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В последние годы проблема нарушения сна приобре-

ла особую актуальность. Эпидемия коронавирусной ин-

фекции и локдауны, поток противоречивой информации, 

а также снижение благосостояния привели почти к трех-

кратному росту частоты нарушений сна на фоне всплеска 

тревожных и депрессивных расстройств. При этом влия-

ние на сон внешнеполитических событий и напряженности 

внутри страны еще ожидает своей оценки. По данным мо-

ниторинга здоровья участников конфликта в Персидском 

заливе (1991 г.), нарушения сна явились наиболее частыми 

проявлениями нейрокогнитивной дисфункции наряду с раз-

дражительностью, снижением внимания и забывчивостью.

В статье В.М. Ковальзона  и соавт. (Москва) вы ознако-

митесь с аспектами, влияющими на улучшение сна за счет 

содержащихся в обычной пище углеводов и аминокислот. 

В обзоре Ю.В. Украинцевой  и К.М. Левкович (Москва) 

обсуждается роль нарушений углеводного обмена в раз-

витии негативных эффектов депривации сна на когни-

тивные функции, в частности рабочую память. Изучению 

другого аспекта высшей нервной деятельности — фено-

мену межполушарной асимметрии — посвящено исследо-

вание И.А. Яковенко  и соавт.  (Москва): в нем продемон-

стрировано, что еще до развития полного поведенческого 

пробуждения из сна этот вид асимметрии уже присутствует.

На 3-м году пандемии коронавирусной инфекции уже 

накопилось достаточно данных для понимания роли пси-

хической, поведенческой и неврологической составляю-

щих в развитии нарушений сна при постковидном син-

дроме. Оценке этих факторов посвящены обзорные рабо-

ты О.В. Котовой  и соавт. (Москва) и А.Д. Ибатова  и соавт. 

(Москва). Поведенческие нарушения у подростков и их вза-

имосвязь с нарушениями сна рассматриваются в оригиналь-

ном исследовании С.Ю. Терещенко   и соавт. (Красноярск).

Кошмарные сновидения при инсомнии, их происхож-

дение и значение в клиническом симптомокомплексе это-

го расстройства рассмотрены в статье Е.А. Корабельнико-

вой  и В.Д. Ткаченко (Москва). Также в данной работе об-

суждаются возможности коррекци и ночных кошмаров, где 

приоритет имеют методы психотерапии. Аспекты адъюн-

ктивной (дополнительной) терапии инсомнии представ-

лены в обзорной статье В.В. Амелиной  и соавт. (Санкт-

Петербург). Данные пилотного исследования влияния ле-

чения другого расстройства — синдрома обструктивного 

апноэ сна — на длину теломер, выполненного коллекти-

вом под руководством И.М. Мадаевой (Иркутск), имеют 

значительный научный интерес — авторы впервые пока-

зали возможность удлинения концевых отделов хромосом 

на фоне СИПАП-терапии.

В этом выпуске появился новый раздел, посвящен-

ный деятельности Российского общества сомнологов — 

самой представительной организации специалистов этого 

направления в России. А.О. Головатюк  и М.Г. Полуэктов 

(Москва) представи ли информацию о наиболее интерес-

ных выступлениях на очередной конференции, проходив-

шей в конце прошлого года, а также об организационной 

деятельности в рамках общества.

 Доцент М.Г. Полуэктов
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Резюме
В настоящее время проблема воздействия диетологических особенностей на качество сна человека стоит наиболее остро, 
поскольку в урбанизированном обществе для гармоничного взаимодействия с окружающим миром необходимо иметь до-
статочный уровень бодрствования, который обеспечивается полноценным по длительности сном. Немаловажным факто-
ром является и качество сна: ведь если сон фрагментированный, то какой бы длины он ни был, человек не получит доста-
точного количества энергии. Для качества сна важную роль играют не только гигиена сна,   но  и особенности рациона, ко-
торые могут влиять на представленность тех или иных фаз и стадий сна. Целью настоящего обзора является обсуждение 
 наиболее значимых исследований влияния  пищевых добавок на качество и продолжительность сна.

