  Most studies prove that sleep-related respiratory disorders occur in patients with 
MG significantly more often than in general population.  Some studies show a high prevalence of poor sleep quality, excessive day-
time sleepiness in patients with MG, while others do not report such associations. However, studies that failed to establish an associ-
ation with MG and sleep disturbances were of small sample sizes. Thus, given the inconclusive evidence and limited literature, fur-
ther study of sleep disorders in patients with MG is needed. The topic is relevant and requires further development.

Keywords: myasthenia gravis, sleep disorders, sleep-related respiratory disorders, cardio-respiratory monitoring, polysomnogra-
phy, insomnia, daytime sleepiness.
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Миастения гравис (МГ) — это хроническое аутоиммун-

ное нервно-мышечное заболевание, проявляющееся слабо-

стью и патологической утомляемостью скелетных мышц. 

Слабость возникает из-за нарушения передачи нервных 

импульсов к мышцам. Патогенез болезни связан с образо-

ванием аутоантител к ряду антигенных мишеней нейромо-

торного аппарата [1, 2]. В последние годы отмечен рост чис-

ла больных МГ во всех возрастных группах. Число больных 

МГ в мире ежегодно увеличивается на 5—10% [3]. Распро-

страненность МГ в популяции варьирует от 7 до 39,5 слу-

чаев на 100 000 населения [2, 3].

Выделяют генерализованную (85—90%) и глазную 

(10—15%) формы болезни. На протяжении последних де-

сятилетий ведется активный разнонаправленный поиск 

новых подходов к лечению МГ, основанный на углублен-

ном изучении различных аспектов этиологии, патогенеза 

и клинико-эпидемиологических особенностей заболева-

ния [1, 3]. В настоящее время доказана патогенетическая 

неоднородность миастении. В литературе, посвященной 

классификационным подходам к миастении, утверди-

лось разделение на миастению с ранним началом и миа-

стению с поздним началом [1, 2]. Два варианта заболева-

ния, по мнению большинства авторов, имеют различные 

клинико-иммунологические паттерны и отличаются от-

ветом на терапию. Степень тяжести заболевания оценива-

ется по международной шкале оценки тяжести миастении 

(MGFA) [4]. Согласно этой шкале, к 1-му классу относят 

больных с изолированными глазодвигательными нару-

шениями, ко 2-му классу — больных с генерализованной 

слабостью легкой степени выраженности, к 3-му классу — 

среднетяжелой, к 4-му — тяжелой степени выраженности, 

к 5-му классу — больных в кризовом состоянии. Пациен-

ты, относящиеся ко 2, 3 и 4-му классам, делятся на под-

группы: A — без значимых бульбарных и дыхательных на-

рушений; B — с выраженными бульбарными и/или дыха-

тельными нарушениями.

Заболевание поражает людей всех возрастов. В процес-

се прогрессирования мышечной слабости у пациентов мо-

жет значительно нарушиться способность к передвижению 

и самообслуживанию, возможно возникновение проблем 

с дыханием. В дебюте заболевания дисфункция дыхатель-

ных мышц отмечается редко, однако на стадии разверну-

тых клинических проявлений до 30—40% больных имеют 

ту или иную степень дыхательных нарушений [5]. Вовле-

чение в патологический процесс бульбарных мышц ведет 

к нарушению речи, жевания и глотания. Больные нужда-

ются в длительной (многие месяцы и годы) терапии имму-

носупрессивными препаратами — стероидными гормона-

ми и цитостатиками, иногда — в хирургическом лечении: 

удалении вилочковой железы [6].

В последние годы вопросам нарушения сна у больных 

МГ уделяется пристальное внимание. Тем не менее нару-

шения сна, возникающие при МГ, являются недостаточ-

но изученным феноменом.

По мнению ряда авторов, нарушения сна, наиболее 

значимые из которых — сонно-зависимые дыхательные 

расстройства, являются одним из факторов снижения ка-

чества жизни больных МГ [5, 7, 8]. Кроме того, симптомы 

сонно-зависимых дыхательных расстройств обычно раз-

виваются постепенно, и пациенты часто не подозревают 

о них. В одном исследовании нарушения сна были отме-

чены как существенный предиктор ухудшения состояния 

больных и развития миастенического криза [7].

Цель настоящего исследования — провести обзор оте-

чественных и зарубежных публикаций, находящихся в сво-

бодном доступе, за последние 30 лет, в которых представле-

ны данные по изучению нарушений сна у пациентов с МГ.

 Поиск публикаций был выполнен в базах данных Med-

line, PubMed, eLIBRARY.ru с использование ключевых слов 

«sleep disorders», «sleep apnoea», «myasthenia gravis», «миасте-

ния», «нарушения сна». Всего было найдено 38 источников. 

Критерием отбора было освещение всех представленных 

аспектов нарушения сна у больных МГ. Для оригинальных 

работ — четко представленный дизайн исследования. Кли-

нические наблюдения включались в обзор при условии нали-

чия оригинального, представляющего интерес обсуждения.

 В итоге в обзор были включены 23 работы: 1 обзор ли-

тературы, 18 оригинальных исследований и 4 клинических 

наблюдения с обсуждением. Характеристика работ, пред-

ставленных в данном обзоре, отражена в таблице.
Наибольшее количество работ посвящено изучению 

сонно-зависимых дыхательных расстройств [8—13]. Ис-

следования проводятся на небольших группах пациентов 

с клинически стабильной МГ. Изучаются вопросы распро-

страненности нарушений дыхания во сне, взаимосвязь дан-

ных нарушений с клинико-иммунологическими характе-

ристиками заболевания, демографическими показателями. 

Обсуждаются вопросы влияния нарушений дыхания во сне 

на качество жизни и аффективную сферу больных. В от-

дельных работах проводится исследование характера ды-

хательных нарушений, их взаимосвязи с нарушением цен-

тральной регуляции дыхания и обструкцией дыхательных 

путей. Основными методами являются кардиореспиратор-

ный мониторинг и полисомнография (ПСГ), используют-

ся различные шкалы:  Эпвортская шкала сонливости (ESS), 

Питтсбургский опросник индекса качества сна (PSQI), 

опросники для выявления утомляемости, депрессии и ка-

чества жизни, связанного со здоровьем.

В большинстве работ доказано, что сонно-зависимые 

дыхательные расстройства встречаются у больных с МГ до-

стоверно чаще, чем в популяции в целом [8—13].

M. Nicolle и соавт. [10] оценили распространенность 

синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) различной 

степени выраженности при МГ, используя многомерный 

индекс прогноза апноэ (MAP index), основанный на ана-

лизе комплекса жалоб пациента на храп, удушье, останов-

ки дыхания во время сна, а также значений индекса мас-

сы тела (ИМТ), возраста и пола пациента. Наличие СОАС 

выявляли с помощью ПСГ. Распространенность СОАС со-

ставила 36% по сравнению с ожидаемой популяционной 

распространенностью 15—20%. С учетом наличия дневной 

сонливости распространенность составила 11% по сравне-

нию с 3% в общей популяции.

Избыточная дневная сонливость — полиэтиологиче-

ский симптом и важное проявление СОАС, как правило, 

средней и тяжелой степени выраженности. Распространен-

ность дневной сонливости среди пациентов с МГ по субъ-

ективной шкале ESS, согласно данным ряда исследовате-

лей, варьирует от 14,8 до 33% [8, 14].

Совместная работа исследователей из Санкт-Пе тер-

бурга и Цюриха содержит данные по изучению сонливо-

сти, усталости и депрессии у пациентов с МГ. В анализ бы-

ли включены 73 пациента с МГ. Сонливость изучалась на 

основании шкалы ESS. Чрезмерная дневная сонливость 

выявлена у 15,1% пациентов (ESS ≥11). Среднее значение 

по шкале ESS составило 6,8±3,7 баллов [13].
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Характеристика исследований, включенных в обзор литературы
Characteristics of the studies included in the literature review

№ Автор Год Тип исследования Пациенты и методы Выявленные нарушения

1 E. Oliveira 

и соавт. [5]

2015 Обзор литературы 17 источников —

2 C. Ou и соавт. [7] 2017 Клиническое 93 пациента, шкалы Нарушение сна является одним из значи-

мых факторов ухудшения состояния 

при МГ

3 M. Quera-Salva 

и соавт.[8]

1992 Проспективное 20 пациентов (ж:м 16:4), 

ПСГ

Возраст и повышенный ИМТ — основные 

предикторы развития апноэ во сне

4 K. Sonka 

и  соавт. [9]

1996 Клиническое 28 пациентов (ж:м 19:7), 

ПСГ

Не выявлено связи апноэ во сне с тяжестью 

заболевания; факторы риска общепопуля-

ционные

5 M. Nicolle 

и соавт. [10]

2006 Кросс-секционное 84 пациента, ПСГ Обструктивные апноэ выявлены у 36% па-

циентов, преимущественно во время стадии 

быстрого сна

6 J. Yeh и соавт. [11] 2013 Клиническое 18 пациентов, ПСГ Выявлены апноэ во сне

7 N. Tascilar 

и соавт. [12]

2018 Клиническое исследование 

с группой контроля

19 пациентов (ж:м 11:8), 

16 — группа контроля, 

ПСГ

Апноэ во сне статистически чаще в основ-

ной группе

8 О.А. Крейс 

и соавт. [13]

2020 Клиническое исследование 

с группой контроля

73 пациента (ж:м 45:28), 

230 группа контроля, 

шкалы

Чрезмерная дневная сонливость выявлена 

у 15,1% пациентов

9 E. Martínez De 

Lapiscina 

и соавт. [14]

2012 Ретроспективное 54 пациента, шкалы Выявлена связь нарушений сна с тяжестью 

заболевания

10 E. Oliveira 

и соавт. [15]

2017 Кросс-секционное 25 пациентов (ж:м 21:4), 

ПСГ

У клинически стабильных пациентов 

с миастенией часто наблюдаются наруше-

ние дыхания во сне и ухудшение качества 

жизни

11 A. Amino [16] 1998 Клиническое 16 пациентов (ж:м 11:5), 

ПСГ

У 12 пациентов выявлены апноэ во сне

12 P. Gajdos 

и соавт. [17]

2001 Кросс-секционное 19 пациентов (ж:м 12:7), 

ПСГ

Апноэ во сне вызвано периферическими 

механизмами

13 J. Prudlo 

и  соавт. [18]

2007 Кросс-секционное 19 пациентов, ПСГ У 6 пациентов выявлены апноэ 

во сне без связи с тяжестью состояния

14 R. Stepansky 

и M. Quera 

Salva [19]

2001 Кросс-секционное 19 пациентов (ж:м 12:6) 

и 10 — группа контроля, 

ПСГ, нейропсихологиче-

ское обследование

У 60% пациентов с МГ выявлен централь-

ный тип апноэ во сне

15 J. Yeh и со-

авт. [20]

2015 Проспективное 58 пациентов (ж:м 37:21), 

кардиореспираторный 

мониторинг

41% пациентов имели нарушения дыхания 

во сне без связи с тяжестью заболевания 

и наличием АТ к АХР

16 S. Heo 

и  соавт. [21]

2019 Кросс-секционное 18 пациентов (ж:м 10:8), 

ПСГ, PSQI

Возникновение СОАС у пациентов с МГ 

связано с мужским полом и ожирением

17 Y. Yongxiang 

и соавт. [22]

2016 Клиническое 288 пациентов 

(ж:м 232:56), шкалы

Инсомния является одним из значимых 

факторов, влияющих на качество жизни 

больных МГ

18 L. Qiu и соавт. [23] 2010 Клиническое 161 пациент, шкалы У 39,1% пациентов выявлены различные 

нарушения сна

19 M. Sieminski 

и соавт. [24]

2012 Клиническое исследование 

с группой контроля

73 пациента и 65 — груп-

па контроля, опросник

СБН выявлен у 43,2% пациентов в 

основной группе и у 20% 

— в группе контроля

20 H. Jordan 

и соавт. [25]

2019 Клиническое наблюдение 

и обсуждение

1 пациентка с МГ, шкалы Выбор лечения инсомнии, тревоги 

и депрессии у пациентки с МГ

21 S. Naseer 

и  соавт. [26]

2012 Клиническое наблюдение 

и обсуждение

1 пациент, ПСГ Регресс миастенических симптомов 

на фоне применения CPAP-терапии

22 Ji. Ki-Hwan 

и соавт. [27]

2014 Клиническое наблюдение 

и обсуждение

1 пациентка, ПСГ Апноэ во сне имитировали прогрессирова-

ние МГ

23 M. Morgenstern 

и соавт. [28]

2014 Клиническое наблюдение 

и обсуждение

1 пациентка, ПСГ СОАС тяжелой степени со значительным 

улучшением после стабилизации МГ

Примечание. ж — женщины; м — мужчины; ИМТ — индекс массы тела; АТ — антитела; АХР — ацетилхолиновые рецепторы; СОАС — синдром обструк-

тивного апноэ сна; СБН — синдром беспокойных ног; CPAP-терапия — неинвазивная вентиляция положительным давлением во время сна.