Ключевые слова: сон, инсомния, синдром обструктивного апноэ сна, диета, углеводы, аминокислоты.

Информация об авторах:
Ковальзон В.М. — https://orcid.org/0000-0002-0941-2242

Головатюк А.О. — https://orcid.org/0000-0001-6304-3479

Полуэктов М.Г. — https://orcid.org/0000-0001-6215-0918

Автор, ответственный за переписку: Ковальзон В.М. — e-mail: somnolog43@gmail.com

Как цитировать:
Ковальзон В.М., Головатюк А.О., Полуэктов М.Г. Биологически активные  вещества и сон. Журнал неврологии и психиатрии 
им. С.С. Корсакова. 2022;122(5 вып. 2):6–10. https://doi.org/10.17116/jnevro20221220526

Biologically active molecules and sleep
© V.M. KOVALSON1, A.O. GOLOVATYUK2, M.G. POLUEKTOV2

1Severtsov Institute of Ecology and  Evolution of the Russian Academy of  Sciences, Moscow, Russia;
2  Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University) , Moscow, Russia

Abstract
At present, the problem of the impact of dietary characteristics on the quality of human sleep is most acute, since it is necessary 
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Сегодня проблема нарушений сна является одной 

из наиболее значимых в современной медицине и активно 

изучается в научном сообществе. Ранее считалось, что не-

достаточный сон имеет только непосредственные послед-

ствия в виде избыточной дневной сонливости, нарушения 

внимания и других когнитивных функций, а также сниже-

ния физической активности в течение дня. Однако с тече-

нием времени эта точка зрения стала претерпевать измене-

ния. Так, в 2004 г. S. Taheri и соавт. [1] выявили взаимосвязь 

повышенного уровня грелина и сниженного уровня лептина 

в плазме крови при сокращении времени сна, которое при-

водило к повышению аппетита, что в свою очередь является 

самостоятельным фактором риска для ожирения [1]. Также 

было показано, что недостаточный сон — это фактор риска 

развития сахарного диабета 2-го типа (СД2) и сниженной 

толерантности к глюкозе. При этом, как продемонстриро-

вано D. Gottlieb и соавт. [2], меньшая продолжительность 

ночного сна ассоциирована с большим риском развития 

СД2: при длительности ночного сна менее 6 ч риск возрас-

тает в 1,7 раза, а при длительности сна менее 5 ч — в 2,5 раза 

по сравнению с теми, кто спит более 7 ч в сутки [2]. Также 

сон необходим для поддержания психического здоровья как 

у детей и подростков, так и у взрослых людей.

 Из числа всех расстройств сна наиболее распространен-

ными на данный момент являются инсомния, представлен-

ность которой  у взрослого населения составляет по разным 

данным от 10 до 30% [3], а также синдром обструктивного 

апноэ сна (СОАС), который встречается примерно у 17% 

взрослого населения [4]. Оба состояния характеризуют-

ся недостаточным количеством сна, следствием которого   

явля ются повышение риска развития дисметаболических 

нарушений в виде развития СД2,  толерантности к глюко-

зе и ожирения.

Взаимосвязь расстройств сна и нарушения пищево-

го поведения не вызывает сомнений. Однако остаются от-

крытыми следующие вопросы: могут ли пищевое поведе-

ние и особенности диеты повлиять каким-либо образом 

на качество сна? Могут ли отразиться изменение рацио-

на питания и добавление к нему определенных субстратов 

на продолжительности сна?

Первые попытки изучить влияние добавления в пищу 

аминокислот (5-гидрокситриптофан, 5-HTP) относятся 

к 1969 г. [5]. Это было связано с выдвинутой в  то время ги-

потезой M. Jouvet о серотонине как «факторе сна». Гипо-

теза была основана на серии исследований, проведенных 

в его лаборатории и показавших, что введение кошкам бло-

катора синтеза серотонина пара-хлорфенилаланина при-

водит к длительной тотальной инсомнии у животных, ко-

торая купируется введением предшественника серотонина 

5-HTP. В дальнейшем эта гипотеза была признана ошибоч-

ной, и в настоящее время серотонин рассматривается глав-

ным образом как «фактор бодрствования» [6].