Note. ж — women; м — men; ИМТ — body mass index; AT — antibodies; АХР — acetylcholine receptors; СОАС — obstructive syndrome sleep apnea; СБН — rest-

less legs syndrome; CPAP-therapy is a non-invasive positive pressure ventilation during sleep.
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Вопрос о механизмах нарушений дыхания во сне пред-

ставляется наиболее дискутабельным. Ряд исследований до-

казывает, что у пациентов с МГ наиболее распространен-

ным видом нарушения дыхания во сне является нарушение 

дыхания вследствие слабости дыхательных мышц и об-

структивного генеза апноэ сна [10, 15]. M. Nicolle и соавт. 

[10] показали, что большинство обструктивных апноэ  воз-

никало во время фазы парадоксального сна, что указывает 

на то, что слабость орофарингеальной мускулатуры имеет 

большее значение, чем слабость диафрагмы.  Это обуслов-

лено тем, что во время парадоксального сна в норме актив-

ность диафрагмальной мышцы  существенно не уменьшает-

ся, обеспечивая целевые значения оксигенации крови вне 

зависимости от генерализованной гипотонии, феномено-

логически свойственной данной стадии. В работе A. Ami-

no и соавт. [16] обструктивное и центральное апноэ сна на 

основании ПСГ было выявлено у 12 пациентов. Авторы 

утверждают, что апноэ во сне — возможное клиническое 

проявление МГ, при этом имеет значение дисфукция как 

центральной, так и периферической холинергической си-

стемы. Пациенты с большей длительностью заболевания 

чаще страдают апноэ сна.

P. Gajdos и M. Quera Salva [17] утверждают, что апноэ 

сна у больных МГ не связаны с центральным холинерги-

ческим действием антихолинэстеразных препаратов, при-

меняемых для лечения МГ, или действием антител (АТ) 

к рецепторам ацетилхолина (АХР), так как АХР в голов-

ном мозге антигенно отличаются от АХР в скелетных мыш-

цах. Апноэ во сне более вероятно является результатом об-

струкции верхних дыхательных путей. Авторами была вы-

явлена корреляция между апноэ во сне, общей емкостью 

легких и слабостью мышц диафрагмы у пациентов с МГ, 

что может объяснять преобладание апноэ в фазах быстро-

го сна и их уменьшение при клиническом улучшении МГ. 

В данном случае выраженная миастеническая слабость вы-

ступала в качестве фактора, нарушающего сократительную 

функцию диафрагмальной мышцы, что могло имитировать 

картину центрального апноэ сна.

Другие авторы [18] утверждают, что нарушения ды-

хания во сне у больных МГ преимущественно связаны 

с центральными механизмами нарушения холинергиче-

ской медиации. В некоторых работах [8, 9] было показано 

отсутствие связи клинических показателей тяжести МГ с на-

личием дыхательных расстройств во сне. Тогда как в ста-

тье E. Martínez De Lapiscina и соавт. [14] была получена 

корреляция тяжести и активности миастенического про-

цесса с частотой и тяжестью дыхательных нарушений сна.

При МГ часто нарушается функция дыхания ночью, 

особенно во время быстрого сна, несмотря на нормальную 

функцию дыхания в дневное время. Тем не менее проблемы 

с дыханием в ночное время диагностируются редко. Днев-

ная сонливость, нарушения внимания и памяти могут быть 

симптомами нарушения дыхания во сне. Как правило, эти 

симптомы связаны с дыхательными нарушениями, возни-

кающими в стадии медленного сна. Эти нарушения приво-

дят к уменьшению продолжительности дельта-сна или ча-

стым активациям, что сопровождается переходом в поверх-

ностные стадии сна или кратковременным пробуждением, 

не оставляя у пациента  воспоминания о выходе из сна. Со-

общения об уменьшении фазы быстрого сна, нарушении па-

мяти и обнаружении АТ к АХР в цереброспинальной жид-

кости привели к появлению гипотезы о вовлечении ЦНС 

при МГ. Возможные механизмы — наличие центрального 

действия АТ к АХР, неспецифическое центральное влияние 

цитокинов и гипоксия. Таким образом, у пациентов с та-

кими симптомами, как головная боль, аффективная неу-

стойчивость и когнитивное снижение, необходимо прово-

дить ПСГ для выявления нарушения дыхания, связанного 

со сном. Кардиореспираторное исследование, проведен-

ное в данной ситуации, демонстрирует цикличность в ви-

де 3—5 циклов сонно-зависимых дыхательных расстройств, 

что можно использовать в качестве предположения о свя-

зи их с парадоксальным сном [19].

Ряд работ посвящен поиску предикторов, позволяю-

щих выделить группу риска по дыхательным нарушениям 

во сне среди больных МГ [20, 21]. В работе ученых из Тай-

ваня представлено изучение предикторов нарушения ды-

хания во сне у пациентов с МГ с использованием карди-

ореспираторного мониторинга (Watch-PAT). Кардиоре-

спираторный мониторинг в течение ночи был проведен 

58 пациентам с МГ без дневных дыхательных нарушений. 

Достоверные сонно-зависимые дыхательные расстройства 

имели 24 (41%) больных. Синдром апноэ легкой степени 

был выявлен у 12 больных, в группе с умеренной и тяже-

лой степенью было по 6 пациентов. С помощью многомер-

ного анализа были обнаружены четыре значимых преди-

ктора (ИМТ, возраст, мужской пол и использование аза-

тиоприна). Самым значимым предиктором оказался ИМТ. 

Тяжесть и распространенность нарушения дыхания во сне 

не имели значимой связи с классом тяжести МГ и наличи-

ем АТ к АХР [20].

Группа ученых из Южной Кореи провела изучение кли-

нических и полисомнографических различий у 18 пациен-

тов со стабильной МГ с СОАС и без него. Было проведе-

но сравнение пациентов с СОАС (n=7) и без СОАС (n=11) 

в отношении исходных характеристик и параметров ПСГ. 

Данное исследование показало, что возникновение СОАС 

у пациентов с МГ коррелирует с мужским полом (p=0,016) 

и повышенным ИМТ (p=0,033), что соответствует общепо-

пуляционным данным [21].

Еще одним аспектом изучения является оценка влия-

ния нарушений сна на качество жизни больных МГ [12, 15]. 

В работе, опубликованной в 2018 г. в журнале «Acta Neuro-

logica Belgica», представлено сравнение данных ПСГ, индек-

са качества сна, данных шкал дневной сонливости, утом-

ляемости, депрессии и опросника качества жизни у 19 кли-

нически стабильных пациентов с МГ и 26 здоровых людей 

из контрольной группы. Расстройства сна, особенно  СОАС 

и утомляемость, были более выражены, а субъективная про-

должительность сна была значительно ниже в исследуемой 

группе. Чрезмерная дневная сонливость и плохое качество 

сна не различались между пациентами и контрольной груп-

пой. Была получена положительная корреляция баллов 

опросника качества жизни при миастении (MG-QOL15) 

с субъективной продолжительностью сна, степенью утом-

ляемости и баллами по шкале депрессии Гамильтона [12].

В последние годы появляется все больше работ, в кото-

рых доказывается, что у пациентов с МГ чаще, чем в попу-

ляции в целом, выявляются не только нарушения дыхания 

во сне, но и расстройства цикла сон—бодрствование, а так-

же различные варианты инсомний [22]. В работе китайских 

ученых на основании анкетирования 161 больного МГ было 

показано, что распространенность депрессии, тревоги и ин-

сомнии составила 58,3, 45,3 и 39,1% соответственно [23].

Исследование, проведенное в Испании при помощи 

анкетирования 54 больных МГ [14], подчеркивает высо-
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кую распространенность нарушений сна среди пациентов 

с МГ. Тяжесть заболевания может рассматриваться как 

специфический для миастении фактор риска нарушения 

сна. Предлагается шире использовать следующие шкалы: 

ESS, PSQI и MG-QOL15 для оценки воздействия заболе-

вания на сон и качество жизни.

M. Sieminski и соавт. [24] использовали структуриро-

ванный опросник, основанный на диагностических кри-

териях международной исследовательской группы по изу-

чению синдрома беспокойных ног (СБН), у 73 пациентов 

МГ и 65 здоровых людей из контрольной группы. Они со-

общают, что СБН был выявлен у 43,2% пациентов основ-

ной группы и только у 20% — в контрольной группе. Авто-

ры пришли к выводу, что СБН более распространен у паци-

ентов с МГ, чем в популяции в целом. Учитывая, что СБН 

отрицательно влияет на качество жизни пациентов, пред-

лагается проявлять настороженность в отношении данно-

го синдрома у пациентов с МГ.

Единичные работы посвящены обсуждению лечения 

нарушений сна и связанных с ними аффективных рас-

стройств у больных МГ. H. Jordan и соавт. [25] предста-

вили клинический случай и обсуждение, пытаясь выде-

лить факторы, которые необходимо учитывать при лече-

нии тревожности и бессонницы у пациентов с МГ, а также 

обзор доступных вариантов лечения через призму суще-

ствующих лекарственных ограничений. Обсуждение це-

лесообразности и эффективности применения неинва-

зивной вентиляции положительным давлением во время 

сна (CPAP-терапия) для коррекции дыхательных наруше-

ний во сне у больных МГ также представлены в единич-

ных статьях [26, 27], в которых обсуждаются только от-

дельные клинические случаи.

J. Yeh и соавт. [11] оценили влияние плазмафереза на 

качество сна с использованием ESS и PSQI у 7 пациентов 

с МГ. В заключении авторы отмечают, что, несмотря на от-

четливую положительную динамику клинических показате-

лей, улучшение по опроснику качества жизни и снижению 

титра АТ к АХР, никаких значительных изменений показа-

телей сна не наблюдалось. Однако в Журнале клинической 

медицины сна («Journal of Clinical Sleep Medicine») в 2014 г. 

было опубликовано клиническое наблюдение развития 

СОАС тяжелой степени у 45-летней женщины (индекс ап-

ноэ/гипопноэ 31 в 1 ч). Дальнейшее обследование привело 

к постановке диагноза МГ с антителами к мышечно-спец-

ифической тирозинкиназе средней степени тяжести. После 

проведения лечения плазмаферезом, глюкокортикоидны-

ми гормонами и микофенолата мофетилом МГ компенси-

ровалась до степени ремиссии. Повторная ПСГ, проведен-

ная через 3 мес после достижения ремиссии МГ, показала 

уменьшение индекса апноэ до 5 в 1 ч, несмотря на то, что 

за время лечения вес женщины увеличился на 27 кг [28].

Особый интерес представляет систематический обзор 

работ, посвященных нарушениям сна у больных  миастенией, 

который был проведен американской группой исследова-

телей и опубликован в 2015 г. [5]. Критерием включения 

в данный обзор были рандомизированные контролируе-

мые исследования, неконтролируемые кросс-секционные 

исследования или обзорные статьи, в которых обсуждались 

нарушения сна у больных МГ. Было найдено 36 исследова-

ний качества сна у пациентов с МГ, опубликованных меж-

ду 1970 и 2014 гг. Число пациентов, участвовавших в этих 

исследованиях, варьировало от 9 до 490. Из 36 исследова-

ний 19 были исключены, так как не соответствовали крите-

риям включения. В итоге в обзор было включено 17 работ: 

6 контролируемых клинических исследований, 10 кросс-

секционных и 1 обзор. В статье представлены сводная та-

блица исследований, включенных в анализ и краткое ре-

зюме по каждой из представленных работ. Авторы подчер-

кивают, что раннее выявление нарушений сна у больных 

МГ очень важно для коррекции терапевтических подходов 

и улучшения качества жизни. Распространенность наруше-

ний сна у пациентов с нервно-мышечными расстройства-

ми недостаточно хорошо отражена в научной литературе, 

а такие симптомы, как дневная сонливость и утомляемость, 

часто связывают с течением основного заболевания. Неко-

торые исследования показывают высокую распространен-

ность плохого качества сна, чрезмерной дневной сонливости 

у больных МГ, в то время как другие не сообщают о таких 

ассоциациях. Однако исследования, в которых не удалось 

установить взаимосвязь с МГ и нарушений сна, имели не-

большие размеры выборки.