В 1987 г. был опубликован крупный обзор, описыва-

ющий влияние триптофана и углеводов на продолжитель-

ность и архитектуру сна [7]. В последние 20 лет интенсив-

ными темпами идет изучение влияния особенностей диеты 

на качество и продолжительность сна, в том числе влия-

ние содержания в пище углеводов, жиров и белков, а так-

же дополнительное потребление индуцирующих сон ами-

нокислот [8].

 Целью данного обзора является обсуждение данных 

наиболее значимых исследований влияния диетологиче-

ских особенностей на качество и продолжительность сна.

Углеводы
В первую очередь внимание исследователей привлекло 

влияние содержания углеводов как основного источника 

энергии, содержащегося в пище, на качество сна. F. Phil-

lips и соавт. [9] в 1975 г. в своей работе сравнивали эффекты 

высокого и низкого содержания углеводов в пище на сон. 

В качестве добровольцев были выбраны 8 относительно здо-

ровых мужчин без вредных привычек и нарушения пище-

вого поведения, для каждого из которых была разработа-

на определенная программа питания, предусматривающая 

смену диеты с низким содержанием углеводов  (100     г/сут) 

на диету с высоким содержанием углеводов (600 г/сут) с по-

следующей оценкой полисомнографических особенностей 

сна. В результате было выявлено, что диета с высоким со-

держанием углеводов приводила к достоверному снижению 

представленности III стадии медленноволновой фазы сна 

(МФС); одновременно с этим также снижалась и представ-

ленность фазы быстрого сна (ФБС)  по сравнени ю с дие-

той, предусматривающей низкое содержание углеводов [9].

В другом исследовании, проведенном A. Afaghi и со-

авт. [10], оценивалась не только взаимосвязь между про-

центным соотношением МФС и ФБС, но также и латен-

ция сна. В группе из 12 мужчин  от 18 до 35 лет оценивал-

ся эффект содержания пищи с высоким гликемическим 

индексом (ГИ) по сравнению с пищей с низким ГИ при 

равном количестве потребляемых калорий (ГИ — услов-

ный коэффициент, отражающий, с какой скоростью угле-

воды, содержащиеся в пище, повышают уровень глюкозы 

в крови  по сравнени ю с самой глюкозой, ГИ которой ра-

вен 100). Так, было продемонстрировано, что при потре-

блении пищи с высоким ГИ значительно снижается латен-

ция сна (9,0±6,2 мин)  по сравнени ю с латенцией сна по-

сле приема пищи с низким ГИ (17,5±6,2 мин) [10]. Также 

E. Tanaka и соавт. [11] провели сравнительную оценку ка-

чества сна в зависимости от пищевых привычек в крупной 

когорте добровольцев. В исследовании были оценены пи-

щевые привычки 4435 человек, работа которых не связана 

со сменным графиком. В результате была выявлена следу-

ющая  связь: привычное потребление пищи с низким содер-

жанием углеводов ( менее 50% энергии от дневного раци-

она) и высоким содержанием белков ( более 16% энергии 

от дневного рациона) связано с более частыми ночными 

пробуждениями, в то время как потребление пищи с низ-

ким содержанием белков ( менее 16% энергии от дневного 

рациона) было ассоциировано с трудностями, испытыва-

емыми при засыпании, а также с более низким качеством 

сна [11]. Наоборот, J. Gangwisch и соавт. [12] в своей рабо-

те оценили влияние количественного содержания углево-

дов в дневном рационе на риск развития симптомов ин-

сомнии у женщин постменопаузального возраста. Было 

обнаружено, что повышенное потребление углеводов ас-

социировано с более высоким риском развития симпто-

мов инсомнии в данной когорте [12].