Заключение

Таким образом, учитывая неубедительные доказатель-

ства и ограниченные данные литературы, необходимо даль-

нейшее изучение нарушений сна у пациентов с МГ. Тема 

актуальна и требует дальнейшей разработки. Целесообраз-

но чаще использовать ПСГ. Рекомендуется изучать возмож-

ные корреляции демографических и клинических показа-

телей, функции внешнего дыхания, динамики показателей 

на достаточно больших группах пациентов.

Особый интерес представляют сонно-зависимые ды-

хательные расстройства, усугубляющиеся на фоне деком-

пенсации МГ, и их коррекция с использованием CPAP-

терапии в различных режимах. Такие данные могут быть 

использованы для разработки подходов коррекции нару-

шений сна и, следовательно, улучшения качества жизни 

пациентов с МГ.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
The author  declares  no conflict of interest.
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 Нарушение сна при синуклеинопатиях
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ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава России, Самара, Россия

Резюме
Статья освещает современное состояние проблемы нарушений сна, наблюдаемых при различных нейродегенеративных за-
болеваниях. Подробно описываются клиническая картина и диагностика данных нарушений. Более детально рассматрива-
ются механизмы возникновения данных нарушений и их особенности при различных формах синуклеинопатий. Подроб-
но освещаются медиаторные и физиологические изменения, лежащие в основе нарушений сна при различных нозологиче-
ских единицах синуклеинопатий. Оценивается современное отношение к определенным нарушениям сна как предикторам 
возникновения нейродегенеративных заболеваний. Рассматривается роль глимфатической системы в возникновении дан-
ных расстройств. Также обсуждаются современные терапевтические стратегии в отношении нарушений сна при нейроде-
генеративных заболеваниях.
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Abstract
The article highlights the current state of the problem of sleep disorders in various neurodegenerative diseases. The clinical picture 
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Нарушения сна достаточно широко распространены, 

встречаются у лиц разных возрастов, но все же чаще в стар-

ших возрастных группах [1]. Отдельные виды нарушений сна 

имеют тесную взаимосвязь с определенными патологически-

ми состояниями, являясь их патогномоничным проявлением. 

При этом иногда расстройство сна является патологическим 

состоянием, возникающим задолго до развития других невро-

логических проявлений патологического процесса, т.е. до по-

явления дневных клинических симптомов или синдромов за-

болевания. Ярким примером этому является нарушение сна 
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при нейродегенеративных заболеваниях. Наиболее подроб-

но изучены нарушения сна при таких нейродегенеративных 

патологиях как синуклеинапатии (болезнь Паркинсона (БП), 

деменция с тельцами Леви (ДТЛ) и мультисистемная атрофия 

(МСА)). Однако следует отметить, что происходит активное 

накопление данных  и при других формах нейродегенераций.

Нарушения сна являются доклиническим проявлени-

ем дневных симптомов вышеуказанных патологий и служат 

основой для углубленного обследования пациентов с це-

лью выявления нейродегенеративных заболеваний. Ран-

нее выявление нарушения сна играет важную роль в оцен-

ке рисков развития или обнаружения начальных признаков 

нейродегенеративного заболевания. В дальнейшем это спо-

собствует формированию терапевтической стратегии и на-

значению нейропротективной терапии, замедляющей про-

грессию нейродегенерации.

На данный момент прогнозируется увеличение распро-

страненности нейродегенеративной патологии. Так, на-

пример, болезнью Альцгеймера (БА) и БП сегодня в мире 

страдают соответственно около 26 млн и 4,5 млн человек, 

а в последующие годы, согласно существующей тенденции, 

число пациентов с данной патологией может увеличивать-

ся кратно и к 2050 г. достигать цифр 104 млн и 18 млн [2]. 

Такая отрицательная тенденция стимулирует поиск преди-

кторов развития нейродегенеративных заболеваний, а при 

выявлении тесной взаимосвязи с риском возникновения за-

болевания включать данные предикторы в состав ранних 

немоторных проявлений заболевания, как, например, не-

которые формы нарушения сна при БП.

Медиаторные и физиологические изменения, лежащие 
в основе нарушений сна при синуклеинопатиях

В основе патогенеза возникновения нейродегенера-

тивных заболеваний лежит патологическое накопление 

в нейронах белков альфа-синуклеина и тау-протеина. Ней-

родегенерация также встречается при некоторых формах 

наследственных заболеваний, прионных заболеваниях, за-

болеваниях мотонейрона и нейроаксональных дистрофи-

ях. Агрегированные отложения белка альфа-синуклеина, 

одной из функций которого является модулирование вы-

свобождения синаптических нейротрансмиттеров и ауто-

фагической активности, лежат в основе неврологических 

проявлений БП. Аномальные значения концентрации аль-

фа-синуклеина выявляются также при таких заболеваниях, 

как ДТЛ и МСА. При МСА мишенью являются глиальные 

клетки, в которых наблюдается патологическое накопле-

ние альфа-синуклеина.

При нейродегенеративных заболеваниях отмечается 

изменение экспрессии генов циркадных ритмов CLOCK 

[3, 4]. Нарушение сна и циркадных ритмов может являться 

причиной дисфункции глимфатической системы, способ-

ствуя нарушению выведения альфа-синуклеина. В послед-

нее время большое значение в прогрессировании нейро-

дегенеративных заболеваний уделяется нарушению функ-

ционирования именно глимфатической системы. Объем 

цереброспинальной и интерстициальной жидкости, кото-

рый составляет 140 и 280 мл соответственно, согласно ис-

следованиям, не является результатом функционирования 

только лишь сосудистых сплетений, локализующихся в за-

дних рогах боковых желудочков. В продукции цереброспи-

нальной и интерстициальной жидкости активно участвует, 

а возможно, носит главенствующую роль глимфатическая 

система. Согласно последним исследованиям, работа дан-

ной системы может быть нарушена вследствие сочетания 

нескольких факторов: нейротоксического эффекта альфа-

синуклеина или уменьшения количества дофаминергиче-

ских нейронов. Поиск методов неинвазивной визуализа-

ции и функциональных in vivo биологических маркеров де-

ятельности глимфатической системы является на данный 

момент перспективным направлением ранней диагности-

ки и терапии нейродегенеративных заболеваний.

Глимфатическая система выполняет дренажную функ-

цию, благодаря этому происходит элиминация накопив-

шихся продуктов метаболизма через вновь образуемые 

каналы опосредованно с интерстициальной и церебро-

спинальной жидкостью в периваскулярные  пространства. 

 Увеличение активности данной системы наблюдается 

во время сна [5]. Функционирование глимфатической си-

стемы способствует удалению нейротоксичных белковых 

агрегаций бета-амилоида или альфа-синуклеина [6]. На-

рушение функционирования глимфатической системы 

может быть вызвано нарушением сна и циркадного рит-

ма. Такой механизм нарушения ее работы, например, рас-

сматривается при БП.

Однако остается открытым вопрос относительно пер-

вопричины нарушений функции глимфатической системы, 

так как существуют и альтернативные мнения, что перво-

начально происходит нарушение со стороны дренажной 

функции глимфатической системы и уже в дальнейшем 

формируются симптомокомплексы нейродегенеративных 

заболеваний, в том числе происходит формирование их не-

моторных проявлений.

Наиболее часто альфа-синуклеин накапливается 

в структурах центральной нервной системы, имеющих боль-

шую концентрацию дофаминергических нейронов: чер-

ной субстанции, вентральной области покрышки средне-

го мозга [7]. При этом кратное увеличение данного белка 

может наблюдаться при физиологическом старении, пре-

вышая концентрацию относительно людей молодого воз-

раста на 600% [8].

Одним из ярких немоторных проявлений, в основном 

при альфа-синуклеинопатиях, является расстройство по-

ведения в фазу  сна с быстрыми движениями глаз (Rapid eye 

movement (REM), sleep behavior disorder (RBD)). Данный 

симптом в первую очередь связан с нарушением функци-

онирования каудальных отделов ствола головного мозга, 

а именно педунколопонтинного ядра, связанного с вен-

тральной покрышечной областью и черной субстанцией 

[9]. Изменения белого вещества головного мозга у паци-

ентов с идиопатическим RBD (iRBD) были обнаружены 

в стволе мозга, где модулируется сон с быстрыми движени-

ями глаз, и в других областях мозга, таких как черная суб-

станция, обонятельная область, левая височная доля, свод, 

внутренняя капсула, зрительная лучистость. При этом ка-

ких-либо других нарушений, свидетельствующих о нали-

чии у них нейродегенеративных заболеваний, зарегистри-

ровано не было.

Однако другие исследования, проведенные с использо-

ванием диффузно-тензорной визуализации (DTI), выявили 

незначительные или умеренные изменения белого вещества 

у пациентов с iRBD [10]. Исследование с использованием 

МРТ головного мозга с напряженностью магнитного поля 

3,0 Тесла продемонстрировало снижение нигральной ги-

перинтенсивности у пациентов с iRBD, что согласуется со 

значительным снижением 123I-N-3-фторпропил-2β-кар бо-

ме токси-3β-4-йодфенилтропана (визуальзационный инди-
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катор полосатого тела, пресинаптический переносчик до-

фамина) [11]. При синуклеинопатии (например, при МСА) 

может наблюдаться уменьшение  числа клеток в двойном 

ядре языкоглоточного нерва, а также в дугообразном ядре 

гипоталамуса [12]. RBD у пациентов с МСА коррелирует 

с выраженностью потери стриарных моноаминергических 

нейронов, но при этом корреляции со степенью уменьше-

ния количества таламических холинергических нейронов 

не обнаружено [13]. Также может нарушаться функцио-

нирование системы  орексиновых нейронов латерального 

гипоталамуса. Проявлением данной дисфункции являет-

ся чрезмерная дневная сонливость.

Предикторы и маркеры риска развития 
нейродегенеративных заболеваний

На данный момент остается открытым вопрос отно-

сительно гендерных и возрастных особенностей заболева-

ния, скорости прогрессирования когнитивных нарушений 

(КН) до степени деменции и продолжается поиск марке-

ров нейродегенерации [14].

В качестве маркеров рассматриваются некоторые гены, 

кодирующие определенные ферменты. Например, у пациен-

тов с RBD мутации гена глюкоцереброзидазы, картирован-

ного на хромосоме 1q21, встречаются чаще, чем в контроль-

ной группе, коррелируя с манифестацией БП и ДТЛ [15].

В проведенном анализе доминантного или рецессивно-

го состояния по генам PRKN, PARK7, PINK1 и др. не было 

обнаружено связи с iRBD. На основании данного исследо-

вания был сделан вывод, что RBD ассоциировано со спо-

радическими многофакторными формами БП, а не с мо-

ногенными формами заболевания [16]. Кроме того, ис-

следование с использованием позитронно-эмиссионной 

томографии продемонстрировало, что у пациентов с RBD 

повышена активация микроглии в черной субстанции на-

ряду со снижением дофаминергической функции в скорлу-

пе. Наличие активированной микроглии у пациентов с RBD 

может выступать маркером краткосрочной конверсии в си-

нуклеинопатию в ближайшем будущем [17].

Нарушение сна при синуклеинопатиях

Одним из частых и значимых для пациентов и их род-

ственников нарушением сна при БП, ДТЛ и МСА является 

RBD. Данное расстройство в настоящий момент считается 

высоковероятным доклиническим проявлением такой фор-

мы синуклеинопатии, как БП [18]. При БП моторные про-

явления, являющиеся результатом выраженного повреж-

дения черной субстанции вследствие длительно протека-

ющего патологического процесса, начинают проявляться 

клинически только в середине заболевания [19]. При этом 

наиболее ранним и частым синдромокомплексом являют-

ся немоторные проявления в виде RBD. Данное расстрой-

ство включает в себя REM-сон без атонии в сочетании со 

стерео типными ночными двигательными нарушениями 

во сне, возможно, с вокализациями (такими как крик), 

а также гиперактивным поведением, достаточно часто яв-

ляющимся причиной самотравматизма у таких пациентов.

Данная REM-сон-ассоциированная парасомния мо-

жет встречаться и при других нейродегенерациях, например 

МСА, ДТЛ [18]. Почти 1/
2
 пациентов с БП [20], и, по край-

ней мере, 69—88% пациентов с МСА (при этом частота 

встречаемости относительно формы МСА, сопровожда-

ющейся атрофией мозжечка и дегенерацией черной суб-

станции, одинакова) и около 80% пациентов с ДТЛ имеют 

RBD [21]. Риск возникновения ДТЛ и БП после диагности-

ки RBD составляет 12% в течение 3 лет, 20% в течение по-

следующих 5 лет, 33% после 7 лет и >50% после 10 лет [22]. 