Действие повышенного содержания углеводов на сон 

человека можно суммировать следующим образом: при при-

менении диеты с повышенным содержанием углеводов на-

блюдается укорочение ФБС, удлинение I и II стадий МФС 

и укорочение латенции сна. Однако в чем заключается ме-

ханизм такого воздействия содержания углеводов в рационе 

на сон человека? Согласно одной из гипотез, пища с высо-

ким ГИ вызывает закономерное повышение уровня инсу-

лина в крови, который в свою очередь улучшает потребле-

ние мышцами  крупных нейтральных аминокислот (фенил-
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аланин, лейцин, изолейцин, тирозин, валин и метионин) 

[13]. В результате такого действия инсулина повышается 

относительное содержание триптофана в циркулирующей 

крови, вследствие чего увеличивается его потребление в го-

ловном мозге [10, 13]. Триптофан является предшествен-

ником серотонина, при повышении концентрации кото-

рого, по некоторым данным, отмечается облегчение нача-

ла засыпания [10].

Аминокислоты

Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) представля-

ет  четырехкарбоновую аминокислоту, которая не участву-

ет в построении белков в организме, однако содержится 

в продуктах питания. Эта аминокислота была выделена 

из мозга млекопитающих группой исследователей E. Rob-

erts и S. Frankel [14] в 1950 г. Было также обнаружено, что 

ГАМК является специфическим для головного мозга мар-

кером. ГАМК — единственный нейромедиатор, который 

содержится практически только в этом отделе ЦНС (не-

большое количество ГАМК содержится еще в шейных сег-

ментах спинного мозга), где его концентрация превышает 

таковую всех остальных низкомолекулярных медиаторов 

вместе взятых. В головном мозге ГАМК является основ-

ным тормозным нейромедиатором [14, 15]. На протяжении 

длительного времени считалось, что ГАМК, потребляемая 

с пищей, не проходит через гематоэнцефалический барьер 

(ГЭБ) [16], однако в конце 90-х годов были открыты специ-

фические транспортеры для ГАМК на поверхност и клеток 

ГЭБ [17]. Тем не менее на данный момент нет достоверных 

данных, подтверждающих наличие корреляции между кон-

центрацией ГАМК в крови и тканях ЦНС [18].

К функциям ГАМК относится регуляция реакции ор-

ганизма на стресс и тревогу через ГАМКергические вста-

вочные нейроны, находящиеся в миндалине [19]; считает-

ся, что такие нейроны в кортикомедуллярных путях обе-

спечивают регуляцию соотношения МФС и ФБС [20]; 

а также путем воздействия на супрахиазматические ядра 

(СХЯ) регулируют суточные ритмы сна—бодрствования 

[21]. С учетом указанных функций, за которые ответствен-

ны ГАМК ергические нейроны, ГАМК как самостоятель-

ная биологическая добавка является интересным объектом 

для исследования влияния на объективные характеристики 

сна и качество сна, оцениваемое субъективно.

Так, в исследовании A. Yamatsu и соавт. [18]  оценивал-

ся эффект добавления в рацион ГАМК во второй половине 

дня в дозировке 100 мг в форме капсул  здоровым доброволь-

цам , вторая группа добровольцев  получал а плацебо. В ре-

зультате исследования авторами были выявлены следующие 

закономерности: прием ГАМК достоверно снижал латен-

цию сна — на 5 мин  по сравнени ю с контрольной группой. 

Следует отметить, что до добавления капсул, содержащих 

ГАМК, средняя латенция сна составляла 10 мин в обеих 

группах. Также латенция II стадии МФС была ниже у до-

бровольцев, принимавших ГАМК (в среднем на 4,8 мин). 

При этом такие субъективные показатели сна, как ощуще-

ния после пробуждения, балл по Питтсбургскому опросни-

ку для определения индекса качества сна (PSQI) были зна-

чительно лучше у добровольцев, принимавших ГАМК, чем 

в группе, принимавшей плацебо [18].