Согласно проспективным наблюдательным исследовани-

ям, приблизительно у 81% людей с iRBD наблюдается фе-

ноконверсия в один из видов альфа-синуклеинопатии в те-

чение примерно 14 лет [22, 23]. Именно поэтому при пер-

вичной диагностике RBD важно оценить потенциальный 

риск последующего развития альфа-синуклеинопатии и вы-

яснить другие возможные причины заболевания, т.е. вто-

ричный генез данного расстройства, вызванного, напри-

мер, приемом некоторых лекарственных препаратов (три-

циклические антидепрессанты, селективные ингибиторы 

обратного захвата серотонина и норадреналина).

В настоящее время проводятся несколько наблюдатель-

ных когортных исследований, направленных на длитель-

ное наблюдение за пациентами с RBD, например в рам-

ках исследования Parkinson’s Progression Markers Initiative 

(PPMI) (https://www.ppmi-info.org).

Улучшение диагностики RBD актуально для ранне-

го выявления альфа-синуклеинопатий, когда постановка 

диагноза может быть затруднена [24]. Действительно, не-

давнее исследование 171 пациента с RBD выявило широ-

ко распространенные латентные нарушения, выявляемые 

только благодаря углубленному нейропсихиатрическому 

обследованию, что может быть использовано для страти-

фикации риска синуклеинопатии [25]. Основываясь на со-

четании результатов тестирования и клинических данных, 

авторы предлагают термин «RBD -плюс» для обозначения 

таких пациентов, которые могут иметь ассоциированные 

факторы риска и/или признаки и симптомы нейродегене-

ративного заболевания.

Наконец, возможно, наиболее важной необходимостью 

в исследованиях в этой области неврологии является обна-

ружение и тестирование биомаркеров для определения то-

го, у кого и когда именно произойдет конверсия в альфа-

синунклеинопатию, для определения стратегии нейропро-

текции для предотвращения прогрессии нейродегенерации 

у выявленных лиц из группы риска [14].

Также при БП наблюдаются такие нарушения сна, как 

фрагментация ночного сна с частыми ночными пробужде-

ниями и чрезмерной дневной сонливостью. В качестве ос-

новных причин фрагментации ночного сна могут служить 

ноктурия, ночные крампи, ночная дистония.

Для МСА также характерно обнаружение по данным 

полисомнографического исследования (ПСГ) быстрого 

сна без атонии, встречаемость которого достигает 90%. 

Для МСА, помимо RBD, характерны дыхательные нару-

шения в виде обструктивного или центрального апноэ 

сна, ночного смешанного стридора. Нарушение дыха-

ния в виде ночного стридора встречается у 42% пациен-

тов с МСА [25]. Причиной данных нарушений является 

различный уровень поражения мышц гортани (паралич 

голосовых связок или односторонний паралич перстне-

видной мышцы, а также парадоксальное движение голо-

совых связок). Считается, что данное дыхательное рас-

стройство является одной из причин более высокой смерт-

ности среди таких пациентов, особенно в ночное время 

[26]. EDS встречается у 28% пациентов с МСА, при этом 

согласно данным ПСГ структура ночного сна существен-

но не нарушена.

ДТЛ — вариант синуклеинопатии, характеризующий-

ся наличием прогрессирующих КН, зрительных галлюци-
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наций, синдрома паркинсонизма. При данной форме ней-

родегенерации встречаемость RBD варьирует от 44 до 65%. 

В качестве других нарушений при ДТЛ описываются еди-

ничные случаи наблюдения синдрома беспокойных ног.

Терапия нарушений сна

В структуре сна пациентов с синуклеинопатиями ос-

новной проблемой, которая требует терапии, является RBD. 

Клоназепам был первым лекарственным препаратом, опи-

санным для использования при RBD, и для многих меди-

цинских специалистов остается основой лечения.

Согласно последним исследованиям, использование 

мелатонина в дозе 3—6 мг также позволило  достигнуть 

уменьшения клинических проявлений RBD [27, 28].

В терапии сонно-зависимых дыхательных расстройств, 

чаще встречающихся при МСА, при наличии в их структу-

ре обструктивного апноэ и стридора эффективным будет 

проведение данного вида терапии —  Continuous Positive Air-

way Pressure (СРАР). Однако при наличии центрального ап-

ноэ достижение положительного эффекта возможно толь-

ко при проведении адаптивной сервовентиляции [ 29, 30].

Заключение

Таким образом, следует отметить необходимость ана-

лиза описанных расстройств сна у пациентов с различны-

ми формами синуклеинопатий для улучшения ведения 

и лечения данной группы больных. Данные проведенно-

го анализа могут быть применены в создании алгоритмов 

стратификации риска феноконверсии и прогноза заболе-

ваний. Возможность выявления высокого риска развития 

нейродегенеративных заболеваний у пациентов с RBD бу-

дет иметь первостепенное значение. Кроме того, это по-

зволит расширить наши знания о доклинических прояв-

лениях альфа-синуклеинопатий.

Кроме того, выявление лиц, находящихся в группе ри-

ска по нейродегенеративным расстройствам, может в ко-

нечном счете обеспечить платформу для тестирования воз-

можных нейропротектективных агентов, предназначенных 

для терапии данных заболеваний.
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 Синдром обструктивного апноэ сна, беременность и состояние плода
© И.М. МАДАЕВА, Н.В. ПРОТОПОПОВА, Н.Л. САХЬЯНОВА, О.Н. БЕРДИНА, Н.В. СЕМЕНОВА, 
Э.Б. УХИНОВ, Л.В. РЫЧКОВА, Л.И. КОЛЕСНИКОВА

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

Резюме
Цель исследования. Оценка сердечной деятельности плода по кардиотокографии (КТГ) с одновременным проведением по-
лисомнографии (ПСГ) у беременных с синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС).
Материал и методы. В исследование были включены 49 женщин в возрасте 18—30 лет в III триместре беременности с жа-
лобами на храп, и субъективными признаками СОАС с вероятным апноэ по результатам Берлинского опросника сна. Шест-
надцать женщин, сопоставимых по возрасту и сроку беременности с основной группой, без жалоб на храп составили кон-
трольную группу. Всем обследуемым женщинам была проведена ПСГ с одновременной КТГ по стандартным методикам.
Результаты. Выявлены выраженные изменения паттерна сна у беременных с СОАС: значительная редукция 3-й стадии 
медленно-волнового сна и фазы быстрого сна. Высокий индекс апноэ/гипопноэ, сопровождаемый десатурацией и появ-
лением активационных ЭЭГ-паттернов, характеризовал сон беременных основной группы. Анализ результатов КТГ пока-
зал, что средние значения базального ритма были статистически выше у женщин с СОАС, чем в группе контроля. Также 
статистически достоверно отличаются показатели амплитуды осцилляций, частота осцилляций и количество шевелений 
за 30 мин. Отмечена реакция со стороны плода на эпизоды апноэ у матери в виде активного шевеления, изменений ча-
стоты сердечных сокращений в виде брадикардии (до 105—110 уд/мин) или тахикардии (до 155—160 уд/мин) относитель-
но базального ритма (140 уд/мин).
Заключение. Установлено, что СОАС у беременных, сопровождаемый интермиттирующей ночной гипоксией, вызывает 
изменения двигательной активности и сердечной деятельности плода, что свидетельствует о состоянии внутриутробной 
гипоксемии.

Ключевые слова: сон, беременность, апноэ, гипоксия, плод, полисомнография, кардиотокография.
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Sleep apnea syndrome, pregnancy and fetal condition
© I.M. MADAEVA, N.V. PROTOPOPOVA, N.L. SAKHYANOVA, O.N. BERDINA, N.V. SEMENOVA, E.B. UKHINOV, 
L.V. RYCHKOVA, L.I. KOLESNIKOVA

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

Abstract
Objective. To assess fetal cardiac activity with simultaneous polysomnographic (PSG) study of pregnancy with obstructive sleep 
apnea syndrome (OSAS).
Materials and methods. Forty-nine women, aged 18—30 years, 30—34 weeks pregnant, complaining of snoring, with a positive 
rating in 2 and/or 3 sections of the Berlin Sleep Questionnaire were included in the study. Sixteen pregnant women with the cor-
responding gestational age, without complaints of snoring, made up the control group. All participants underwent PSG monitor-
ing and fetal cardiotocography (CTG) according to standard techniques.
Results. PSG results demonstrate significant changes in sleep patterns in pregnant women with OSAS. There is a significant reduc-
tion in SWS 3, REM. High AHI, accompanied by desaturation and the appearance of activation EEG- patterns of cyclic alterna-
tions are characterized the sleep of pregnant women with OSAS. Analysis of CTG results shows that the average values of the bas-
al rhythm are statistically higher in women with OSAS than in the control group. Also, the indicators of the amplitude of the oscil-
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lations, the frequency of oscillations and the number of movements in 30 minutes are statistically significantly different. Reaction 
of the fetus to episodes of apnea in the form of active perturbation, changes in heart rate as bradycardia (to 105—110 beats per min-
ute) or tachycardia (to 155—160 beats per minute) compared to basal level (140 beats per minute) are noted.
Conclusion. OSAS during nocturnal sleep in pregnant women causes the changes in motor activity and cardiac activity of the fe-
tus that indicates fetal hypoxemia.

Keywords: sleep, pregnancy, apnea, hypoxia, fetus, polysomnography, cardiotocography.
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Беременность предъявляет организму женщины боль-

шие требования. Для обеспечения жизнедеятельности, ро-

ста и развития плода в организме женщины происходят 

существенные изменения, которые касаются практиче-

ски всех систем организма. Известно, что гормональные, 

поведенческие и физиологические изменения (например, 

вынужденное положение на спине во время сна, снижение 

функционального остаточного объема легких в III триме-

стре), происходящие во время беременности, влияют на 

качество ночного сна и могут предрасполагать к развитию 

или усилению существующего синдрома обструктивно-

го апноэ сна (СОАС) [1—3]. Однако одними из основных 

факторов, приводящих к СОАС при беременности, явля-

ются избыточная масса тела и ожирение у женщины до бе-

ременности и чрезмерная гестационная прибавка в весе. 

Данный фактор широко обсуждается в литературе, обосно-

вывая уязвимость беременных с экстрагенитальной пато-

логией к факту возникновения СОАС [4, 5]. Таким обра-

зом, интерес к проблеме нарушений дыхания во время сна 

при беременности является неоспоримым, однако имею-

щаяся сложность методических подходов не позволяет ши-

роко внедрять некоторые аспекты медицины сна в практи-

ческое акушерство и перинатологию.

Широкое распространение как метод субъективной 

оценки сна во время беременности получило анкетирова-

ние [6—11]. Для скрининга нарушений дыхания во время 

сна широко используется Берлинский опросник сна, кото-

рый имеет доказанную специфичность 86% и чувствитель-

ность 77% [12, 13]. Однако полисомнография (ПСГ) как ос-

новной объективный метод исследования сна не так широ-

ко распространена. Встречаются единичные исследования 

[14—16], в которых с высокой степенью достоверности до-

казана взаимосвязь СОАС с осложнениями во время бере-

менности. Нами ранее были описаны особенности сна бе-

ременных с артериальной гипертензией и ожирением в со-

четании с нарушениями сна [17].

Цель настоящего исследования — оценка сердечной 

деятельности плода по КТГ с одновременным проведени-

ем ПСГ у беременных с СОАС.

Материал и методы

Проведено кросс-секционное (одномоментное) ис-

следование 65 беременных на сроке гестации 30—34 нед. 

Критерии включения в исследование: возраст 18—30 лет, из-

быточная масса тела до беременности (индекс массы те-

ла (ИМТ) 27—30 кг/м2), первая беременность, жалобы на 

храп до беременности, высокий риск СОАС по результа-

там Берлинского опросника сна: положительная оценка 

в 2 или 3 разделах. Таким образом, 49 беременных соот-

ветствовали критериям включения. Критерии невключения: 
наличие обострений хронических заболеваний, острые ре-

спираторные и воспалительные заболевания, сахарный 

диабет, заболевания почек, костно-мышечной системы, 

акушерские осложнения, которые могли бы способство-

вать неблагоприятным исходам, отказ от участия в иссле-

довании. Шестнадцать беременных составили контроль-

ную группу, соответствующую по возрасту и сроку геста-

ции на момент обследования, с отсутствием или одной 

положительной оценкой по трем разделам Берлинского 

опросника сна. Наличие хронического гастрита и холе-

цистита вне обострения не являлось критерием исключе-

ния, поэтому данные заболевания присутствовали в обе-

их группах. Все участники исследования находились под 

наблюдением в Перинатальном центре Иркутска. Обяза-

тельным условием для включения в данное исследование 

явилось подписание добровольного информированного 

согласия после ознакомления с протоколом исследова-

ния. Исследование было одобрено Комитетом по биоме-

дицинской этике ФГБНУ «Научный центр проблем здо-

ровья семьи и репродукции человека» (Протокол №3 от 

2017 г.). Демографические и анамнестические данные 

представлены в табл. 1.
Полисомнографический мониторинг проводили в спе-

циально оборудованной комнате, максимально прибли-

женной к домашним условиям, с использованием системы 

GRASS-TELEFACTOR Twin PSG («Comet») с усилителем 

As 40 с интегрированным модулем для сна SPM-1 (США). 

Исследование проводилось в течение 7—8 ч ночного сна 
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специально обученным персоналом в присутствии аку-

шера-гинеколога. ПСГ включало регистрацию электро-

энцефалограммы (ЭЭГ, центральная и окципитальная 

локация), электроокулограммы (ЭОГ) правого и левого 

глаза, подбородочной миограммы, электрокардиограм-

мы (ЭКГ) в 1 стандартном отведении, пульсоксиметрии, 

грудного и брюшного мышечных усилий, ороназального 

воздушного потока, храпа [18]. Анализ полученной ин-

формации проводился по принятым стандартным крите-

риям [19]. Нарушения дыхания во время сна оценивались 

по индексу апноэ/гипопноэ (ИАГ) — количество полных 

остановок и/или снижение дыхательного потока на 50%, 

длительностью не менее 10 с за 1 ч сна [20]. Одновременно 

с ПСГ проводилась кардиотокография (КТГ) плода в тече-

ние 3—4 ч сна матери с использованием кардиотокографа 

Fetal Monitor AM66 (Германия). Современные кардиомо-

ниторы основаны на принципе Допплера, использование 

которого позволяет регистрировать изменение интервалов 

между отдельными циклами сердечной деятельности пло-

да, которые преобразуются в изменения частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС) и отображаются в виде графиче-

ского изображения. Оценивались базальная частота рит-

ма, амплитуда и частота осцилляций, наличие и амплитуда 

акселераций, двигательная активность плода.

Статистический анализ полученных данных прово-

дили с помощью пакета статистических и прикладных 

программ Statistica 6.1 Stat-Soft Inc, США. В зависимо-

сти от вида распределения данных применяли различные 

алгоритмы статистического анализа. Для представления 

количественных данных приводили описательные стати-

стики: среднее и стандартное отклонение (M±SD), меди-

ану и 25-й и 75-й процентили (Me (25%; 75%)) в случае 

ненормального распределения величин. Качественные 

признаки представлялись в виде абсолютных величин 

и частоты событий (процента наблюдений), их сравне-

ние проводили с помощью критерия χ2 (для двух неза-

висимых переменных). Для проверки статистической 

гипотезы о равенстве средних двух независимых выбо-

рок использовали параметрический критерий Стьдента 

(t-критерий). В качестве непараметрических альтерна-

тив t-критерия Стьюдента для независимых выборок ис-

пользовали U-критерий Манна—Уитни. Различия расце-

нивали как значимые при p<0,05.

Результаты

Сравнительный анализ макроструктуры и основных ха-

рактеристик сна 2 групп беременных представлены в табл. 2. 
Результаты, полученные с помощью инструментального ис-

следования сна — ПСГ, демонстрируют значительные из-

менения паттерна сна у беременных с манифестным СОАС 

по сравнению с беременными без клинических проявле-

ний заболевания. Следует отметить высокую достовер-

ность Берлинского опросника сна, так как наличие субъ-

ективных проявлений СОАС по данным анкетирования 

было подтверждено объективно с помощью ПСГ. В соот-

ветствии с полученными данными, сон беременных с кли-

ническими проявлениями СОАС отличался значительной 

редукцией 3-й стадии медленноволнового сна (МВС) и фа-

зы быстрого сна (ФБС), высоким ИАГ, сопровождаемым 

десатурацией и появлением активационных ЭЭГ-паттер-

нов, что объективно подтверждает течение беременности 

с СОАС в III триместре.

Одновременно с ПСГ-исследованием проводилась КТГ 

плода, результаты представлены в табл. 3.
При оценке КТГ во время ночного сна матери мы так-

же учитывали все стандартные данные: базальный ритм, ва-

риабельность, наличие акцелераций и любых децелераций.

Сравнительный анализ полученных результатов КТГ 

плода в 34—38 нед у беременных во время ночного сна по-

казал, что средние значения базального ритма были стати-

стически выше у женщин с СОАС, чем в группе беремен-

Таблица 1. Демографические и клинико-анамнестические данные беременных, включенных в исследование, M±SD или абс.(%)
Table 1. Demographic and clinical-anamnestic data of pregnant women included in the study, M±SD or abs. (%)

Характеристика Беременные с СОАС (n=49) Беременные без СОАС (n=16)

Возраст, годы 28,2±5,1 29,3±3,2

Раса, n (%)

азиаты/монголоиды 12 (24,5%) 4 (25%)

европеоиды/русские 37 (75,5%) 12 (75%)

Курение до беременности, n (%) 15 (23,07%)** 4 (20%)

Употребление алкоголя, n (%):

до беременности (>3 доз в 1 нед) 12 (18%)** 2 (12,5%)

во время беременности (>3 доз в 1 нед) — —

Гестационный возраст, нед 38,7±1,3* 37,6±2,2

ИМТ, кг/м2:

до беременности 29,6±3,2* 24,1±3,2

во время обследования 31,6±5,7* 27,2±2,8

Хронические заболевания ЖКТ, n (%) 23 (35,38%) 5 (31,25%)

Артериальная гипертензия, n (%) 11 (16,9%)** 1 (6,25%)

Берлинский опросник сна:

высокий риск (положительная оценка в 2 категориях и более) 49 (100%)** 0 (0%)

низкий риск (положительная оценка в 1 категории или полное 

отсутствие)

0 (0%)** 16 (100%)

Примечание. ЖКТ — желудочно-кишечный тракт; p-уровень значимости: * — p<0,05 (t-критерий Стьюдента); ** — p<0,05 (U-критерий Манна—Уитни).

Note. GI — gastrointestinal tract. * — p<0.05 (Student’s t-test); ** — p<0.05 (U-Mann—Whitney test).
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ных без нарушений дыхания во время ночного сна. Также 

статистически достоверно отличаются показатели ампли-

туды осцилляций, частота осцилляций и количество ше-

велений за 30 мин. Отмечена реакция со стороны плода на 

эпизоды апноэ и гипопноэ матери в виде активного ше-

веления, а также изменение ЧСС в виде брадикардии (до 

105—110 уд/мин) или тахикардии (до 155—160 уд/мин) от-

носительно базального ритма (140 уд/мин).

Нами представлен клинический случай, где был уста-

новлен факт учащения ЧСС плода в ответ на каждый эпи-

зод апноэ и гипопноэ беременной (рис. 1) максимально 

до 165 уд/мин (рис. 2), который сопровождался снижением 

SaO
2 
до 86%, у пациентки N. с СОАС (ИАГ 27 событий/ч) 

в сроке 34 нед гестации.

Обсуждение

Известно, что интермиттирующая ночная гипоксия яв-

ляется одним из основных патофизиологических механиз-

мов при СОАС [21]. Данный фактор становится особенно 

важным во время беременности. Со снижением жизненного 

объема легких в III триместре у матери уменьшается и ок-

сигенация, составляя увеличенный артериальный/кисло-

родный градиент [22]. При вступлении в беременность с со-

путствующим ожирением и нарушением дыхания во время 

сна следует ожидать риск развития и/или ухудшения тече-

ния СОАС [23]. В нашем исследовании получены резуль-

таты ПСГ беременных в III триместре с избыточной мас-

сой тела и жалобами на храп до беременности. Выявленные 

значимо высокие значения ИАГ, сопровождаемые десату-

рацией, с изменением структуры сна и увеличением реак-

ций ЭЭГ-активаций вполне согласуются с результатами 

ряда авторов [24—27]. Следует отметить, что в проведен-

ном C. Garbazza и соавт. [28] метаанализе 199 источников 

с 1995 по 2018 г. изменение макроструктуры сна отмечено 

и при динамике физиологической беременности, причем 

данные изменения имеют расовую и этническую состав-

ляющую. Мы не выявили этнически х особенност ей в из-

менении сна у беременных как в контроле, так и при бе-

ременности с СОАС, что может объясняться некоторыми 

лимитирующими «чертами» данного исследования и необ-

ходимостью более значимого числа наблюдаемых.

Таблица 2. Структура и основные характеристики ночного сна по данным ПСГ-мониторинга, Me (25%; 75%), min—max
Table 2. Structure and main characteristics of night sleep according to dataPSG monitoring, Me (25%; 75%), min—max

Показатель Беременные с СОАС (n=49) Беременные без СОАС (n=16)

МВС 1—2, мин 227,5 (205; 267)*

180—306

145,4 (141; 153)

138—156

МВС 3, мин 73,5 (68,5; 82)*

59,5—97

114 (105; 121)

99—130

ФБС, мин 57 (55; 60)*

50,5—80,5

137,2 (126; 144)

121—150

Латенция ко сну, мин 8,5 (5,9; 10,2)*

5,0—14,5

15,9 (14; 18,5)

13,2—20,5

WASO, мин 13,7 (11; 15,2)*

7,2—20,4

5,2 (1,9; 8,5)

0,5—10,5

Реакции ЭЭГ-активаций, событий/ч 45 (37,2; 51)*

30—72

21,1 (19,3; 23)

18—25,2

ИАГ, событий/ч 18 (12,8; 24)*

9,9—30

1,8 (1,2; 2,3)

0,9—2,7

Индекс храпа, событий/ч 65 (41; 87,9)*

38—112

33 (31,2; 37)

30—38

Средняя SaO
2
, % 89 (87; 92)*

85—93

96,4 (95,4; 97,3)

94—98,2

Примечание. МВС 1—2 — 1—2-я стадия медленноволнового сна; МВС 3 — 3-я стадия медленноволнового сна; WASO — общее время бодрствования в те-

чение ночи после пробуждений; SaO
2
 — сатурация (% насыщения крови кислородом); уровень значимости — *p<0,05 (U-критерий Манна—Уитни).

Note. PSG — polysomnography; SOAS — obstructive sleep apnea syndrome; SWS 1—2 — 1—2 stages of slow wave sleep; SWS 3 — 3rd stage of slow wave sleep; REM — 

«rapid ears movement»; WASO — wake after sleep onset; EEG — electroencephalogram; IAG — apnea/hypopnea index); SaO
2
 — saturation (% blood oxygen satura-

tion); Me is the median (* — p<0.05 (Manna—Whitney U-test).

Таблица 3. Результаты КТГ у беременных с СОАС в сравнении с контролем, M±SD
Table 3. CTG results in pregnant women with SOAS versus controls, M±SD

Показатель Беременные с СОАС (n=49) Беременные без СОАС (n=16)

БЧСС, уд. в 1 мин 154,20±1,27* 143,61±1,11

АМо, мин. уд. в 1 мин 6,91±0,51* 9,24±0,44

Частота осцилляций, ед. 7,1±0,11* 8,13±0,35

Количество акцелераций (за 30  мин), ед. 6,12±0,32 6,72±0,44

Количество децелераций (за 30  мин), ед. 0,22±0,01 0,12±0,01

Количество шевелений (за 30  мин), ед. 14,6±1,3* 11,8±1,1

Примечание. БЧСС — базальная частота сердечных сокращений; АМо — амплитуда моды; уровень значимости — *p<0,05 (t-критерий Стьюдента).