В другом исследовании J. Byun и соавт. [22] оценива-

ли эффект добавления 300 мг ГАМК в ежедневный раци-

он на симптомы инсомнии. Для исследования было ото-

брано 40 добровольцев, 30 из которых получали ГАМК, 

10 — плацебо. Каждый из исследуемых проходил опрос 

по оценке качеств сна  до и после применения ГАМК, а так-

же полисомнографию для исключения других причин днев-

ной сонливости и нарушения сна. В результате 4 нед прие-

ма ГАМК выявлено снижение балла ISI (14,6±4,6 до лече-

ния  по сравнени ю с 11,5±4,3 после 4 нед приема), снижение 

балла по PSQI (с 11,0±2,2 до лечения до 9,8±2,5 после ле-

чения). Также было отмечено укорочение латенции сна 

по данным полисомнографии — 13,4±15,7 мин до нача-

ла лечения и 5,7±6,2 мин после проведения 4-недельно-

го курса ГАМК [22].

Другим  продуктом, оказывающим потенциальное вли-

яние на сон и  представляющим интерес для исследовате-

лей, является глицин. Глицин — это заменимая аминокис-

лота ( поступает  с пищей  или синтезируется de novo в орга-

низме человека) с простейшей молекулярной структурой . 

В ЦНС глицин является одним из самых распространенных 

тормозных нейромедиаторов, механизм действия которо-

го реализуется через глициновые рецепторы (GlyRs) [23], 

а также является коагонистом при стимуляции N-метил-

D-аспартатных рецепторов (NMDA) [24]. Одним из основ-

ных эффектов глицина является снижение температуры по-

верхности кожи, за которым следует рефлекторная вазоди-

латация сосудов кожи и подкожно-жировой клетчатки, что 

в дальнейшем приводит к гипоперфузии головного мозга, 

вызывая тем самым сонливость [25].

Эффект приема глицина на добровольцах, предъявля-

ющих жалобы на качество сна, был исследован K. Inagawa 

и соавт. [26], которые оценивали эффект приема 3 г глицина 

перед сном  по сравнени ю с группой добровольцев, прини-

мавших плацебо. Было обнаружено, что глицин значитель-

но снижал уровень тревоги на следующее утро после прие-

ма, а также улучшал субъективные показатели сна   у добро-

вольцев, принимавших 3 г глицина на ночь [26].

Также особый интерес представля ют эффекты, кото-

рые оказывает на сон 5-HTP [6]. 5-HTP является продук-

том реакции гидроксилирования аминокислоты трипто-

фана. Затем 5-HTP подвергается декарбоксилированию, 

после чего становится 5-гидрокситирамином, более из-

вестным как серотонин. Серотонин обладает широким 

спектром действия в ЦНС: участвует в процессах запоми-

нания, реагирования на стресс, регулирования настрое-

ния   влияет на сон  и процесс поддержания бодрствования 

[27]. 5-Гидрокситирамин  в последующем метаболизиру-

ется до мелатонина (N-ацетил-5-метокситриптамин), ко-

торый является гормоном, выделяющимся шишковидной 

железой, и принимает участие в регуляции цикла сон—

бодрствование [28].

Ранние работы по изучению воздействия 5-HTP от-

носятся к 1950-м годам, когда в экспериментах, проводи-

мых на животных, было выявлено, что 5-HTP ингибирует 

секрецию желудочного сока [29], стимулирует перисталь-

тику желудочно-кишечного тракта  [30], а также, как было 

отмечено, повыш ает концентраци ю 5-HTP в большинстве 

периферических органов и тканей после его введения [31]. 

В 1970-х годах в экспериментах  на кроликах, U. Banerjee 

и соавт. [32] был обнаружен гипотермический эффект при 

введении 5-HTP в дозе 1,5—3 мг [32].

В связи с тем, что 5-HTP является предшественником 

серотонина, на ранних этапах изучения его действия на че-

ловеческий организм одним из главных объектов исследо-

вания было влияние 5-HTP на депрессивный эпизод. Так, 

в исследовании A.Coppen и соавт. [33] был показан анти-
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депрессивный эффект 5-HTP при введении его в высоких 

дозах.  В другом исследовании R. Kahn и соавт. [34] отме-

тили анксиолитический эффект 5-HTP в тесте оценки си-

туационной тревожности.