Note. CTG — cardiotocography; SOAS — obstructive sleep apnea syndrome; BCHSS — basal heart rate; AMo is the amplitude of the mode. * — p<0.05 (Student’s t-test).
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Однако определенной целью нашего исследования яви-

лось выявление изменений сердечного ритма у плода по-

средством КТГ при одновременной ПСГ беременной в III 

триместре с СОАС. Актуальность данного исследования 

также определялась дискутабельностью и некоторой спор-

ностью научных результатов ряда авторов. Так, проведен-

ное исследование группы авторов [29] в 2010 г. не выявило 

взаимосвязи между изменениями показателей КТГ и эпи-

зодов апноэ сна. Причем единственными изменениями на 

КТГ являлись вариабельные децелерации плода некоторых 

участниц исследования. Неоднозначность полученных ре-

зультатов связана с небольшим количеством исследований 

(20 беременных) с различным ИМТ и гестационным сро-

ком. В то же время в 2007 г. была опубликована работа, в ко-

Рис. 1. Фрагмент гипнограммы сна беременной в III триместре. Зарегистрирован эпизод остановки дыхания во время сна — апноэ.
Fig. 1. A fragment of the sleep hypnogram of a pregnant woman in the 3rd trimester. An episode of apnea during sleep).

Рис. 2. Фрагмент записи КТГ. Выявлены изменения ЧСС плода в момент эпизодов апноэ у матери.
Fig. 2. Fragment of CTG record. Changes in fetal HR at the time of episodes of apnea in the mother revealed.
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торой показаны исходы родов при беременности с СОАС 

в виде сниженного балла по шкале Апгар у новорожден-

ных. Однако следует отметить, что в исследовании участво-

вали только 4 женщины с СОАС и 31 — без апноэ сна [30].

В нашем исследовании были выявлены достоверные 

изменения в сердечной деятельности плода при эпизодах 

апноэ сна у матери. В соответствии с полученными резуль-

татами мы пришли к заключению о существующей ассо-

циативной связи между гипоксией во время беременно-

сти и изменением сердечной деятельности плода на моде-

ли СОАС во время беременности.

Заключение

В результате проведенных нами исследований установ-

лено, что эпизоды апноэ/гипопноэ во время ночного сна 

у беременных со снижением показателей сатурации кро-

ви сопровождаются изменениями состояния плода, в част-

ности двигательной активности и сердечной деятельности, 

в виде учащения ЧСС, что свидетельствует о гипоксемии 

плода в данный период.

Полученные данные подтверждают то, что плод реаги-

рует на гипоксемию матери во время ночного сна, и можно 

предположить, что он тоже находится в состоянии гипоксе-

мии. Данное состояние может привести к срыву адаптаци-

онных возможностей плода и развитию хронической вну-

триутробной гипоксии, а также задержке внутриутробного 

развития плода, что в свою очередь повышает риск пери-

натальной заболеваемости и смертности, и в дальнейшем 

может увеличивать частоту данных показателей в последу-

ющие возрастные периоды.
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 Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) и синдром 
обструктивного апноэ сна: возрастные аспекты коморбидности
© О.Н. БЕРДИНА, И.М. МАДАЕВА, Л.В. РЫЧКОВА

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

Резюме
В связи с распространением пандемии новой коронавирусной инфекции (COVID-19) и учащением случаев развития тяжело-
го острого респираторного синдрома во всем мире публикуются работы, в которых определяются факторы риска осложне-
ний и неблагоприятных исходов при данном заболевании. Среди основных сопутствующих заболеваний при COVID-19 уче-
ные выделяют артериальную гипертензию, сахарный диабет, ожирение и др. В последнее время все больше врачей и ис-
следователей обеспокоены высокой частотой тяжелых и критических осложнений COVID-19 у пациентов с синдромом 
обструктивного апноэ сна (СОАС). В данном обзоре мы представили некоторые данные по COVID-19 и СОАС в возраст-
ном аспекте, показали общие патофизиологические пути, приводящие к усилению системного воспаления и неблагопри-
ятным последствиям при коморбидном течении этих заболеваний. Особое внимание было уделено подобным исследова-
ниям в педиатрической популяции, однако были найдены лишь единичные работы,  не раскрывающие сути обсуждаемой 
проблемы, что требует проведения дальнейших научных исследований в этой области.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, новая коронавирусная инфекция (COVID-19), гипоксия, системное 
воспаление, взрослые, дети.
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Abstract
In connection with the spread of the novel coronavirus infection (COVID-19) pandemic and the increase in the development of se-
vere acute respiratory syndrome, works are published around the world that determined the risk factors for complications and poor 
outcomes in this disease. Among the main comorbidities in COVID-19, scientists distinguish hypertension, diabetes, obesity, etc. 
Recently, more and more physicians and researchers are concerned about the high frequency of severe and critical complica-
tions of COVID-19 in patients with obstructive sleep apnea (OSA). In this review, we present some data on COVID-19 and OSA 
in the age aspect, show the general pathophysiological pathways leading to increased systemic inflammation and adverse conse-
quences in the comorbid course of these diseases. Special attention is paid to such studies in the pediatric population, but only 
a few works of foreign scientists were found that did not reveal the essence of the problem under discussion, which requires fur-
ther research in this area.
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Кластер нового инфекционного респираторного син-

дрома, вызываемого неизвестным патогенным агентом, был 

обнаружен в декабре 2019 г. в городе Ухань, Китай. Благо-

даря относительно недавнему опыту, полученному во вре-

мя вспышки тяжелого острого респираторного синдрома 

(SARS) в 2003 г., китайские ученые и врачи смогли быстро 

идентифицировать новый штамм коронавируса — корона-

вирус  SARS-CoV-2 — в качестве этиологического фактора 

вновь вспыхнувшего заболевания — новой коронавирус-

ной инфекции (COVID-19) [1]. Этот вирус представляет со-

бой оболочечный одноцепочный РНК-вирус, относящий-

ся к роду Betacoronavirus, подроду Sarbecovirus [2].

11 марта 2020 г. Всемирная организация здравоохране-

ния (ВОЗ) объявила вспышку COVID-19 всемирной пан-

демией, назвав ее чрезвычайной ситуацией в области об-

щественного здравоохранения, имеющей международное 

значение. По состоянию на 13 февраля 2021 г. во всем ми-

ре было зарегистрировано 107 838 255 подтвержденных слу-

чаев COVID-19 и 2 373 398 случаев смерти [3]. В Россий-

ской Федерации к февралю 2021 г. количество случаев за-

ражения COVID-19 превысило 4 млн, с более чем 80 тыс. 

летальных исходов [4].

Стало известно, что некоторые люди подвергаются 

большему риску неблагоприятных исходов, связанных 

с COVID-19. К их числу относятся пожилые люди, а так-

же лица, имеющие факторы риска респираторной и сер-

дечно-сосудистой патологии, такие как ожирение и сахар-

ный диабет (СД) [5]. Учеными также было установлено, 

что эти и другие факторы риска неблагоприятных исходов 

COVID-19, например артериальная гипертензия (АГ), га-

строэзофагеальная рефлюксная болезнь, гиперхолестери-

немия, бронхиальная астма, также тесно связаны с таким 

расстройством сна, как синдром обструктивного апноэ 

(СОАС), который характеризуется повторяющимися эпи-

зодами обструкции верхних дыхательных путей во время 

сна из-за их анатомического сужения, сопровождающи-

мися эпизодами храпа, перемежающейся ночной гипок-

семией, грубой фрагментацией сна и избыточной дневной 

сонливостью [6, 7].

По оценкам исследователей, СОАС страдают 27% муж-

чин и 11% женщин среди взрослого населения среднего воз-

раста [8]. Однако остается неясным, может ли SARS-CoV-2 

представлять повышенный риск для пациентов с СОАС. Не-

обходимо отметить, что в связи с массовым открытием об-

разовательных организаций в настоящее время наблюдается 

рост заболеваемости COVID-19 среди детского и подрост-

кового населения (от 1,2% в начале пандемии, до 7—12%, 

по данным разных авторов, к концу 2020 г.) [9—11]. При этом 

восприимчивость к вирусу и исход заболевания во многом 

зависят от наличия или отсутствия сопутствующих заболе-

ваний [12], к которым можно отнести СОАС. Взаимосвязь 

СОАС с сопутствующими COVID-19 заболеваниями, напри-

мер АГ и ожирением, во взрослой популяции [13, 14] наря-

ду с почти равной заболеваемостью  СОАС и COVID-19 сре-

ди детей и подростков является серьезной проблемой для 

системы здравоохранения в педиатрии.

Все вышеперечисленное побудило нас внимательно 

изучить особенности патогенетических механизмов и вза-

имосвязей при COVID-19 и сопутствующих заболеваниях, 

а именно СОАС, как во взрослой, так и в детской популя-

ции. Следует отметить, что, несмотря на очевидную акту-

альность и остроту данной проблемы во всем мире и много-

численные дискуссии в зарубежной литературе, существу-

ют единичные работы российских ученых, посвященные 

COVID-19 и сопутствующим заболеваниям у взрослых [15, 

16]. При проведении анализа отечественных источников 

информации в настоящее время найдены только некото-

рые  работы, посвященные изучению ассоциации COVID-19 

и СОАС [17, 18]. Однако работ российских ученых по этой 

проблеме в педиатрии найдено не было, а публикации за-

рубежных авторов являются единичными.

Цель настоящего исследования — проведение анали-

за доступных источников литературы, касающихся патоге-

нетических аспектов коморбидности СОАС и COVID-19, 

а также особенностей сочетанного течения этих заболева-

ний в возрастном аспекте. Поиск информации проводился 

в базах данных MEDLINE, PubMed, EBSCO, E-library,  RSCI 

по ключевым словам «коронавирус», «новая коронавирус-

ная инфекция», «COVID-19», «SARS-CoV-2», «синдром об-

структивного апноэ сна», «взрослые», «дети», «подрост-

ки» («coronavirus», «novel coronavirus disease», «COVID-19», 

«SARS-CoV-2», «obstructive sleep apnea syndrome», «adults», 

«children», «adolescents»).

Возрастные аспекты эпидемиологии и тяжести течения 
COVID-19

В ходе крупномасштабных эпидемиологических ис-

следований было установлено, что у пациентов с респи-

раторными инфекциями, вызываемыми коронавирусами, 

наиболее заметны возрастные изменения восприимчиво-

сти к воздействию патогенов. Так, в крупном исследова-

нии, проведенном группой китайских ученых, был проана-

лизирован 4021 подтвержденный случай COVID-19, и  вы-

явлено, что 1052 (26,2%) больных были в возрасте 60 лет 

и старше [19]. Результаты другого многоцентрового иссле-

дования, в котором изучались в общей сложности 1772 слу-

чая внебольничной пневмонии (ВП) в Японии, выявили, 

что 16,9% случаев ВП приходилось на возраст 65—69 лет, 

что в 3 раза больше, чем в возрастной группе 15—64 года 

[20]. Также в работе K. Liu и соавт. [21] было отмечено, что 

средний балл по шкале оценки индекса тяжести пневмо-

нии (PSI) у пациентов с COVID-19 старше 60 лет был значи-

тельно выше, чем в группе пациентов молодого и среднего 

возраста (p<0,001). Уровень смертности от COVID-19 у па-

циентов в возрасте 60 лет и старше (5,3%) и старше 80 лет 

(9,3%) значительно выше, чем у пациентов до 60 лет (1,4%).

В работах отечественных и зарубежных авторов было 

доказано, что средний показатель смертности среди взрос-

лых в возрасте до 60 лет оценивается как <0,2% по сравне-

нию с 9,3% в возрасте старше 80 лет [21, 22]. Следует от-

метить, что риск инфицирования SARS-CoV-2, развитие 

осложнений и смертность значительно возрастают при на-

личии сопутствующих заболеваний, таких как сердечно-

сосудистые заболевания, СД, ожирение, хроническая об-

структивная болезнь легких (ХОБЛ) или онкологические 

заболевания [23, 24].

Однако при глобальном распространении новой ко-

ронавирусной инфекции стал отмечаться рост заболева-

емости COVID-19 среди детского и подросткового на-

селения. Так, в начале пандемии эпидемиологическая 

группа специалистов по экстренному реагированию в ус-

ловиях COVID-19 (The Novel Coronavirus Pneumonia Emer-

gency Response Epidemiology Team) сообщила, что около 

2% из 44 672 подтвержденных случаев COVID-19 в Ки-

тае до 11 февраля 2020 г. приходились на возрастную ка-

тегорию от 0 до 19 лет [9], из них 0,9% были детьми млад-
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ше 10 лет. Через месяц, в Италии, E. Livingston и K. Buch-

er [10] обнаружили, что на детскую популяцию приходится 

1,2% всех подтвержденных случаев (22 512) COVID-19, при 

этом летальных исходов зафиксировано не было. В разгар 

пандемии, по данным еженедельного отчета по заболева-

емости и смертности центра по профилактике и контроля 

над заболеваниями в США, на долю детей и подростков 

от 0 до 19 лет с выявленными случаями COVID-19 прихо-

дилось уже 5% от всех зарегистрированных случаев забо-

левания [11]. Важно отметить, что более чем у 90% детей 

инфицирование не приводило к клиническим проявлени-

ям заболевания, либо болезнь протекала с легкой или уме-

ренной симптоматикой. Однако с тех пор, как количество 

случаев COVID-19 среди детей и подростков значительно 

увеличилось, заболевание стало все чаще проявляться так 

называемым педиатрическим мультисистемным воспали-

тельным синдромом (Кавасаки-подобный синдром) [25, 

26] с серьезными последствиями и летальными исхода-

ми [12, 27, 28], особенно при наличии тяжелых сопутству-

ющих заболеваний [25]. Таким образом, детям и подрост-

кам с COVID-19 следует уделять повышенное внимание, 

так же как и взрослым пациентам, особенно при наличии 

коморбидной патологии.

Следует отметить, что, кроме возраста, анализ показате-

лей заболеваемости COVID-19 зависит и от гендерных раз-

личий, что имеет немаловажное значение в случаях соче-

танного течения вирусной инфекции с некоторыми хрони-

ческими заболеваниями, частота возникновения которых 

также ассоциирована с полом, например ХОБЛ и СОАС. 

Так, в крупномасштабном эпидемиологическом исследова-

нии, проведенном в Китае в разгар пандемии, J. Yang и со-

авт. [5] показали, что частота заболеваемости COVID-19 

у мужчин достоверно выше, чем у женщин (0,31 против 

0,27 на 100 000 человек (p<0,001)). При этом уровень смерт-

ности среди мужчин был также выше, чем среди женщин 

(2,8% против 1,7% соответственно), с аналогичной тенден-

цией у детей и подростков, по данным Центра по профи-

лактике и контролю над заболеваниями в США [29].

СОАС и COVID-19: патофизиологический «тандем» 
как фактор риска неблагоприятных исходов в условиях 
коморбидности

СОАС, характеризующийся периодическим спадени-

ем верхних дыхательных путей и прекращением легочной 

вентиляции, очень часто сопровождается хронической 

дыхательной недостаточностью, особенно при наличии 

у пациента синдрома «перекреста», например при сочета-

нии СОАС и ХОБЛ [30]. Синдром дыхательной недоста-

точности характеризуется невозможностью легких под-

держивать газовый состав артериальной крови в норме 

(парциальное напряжение кислорода артериальной кро-

ви (PaO2) — не менее 60 мм рт.ст., парциальное напря-

жение углекислоты (PaCO2) — не более 45 мм рт.ст.) [31]. 

К сожалению, пациенты могут в течение долгого време-

ни не уделять должного внимания симптомам СОАС из-

за недостаточной осведомленности в отношении имеюще-

гося заболевания и непредсказуемости его течения. В ре-

зультате несвоевременное выявление и позднее лечение 

приводят к преобладанию более тяжелой степени заболе-

вания и, как следствие, к потере трудоспособности, ран-

ней инвалидности и смертности.

Хорошо известно, что СОАС также тесно связан с со-

путствующими заболеваниями, такими как АГ, СД, ожи-

рение, подобно COVID-19 [32]. Исследования, опублико-

ванные во всем мире с апреля 2021 г. по февраль 2021 г., 

среди взрослого населения выявили значимые ассоциации 

между СОАС и факторами риска неблагоприятных исхо-

дов при COVID-19 [33—44].

Известно, что у пациентов как с СОАС, так и с COVID-19 

существуют ассоциации с повышенными системными кон-

центрациями интерлейкинов (ИЛ)-6, ИЛ-17, фактора некро-

за опухоли (ФНО-α) и других провоспалительных медиато-

ров. Одним из ключевых компонентов иммунного ответа при 

данных состояниях является также специфический регуля-

торный белок — гипоксией индуцированный фактор (HIF-

1α), экспрессия которого запускается снижением напряже-

ния кислорода в крови. Показано, что этот фактор синтези-

руется во многих тканях организма, в том числе в нервной 

ткани (его экспрессия в нейронах максимальна), играет глав-

ную роль в системном ответе организма на гипоксию [45]. 

В условиях нормальной концентрации кислорода в крови 

субчастица HIF-α имеет короткий период полужизни из-за 

ее разложения ферментом, известным как пропилгидрок-

силаза. В условиях гипоксии пропилгидроксилаза дезакти-

вируется, что приводит к стабилизации  HIF-1α и усилению 

его провоспалительного эффекта. В экспериментальном ис-

следовании M. Khan и соавт. [46] обнаружили, что актива-

ция HIF-1α, вызванная гипоксией, способствует клеточному 

иммунному ответу через CD4+, CD8+, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-12 

и ФНО-α. Повышенные концентрации провоспалительных 

цитокинов в крови при COVID -19 наряду с гипоксией спо-

собствуют адгезии циркулирующих нейтрофилов к эндоте-

лию легочной ткани и последующей гиперпродукции сво-

бодных радикалов и протеаз (окислительный стресс), что яв-

ляется важнейшим компонентом повреждения паренхимы 

легких [47, 48]. В случае коморбидного течения COVID-19 

и СОАС провоспалительный и проокислительный эффекты 

гипоксии, вызванной инфекцией, будут суммироваться с по-

следствиями гипоксии, возникающей при апноэ [49]. Это до-

полнительно увеличит уровни HIF-1α, что вызовет молни-

еносную активацию уже существующих цитокинов или так 

называемый цитокиновый шторм [50—52]. Развивается од-

но из тяжелых последствий действия SARS-CoV-2 — острый 

респираторный дистресс-синдром [53]. Это подтверждает 

возможность усиления системного воспаления в случае ко-

морбидного течения COVID-19 и СОАС и выступает в ка-

честве основного фактора, определяющего неблагоприят-

ные последствия этих сосуществующих заболеваний. В ис-

следованиях отмечено, что вероятность подобного исхода 

увеличивается с возрастом [21].

Исследование CORONADO (Coronavirus SARS-

CoV-2 and Diabetes Outcomes), проведенное среди пациен-

тов, госпитализированных с подтвержденным диагнозом 

COVID-19 (средний возраст 69,8±13,0 года), имеющих со-

путствующие заболевания (СД, СОАС, АГ и т.д.), показало 

значимую взаимо связь СОАС с риском смерти на 7-й день 

болезни (отношение шансов 1,81) [54]. B. Cade и соавт. [55] 

также описали СОАС как фактор риска смертности и за-

болеваемости COVID-19, подчеркнув необходимость тща-

тельного наблюдения за пациентами с СОАС в случае ин-

фицирования SARS-CoV-2. Как показали исследования, 

некоторые патогенетические аспекты СОАС, а именно на-

личие хронической интермиттирующей гипоксии, имеют 

тесную взаимосвязь с нарушением регуляции ренин-анги-

отензин-альдостероновой системы (РААС), что обуслав-

ливает высокую частоту сопутствующей АГ у пациентов 
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с апноэ сна и вносит важный вклад в патогенез почечной 

недостаточности [56]. Следует отметить повышенную экс-

прессию ангиотензинпревращающего фермента 2 (АПФ2), 

участвующего в работе РААС, у пациентов с  СОАС, не по-

лучающих лечение [44, 57]. При этом адекватный режим 

лечения СОАС методом создания положительного давле-

ния в дыхательных путях (ПАП-терапия) за счет нивелиро-

вания гипоксических явлений может значительно снизить 

активацию РААС и устранить имеющиеся нарушения сер-

дечно-сосудистой и мочевыделительной систем у таких па-

циентов. В работе P. Hanly и соавт. [58] было доказано, что 

лабораторная оценка функции почек может быть использо-

вана для выявления пациентов с СОАС, предрасположен-

ных к повреждению почек, а также для мониторинга эф-

фективности ПАП-терапии на активность РААС в почках.

Вышеуказанный факт нельзя не учитывать при изу-

чении патофизиологических механизмов коморбидности 

 СОАС и COVID-19. Стало известно, что АПФ2 является 

входным рецептором для SARS-CoV-2 [59, 60]. Кроме того, 

как было отмечено ранее, сердечно-сосудистые осложне-

ния или сопутствующие заболевания, такие как АГ, ишеми-

ческая болезнь сердца, цереброваскулярные заболевания, 

СД и ожирение, являющиеся факторами риска повышен-

ной заболеваемости и смертности при COVID-19, обычно 

наблюдаются у пациентов с СОАС [1, 61]. Таким образом, 

клиницистам следует помнить, что наличие  СОАС как изо-

лированнго, так и сочетанного с АГ, ожирением и другими 

заболеваниями у пациента с подтвержденным диагнозом 

COVID-19 всегда требует особого внимания в плане раз-

вития тяжелого респираторного синдрома и полиорган-

ной недостаточности [40]. При этом своевременно нача-

тая адекватная ПАП-терапия может значительно снизить 

риск развития указанных осложнений и неблагоприятных 

исходов COVID-19.

В свою очередь проведение ПАП-терапии у пациен-

тов с СОАС может уменьшить риск развития тяжелой фор-

мы заболевания при инфицировании SARS-CoV-2 за счет 

устранения ключевого фактора патогенеза данного забо-

левания — гипоксии.

Педиатрический аспект проблемы коморбидного 
течения СОАС и COVID-19

Хорошо известно, что СОАС не является заболевани-

ем, поражающим только взрослую часть населения. По дан-

ным разных авторов, частота заболеваемости СОАС в дет-

ской и подростковой популяции составляет 1—5% [62, 63] 

и часто сочетается с различными сопутствующими заболе-

ваниями. Несмотря на растущее количество доказательств 

того, что у детей инфицирование SARS-CoV-2 часто может 

проходить бессимптомно, а само заболевание имеет бо-

лее легкие проявления и лучшие исходы, за исключением 

случаев развития Кавасаки-подобного синдрома, наличие 

СОАС у ребенка может потенциально ухудшить его тече-

ние и прогноз за счет вышеуказанных патофизиологиче-

ских механизмов.

Однако, несмотря на высокую актуальность данной 

проблемы в педиатрии, в медицинской литературе не было 

найдено сведений об усугубляющем влиянии СОАС на тече-

ние заболевания COVID-19 у детей и подростков. При этом 

были проанализированы имеющиеся исследования, каса-

ющиеся нарушений дыхания во сне у детей как симптома 

при COVID-19. Так, в ряде исследований найдено описа-

ние наличия апноэ, связанного с COVID-19, и носогубного 

цианоза у доношенного мальчика в возрасте 3 нед, апноэ 

у новорожденного как начальное проявление инфекции 

COVID-19 (в обоих клинических случаях не был отмечен 

тип апноэ: центральное или обструктивное) и энцефалопа-

тии, связанной с COVID-19, характеризующейся фокаль-

ными припадками и центральным апноэ у 14-летней де-

вочки соответственно [64—66].

В отношении наличия коморбидности СОАС 

и COVID-19 у детей в доступной литературе нами бы-

ла найдена 1 работа группы зарубежных ученых, кото-

рые описали клинический случай сочетанного течения 

 СОАС и COVID-19 у 3-летнего мальчика с синдромом Да-

уна и многими сопутствующими заболеваниями, находя-

щегося на постоянной ПАП-терапии, что привело к раз-

витию гипотонии и вынужденному повышению давления 

прибора, необходимого для поддержания проходимости 

верхних дыхательных путей [67].

Заключение

Пандемия COVID-19 стала огромным бременем для 

мировой системы здравоохранения с многочисленными 

последствиями. Вторичные эффекты этой пандемии наря-

ду с серьезными сбоями в предоставлении основных меди-

цинских услуг оказывают огромное влияние на политику, 

экономику и повседневную жизнь людей. На основе ана-

лиза источников литературы можно сделать вывод, что та-

кая значимая проблема, как заражение COVID-19 на фоне 

сопутствующих заболеваний, а именно хронической пато-

логии дыхательной системы, например СОАС, у взрослых 

и пожилых пациентов, внимательно изучается и широко 

обсуждается учеными многих стран мира.