При оценке эффектов 5-HTP на сон было выявлено 

его влияние на представленность ФБС, при этом увеличе-

ние дозировки 5-HTP пропорционально увеличивает про-

должительность этой фазы сна [35].  Эффективность 5-HTP 

была показана в отношении ночных кошмаров у детей: при 

ежедневном использовании 5-HTP O. Bruni и соавт. [36] 

было продемонстрировано как увеличение уровня бодр-

ствования днем, так и снижение частоты ночных кошма-

ров у детей в ночное время.

В двойном слепом плацебо-контролируемом исследова-

нии было показано, что уровень 5-HTP в крови прямо про-

порционально коррелирует с латенцией сна у здоровых людей 

[37]. В японском исследовании влияния 5-HTP на уровень 

дневного бодрствования и ночного сна у детей от 0 до 15 лет 

было выявлено, что при ежедневном приеме 5-HTP в утрен-

нее время у детей поддерживается утренний хронотип, а так-

же отмечается улучшение качества ночного сна [38].

Заключение

 Особенности потребления  ряда пищевых продуктов 

в силу большего или меньшего содержания в них опреде-

ленных аминокислот или углеводов могут влиять на каче-

ство и продолжительность сна. В проведенных исследова-

ниях было описано, что повышение потребления углеводов 

может приводить к нарушению сна и являться фактором 

риска развития инсомнии. Исследования, в которых изу-

чалась взаимосвязь показателей сна с потреблением ами-

нокислот, продемонстрировали, что такие аминокислоты, 

как ГАМК, глицин и 5-HTP, могут влиять на объективные 

и субъективные характеристики сна.

Статья подготовлена при поддержке ООО «Мьюз Медиа».
 The article was prepared with the support by Muse Media Ltd.
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 Негативное влияние нарушений сна на рабочую память 
может быть опосредовано изменениями углеводного обмена
© Ю.В. УКРАИНЦЕВА, К.М. ЛЕВКОВИЧ

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

Резюме
Современный образ жизни часто влечет за собой недосыпание. Со временем такой укороченный сон может привести 
к его хроническому дефициту . Известно, что особенно сильно нарушения сна отражаются на когнитивных функциях, и  пре-
жде всего  на рабочей памяти (РП) — способности сохранять и обновлять информацию, а также использовать ее в тече-
ние коротких интервалов времени для решения сложных когнитивных задач. Однако до сих пор неясны конкретные меха-
низмы, лежащие в основе снижения РП при недосыпании. Поскольку недостаточный либо нарушенный сон влияет на фи-
зиологические и эндокринные процессы, участвующие в регуляции углеводного обмена, в обзоре выдвигается гипотеза 
о том, что одним из механизмов влияния расстройств сна на РП могут являться изменения метаболизма глюкозы. Обсуж-
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Сон важен для поддержания нормального уровня рабо-

тоспособности. Хорошо известно, что достаточная продол-

жительность сна имеет решающее значение для когнитив-

ных функций (КФ). Взрослым рекомендуется спать не ме-

нее 7 ч . Однако на современном этапе развития общества 

часто отмечается существенное сокращение времени сна 

либо его перенос  на дневные часы. Хроническое недосы-

пание и нарушение суточных ритмов сна и бодрствования 

имеют драматические последствия не только для соматиче-

ского здоровья человека, но и для КФ.

Было неоднократно показано, что недостаток сна при-

водит к нарушению внимания и исполнительного контроля 

[1], а плохое качество сна либо его фрагментация ассоци-

ированы с когнитивными нарушениями (КН) и развити-

ем болезни Альцгеймера [2]. С другой стороны, исследова-

ние, в котором участвовал 121 хронически недосыпающий 

доброволец, продемонстрировало, что нефармакологиче-

ское увеличение продолжительности сна благотворно вли-

яет на когнитивные процессы [3].

 Дефицит сна по-разному сказывается на различных 

когнитивных доменах. Например, консолидация декла-

ративной и процедурной памяти мало зависит от продол-

жительности сна и не страдает даже при значительно на-

рушенной его архитектуре [4]. И в то же время недостаток 

сна имеет  важные последствия для базовых исполнитель-

ных КФ — внимания и рабочей памяти (РП) [5].