Однако такие исследования в педиатрической попу-

ляции единичны, при этом рост количества случаев зара-

жения SARS-CoV-2 среди детей и подростков и появле-

ние тяжелых форм заболевания требуют незамедлитель-

ного изучения патофизиологических взаимоотношений 

и подходов к терапии при коморбидном течении СОАС 

и COVID-19 в педиатрической популяции. Следует также 

помнить, что скрининг СОАС у госпитализированных па-

циентов с COVID-19 посредством различных методов ди-

агностики и инструментов современной сомнологии по-

зволит выявить лиц, подверженных риску неблагоприят-

ных исходов, и впоследствии, восстановив нормальный 

паттерн дыхания во время сна с разрывом «порочного» 

круга «гипоксия — гиперактивация иммунного ответа 

и окислительный стресс — повреждение легочной тка-

ни — гипоксия», можно не только уменьшить частоту ос-

ложнений у таких пациентов, но также потенциально уве-

личить вероятность развития устойчивого и длительного 

адаптивного иммунитета после перенесенного COVID-19. 

При ведении пациентов с СОАС необходимо учитывать 

«4П» подход, который включает персонализацию, про-

гнозирование, профилактику и участие пациента, с це-

лью сокращения риска заражения COVID-19 и развития 

осложнений. Также необходимо повышать осведомлен-

ность пациентов, медицинских работников и организаций 

об эффективных терапевтических подходах и мерах кон-

троля среди этих пациентов как во взрослой, так и в дет-

ской популяции.
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11—12 ноября 2020 г. в Москве на виртуальной площад-

ке Конгресс-центра Сеченовского Университета проходи-

ла XII Всероссийская научно-практическая конференция 

«Актуальные проблемы сомнологии». В рамках конферен-

ции состоялись пленарные выступления и дискуссионные 

заседания по вопросам физиологии и патологии сна. В ра-

боте форума приняли участие 270 специалистов из разных 

областей медицины, в том числе врачи-неврологи, карди-

ологи, оториноларингологи, психиатры, а также исследо-

ватели сна из многих регионов России, включая Москву, 

Ростов-на-Дону, Саратов, Санкт-Петергбург, Иркутск, Но-

восибирск, Казань, Екатеринбург, Тулу, Самару, Петро-

заводск, Сыктывкар, в рамках конференции состоялось 

13 пленарных и секционных заседаний, заслушано 73 до-

клада. В форуме приняли участие и зарубежные исследова-

тели: Клаудио Бассетти (Швейцария), Фанг Хан (Китай), 

Томас Пенцель (Германия), Клит Кушида (США), Гиора 

Пиллар (Израиль), Амит Гринн (Израиль), Кристофер Ше-

бель (Германия) и Инго Фитце (Германия).

На первом симпозиуме были рассмотрены новые вы-

зовы, встающие перед сомнологией: профессор И. Фитце 

(Германия) затронул проблематику взаимосвязи бессон-

ницы на фоне растущего числа людей, страдающих инсом-

нией, и иммунного ответа как при инфекционных, так и не-

инфекционных заболеваниях, включая онкологические, 

а также взаимосвязь эффективности вакцинации и каче-

ства сна. Профессор Ф. Хан (Китай) рассказал о влиянии 

глобальных эпидемий на различные аспекты сна челове-

ка, начиная с инфекции SARS, с которой мир столкнулся 

в 2003 г., и заканчивая COVID-19, с которым идет борьба 

сегодня. Он рассмотрел возможность использования теле-

медицины для диагностики и контроля лечения расстройств 

сна в условиях строгого соблюдения эпидемиологических 

предписаний при COVID-19.

На симпозиуме, посвященном фундаментальным 

аспектам сомнологии, к.б.н. И.В. Екимова (Санкт-Пе тер-

бург) представила результаты работы, посвященной изуче-

нию гиперсомнии у пожилых людей в качестве маркера ран-

ней диагностики болезни Паркинсона. Исследователями 

было показано, что дневная гиперсомния у пожилых крыс 

является специфическим маркером ранней стадии болез-

ни Паркинсона, что позволяет использовать этих животных 

для проведения клинических исследований. Д.б.н. Е.В. Вер-

бицким был представлен доклад об эволюции циркадных 

ритмов и мелатонина: рассмотрен вопрос возникновения 

симбиоза альфа- и цианобактерий, синтезирующих мела-
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тонин, с примитивными эукариотами, и как результат это-

го симбиоза возникновение суточной секреции мелатони-

на и его роль в эволюции как животных, так и растений.

На симпозиуме, посвященном вопросам медицины 

сна, проф.  Т. Пенцелем (Германия) был рассмотрен вопрос 

использования гаджетов и мобильных устройств в диагно-

стике и динамическом наблюдении за состоянием сна. До-

кладчиком был освещен вопрос циклической симпатиче-

ской активности во время сна при нормальном сне и нали-

чии синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС), а также 

возможности использования носимых гаджетов для опре-

деления симпатической активности и, как следствие, на-

личия или отсутствия СОАС. На том же симпозиуме проф. 

А.Д. Ибатов (Москва) рассмотрел особенности вегетатив-

ной регуляции у больных с ишемической болезнью серд-

ца и различными нарушениями сна. Им было показано, 

что у людей с нарушением ночного сна обнаруживается 

более высокий уровень тревоги и депрессии, ассоцииро-

ванный с меньшей вариабельностью ритма сердца в тече-

ние суток, что оказывает неблагоприятный эффект на те-

чение заболевания.

 К.м.н. И.П. Дорошкевич (Беларусь) на симпозиуме 

по респираторной медицине сна представила результаты 

исследования, где изучалось влияние вариантов гипогли-

кемической терапии на массу тела, гликемический про-

филь и течение СОАС.  В работе было обнаружено положи-

тельное влияние терапии комбинацией гипогликемических 

препаратов метформина и эмпаглифлозина на эти показа-

тели. На этом же заседании исследовательская группа, воз-

главляемая Л.Н. Анищенко (Брянск), представила иннова-

ционную методику определения синдрома обструктивного 

апноэ сна, разработанную на базе МГТУ им. Н.Э. Баума-

на, основанную на бесконтактном определении нарушений 

дыхания во сне. На небольшой выборке добровольцев была 

достигнута 97% точность определения апноэ этим методом.

Влияние инсомнии на течение хронических заболева-

ний рассматривалось проф. О.Д. Остроумовой (Москва) 

на секции, посвященной проблеме коморбидности ин-

сомнии. Автором было продемонстрировано более тяже-

лое течение хронических заболеваний, таких как хрониче-

ская болезнь почек, бронхиальная астма, артериальная ги-

пертензия, при наличии инсомнии. Было показано более 

стремительное прогрессирование хронической почечной 

недостаточности, а также более тяжелое течение бронхи-

альной астмы у пациентов с инсомнией в сравнении с па-

циентами без нарушений сна. В последующем выступлении 

проф. Э.З. Якупов (Казань) рассмотрел проблему нераци-

онального использования бензодиазепиновых снотвор-

ных для лечения хронической инсомнии. Докладчик при-

вел цифры недостаточной диагностики сомнологических 

расстройств докторами поликлиники и специализирован-

ных стационаров. Так, например, при опросе врачей на во-

прос, спрашивают ли они, насколько хорошо спит пациент, 

68,2% ответили отрицательно, однако при ответе на ана-

логичный вопрос 93,8% пациентов ответили, что их врач 

не интересуется качеством сна. При этом, как отмечается 

в докладе, при выявлении расстройств сна большинство 

врачей предпочитают назначение бензодиазепинов, од-

нако первичной причиной нарушения сна чаще являются 

расстройства, не требующие их назначения: так 15—25% 

пациентов имеют депрессивное расстройство, 10—15% — 

тревожное, 5—10% страдают от СОАС, 5—10% — от син-

дрома беспокойных ног и 5—10% пациентов злоупотребля-

ют психоактивными веществами (кофеин, алкоголь) и ле-

карственными препаратами.

В ходе другого заседания, посвященного проблеме ко-

морбидности нарушений сна, д.м.н. В.А. Михайлов (Санкт-

Петербург) рассказал, как изменяется эпилептогенная и ан-

тиэпилептическая активность в различных стадиях сна: им 

была отображена двоякая роль сна в отношении течения 

эпилепсии, выраженная эпилептогенной ЭЭГ-активностью 

мозга во время 2-й фазы медленного сна (стадия веретен 

сна) и поверхностного медленноволнового сна, и, напро-

тив, антиэпилептическая ЭЭГ-активность в фазу быстро-

го сна и в период дельта-сна. Докладчиком были предло-

жены методики ведения пациентов с ночными припадка-

ми: в первую очередь компенсация приступов эпилепсии 

антиконвульсантами, такими как вальпроаты, ламотрид-

жин, топирамат, возможно даже назначение барбитуратов 

для коррекции интрасомнических нарушений. Также бы-

ли представлены результаты оценки влияния нового про-

тивоэпилептического препарата перампенела на показате-

ли ночного сна и дневную сонливость, его эффективность 

при лечении эпилепсии.

В рамках пленарного заседания, посвященного фун-

даментальным проблемам сомнологии, проф. О.В. Семяч-

кина-Глушковская (Саратов) доложила предварительные 

результаты крупного международного исследования лим-

фатической системы мозга. Автором было показано, что 

эта система мозга активизируется во время сна, особенно 

в его медленноволновую фазу, что проявляется наиболь-

шим клиренсом красителя на экспериментальных живот-

ных через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ), что гово-

рит в пользу того, что особенности ЭЭГ во время сна могут 

отражать степень активности лимфатической системы моз-

га, отвечающей за регуляцию проницаемости ГЭБ. Целью 

исследования в дальнейшем будет разработка новых под-

ходов для раннего выявления нарушений функционирова-

ния ГЭБ. Это может приводить к патологическому нако-

плению бета-амилоида, что важно для оценки риска раз-

вития дегенеративных заболеваний, в частности болезни 

Альцгеймера. Проф. К. Бассетти (Швейцария) в обзорной 

лекции рассказал об основных формах первичных гипер-

сомний, таких как нарколепсия 1-го и 2-го типов, синдром 

Клейне—Левина, идиопатическая гиперсомния и синдром 

недостаточного сна. Им также были затронуты темы пато-

физиологии, этиологии и основных подходов к диагности-

ке и лечению этих заболеваний.

На симпозиуме, посвященном проблеме нарушений 

дыхания во сне, доктор Г. Пиллар (Израиль) рассказал 

о повышении симпатической активности в ночное вре-

мя у больных СОАС и влиянии этого фактора на течение 

коморбидных заболеваний вследствие развития эндоте-

лиальной дисфункции и, как следствие, повышении ри-

ска развития сердечно-сосудистой патологии. Докладчик 

представил результаты работы, посвященной оценке связи 

глубины сна и симпатической активности. Д.м.н. Р.В. Бу-

зунов (Москва) рассказал о фенотипах обструктивного ап-

ноэ сна и связанных с этим особенностях лечебной тактики. 

Им были представлены фенотипы этого заболевания, ассо-

циированные с избыточной дневной сонливостью, фазой 

быстрого сна, положением тела, женский полом и возрас-

том. Показано, что наибольшего эффекта лечения удает-

ся добиться у больных СОАС с выраженной дневной сон-

ливостью. Докладчиком затронута тема целесообразности 

полисомнографии в качестве «золотого стандарта» оценки 
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нарушений дыхания во сне в связи с разнообразием про-

явлений данного состояния.

В ходе заседания по теме инсомнии доктор А. Грин 

(Израиль) рассказал о причинах развития резистентности 

при длительном приеме снотворных. Им, в частности, бы-

ло показано, что увеличение дозировки происходит толь-

ко на 1-м году приема препаратов, однако далее увеличе-

ния не происходит, что свидетельствует против представ-

ления о развитии фармакорезистентности при длительном 

применении снотворных.

На практикуме по расстройствам сна доц. А.В. Захаров 

(Самара) рассказал о роли парасомний в качестве раннего 

маркера развития нейродегенеративных заболеваний. Им 

были рассмотрены причины их возникновения, обозначе-

ны различия в их проявлении при разных видах этих забо-

леваний, что в клинической практике может содействовать 

принятию решения о начале нейропротективной терапии. 

Г.Е. Шевцова (Москва) представила результаты исследо-

вания эффективности майндфулнесс терапии инсомнии 

у пациентов с миофасциальным болевым синдромом.  До-

кладчиком было показано, что подключение этой практи-

ки к общепринятой терапии в долгосрочной перспективе 

приводит как к улучшению течения самого болевого син-

дрома, так и к увеличению удовлетворенности сном.

Прошедшее мероприятие оказалось самым предста-

вительным из отечественных конференций, посвящен-

ных проблемам сна, по числу участников и выступлений. 

Такая динамика подтверждает, что регулярно проводимые 

в Сеченовском Университете в течение уже третьего де-

сятка лет мероприятия способствуют развитию как фун-

даментальных, так и клинических направлений россий-

ской сомнологии.
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