Поскольку недостаточный либо нарушенный сон вли-

яет на физиологические и эндокринные процессы, участву-

ющие в регуляции углеводного обмена, выдвигается гипо-

теза о том, что одним из механизмов влияния расстройств 

сна на РП могут являться изменения метаболизма глюкозы.

Цель настоящего обзора — анализ данных о влиянии 

нарушения сна и изменения углеводного обмена на РП.

РП — одна из КФ  наиболее уязвимых 
по отношению к депривации сна

РП — это способность сохранять, обновлять информа-

цию и использовать ее в течение коротких периодов време-

ни для решения сложных когнитивных задач [6, 7]. Счита-

ется, что это базовый когнитивный процесс, лежащий в ос-

нове широкого спектра форм поведения, обеспечивающий 

взаимодействие между восприятием, кратковременной па-

мятью и механизмами анализа информации [7]. Согласно 

модели Баддели и Хитча (1974 г.), РП включает вербаль-

ную и зрительно-пространственную системы, с помощью 

которых поддерживает различные сложные КФ, в том чис-

ле логические рассуждения и решение проблем, во многом 

определяя показатели подвижного интеллекта [8]. Прини-

мая во внимание важность РП для реализации всех без ис-

ключения когнитивных процессов, в настоящее время бы-

стро растет интерес к поиску методов воздействия на РП 

с целью улучшения связанных с ней КФ [9].

Наиболее примечательной характеристикой РП яв-

ляется то, что она имеет ограниченный объем [10], а так-

же что эта КФ наиболее уязвима по отношению к влия-

нию неблагоприятных факторов среды. В частности, сни-

жение объема РП наблюдается у  лиц пожилого возраста, 

 с нейродегенеративными заболеваниями,  с сахарным диа-

бетом 2-го типа (СД2), и даже у молодых людей с  избыточ-

ной массой тела [11—14]. Помимо этого, неоднократно бы-

ло показано негативное влияние на РП как депривации сна 

[15], так и частичного сокращения его длительности [16]. 

 В то же время, было выявлено благотворное влияние на РП 

сна, предшествовавшего когнитивной деятельности, кор-

релировавшее с мощностью медленных дельта-волн (мар-

керов глубины сна) [17].

Почему РП зависит от количества и качества сна? Ве-

роятно, потому, что она относится к функциям, требующим 

участия лобных отделов головного мозга, а они особенно 

чувствительны к депривации сна [18]. Префронтальная ко-

ра, как это было неоднократно показано, является отделом 

головного мозга, который наиболее активен в бодрствова-

нии, и демонстрирует самый высокий уровень метаболизма 

даже в состоянии покоя [19, 20]. Соответственно именно эта 

структура мозга больше всего нуждается во сне, в частност и, 

именно в лобных отделах коры во время сна регистрирует-

ся самая высокоамплитудная дельта-активность — маркер 

гомеостатического давления сна [21]. Поскольку РП — это 

функция, требующая обязательного вовлечения лобных от-

делов мозга, и в десятках работ было выявлено усиление ней-

ронной активности в префронтальной коре при выполне-

нии задач на РП [22], становится понятной ее зависимость 

от качества и количества предшествующего сна.

И действительно, в исследованиях с регистрацией вы-

званных потенциалов (ВП) было показано, что 36-часовая 

депривация сна нарушает РП и при этом приводит к изме-

нению когнитивных компонентов ВП в парадигме n-back: 

к увеличению латентности и снижению их амплитуды [23]. 

А в исследованиях с помощью различных методов карти-

рования мозга было показано, что снижение РП после де-

привации сна коррелировало со снижением метаболизма 

в ряде нейронных сетей мозга, в частности во фронтопари-

етальной сети и сети пассивного режима работы мозга [24].

Однако до сих пор неясны конкретные механизмы сни-

жения РП в условиях дефицита сна. Какие функции сна 

наиболее важны для РП?

Негативное влияние нарушений сна на углеводный обмен

Сон имеет множество функций: от регенерации и вос-

становления тканей до очи щения мозга от продуктов обме-

на [25, 26]. И все они могут иметь отношение к поддержа-

нию оптимального уровня умственной работоспособности. 

Однако   наиболее выраженные и быстро проявляющие-

ся последствия нарушений сна — это изменения углевод-

ного обмена.

В настоящее время не вызывает сомнений, что одно 

из серьезнейших последствий некачественного либо не-

достаточного сна — снижение толерантности к глюкозе, 

приводящее к риску развития СД2 [27, 28]. В лонгитюд-

ных исследованиях неоднократно было показано, что ко-

личество и качество сна, а также регулярность режима сна 

и бодрствования являются надежными предикторами раз-

вития СД2 [29, 30].

Экспериментальные исследования показали, что да-

же у здоровых  лиц 6 сут недостаточного сна — сокращение 

ночного сна до 4 ч — приводит к снижению толерантности 

к глюкозе на 40% [27]. Причем эти эффекты развиваются 

очень быстро — сокращение сна до 4 ч в течение одной но-

чи достаточно для снижения чувствительности к инсулину 

печени и периферических тканей на 19—25% [31]. Более то-

го, даже одна ночь 8 ч, но некачественного сна (с частич-

ным подавлением самой глубокой, III, стадии) приводит 

к значимому снижению толерантности к глюкозе у здоро-

вых молодых людей [32, 33]. Следовательно, расстройства 

сна оказывают выраженный и, главное, быстрый эффект 

на углеводный обмен.
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Возможные механизмы снижения биодоступности 
глюкозы при нарушениях сна

Возможные механизмы снижения толерантности к глю-

козе при нарушениях сна включают изменения секреции 

гормонов, регулирующих аппетит, повышение активно-

сти симпатического отдела  вегетативной нервной системы 

( ВНС) и гипоталамо-гипофизарно-адреналовой системы 

(ГГАС), а также изменения секреции мелатонина [34, 35].

В течение цикла сон—бодрствование активность   ВНС 

закономерно меняется, в том числе на протяжении ночно-

го сна, и тесно связана с чередованием двух его фаз, а также 

с глубиной сна. Во время фазы медленного сна, особенно 

его самой глубокой, III, стадии, наблюдается выраженное 

преобладание парасимпатических влияний, что проявляет-

ся в виде снижения частоты сердечных сокращений (ЧСС) 

и артериального давления, а также увеличения вариабель-

ности сердечного ритма [36]. Но при недостаточном сне 

взаимосвязи между циклом сон—бодрствование и дина-

микой баланса  ВНС нарушаются и во время сна не проис-

ходит выраженного снижения симпатической активности 

[37]. Уменьшение продолжительности III стадии при неиз-

менном общем времени сна тоже сдвигает средненочные 

показатели автономного баланса в сторону симпатической 

модуляции [33]. Поскольку чрезмерная симпатоадренало-

вая активация способствует развитию метаболической де-

регуляции — гипергликемии и инсулинорезистентности 

[38], то ее повышение вследствие нарушенного ночного сна, 

особенно его самой глубокой стадии, может вносить свой 

вклад в снижение толерантности к глюкозе, и некоторыми 

авторами рассматривается как один из основных механиз-

мов нарушения углеводного обмена при инсомнии [35]. По-

скольку III стадия сна сопряжена с увеличением влияний 

блуждающего нерва, снижением потребления мозгом глю-

козы, стимуляцией секреции гормона роста и ингибирова-

нием кортикотропной деятельности [34, 39—41], многие ав-

торы считают ее наиболее важной для регуляции углевод-

ного обмена и восстановления функций организма в целом.

ГГАС, в частности кортизол, тоже участвуют в регуля-

ции углеводного обмена, хотя данные о влиянии наруше-

ний сна на эту систему довольно противоречивы. В неко-

торых работах выявлена обратная зависимость активно-

сти ГГАС  и длительност и III стадии сна [41, 42] , тогда как 

в других — ни общий дефицит сна, ни селективное пода-

вление III стадии не только не повышали секрецию корти-

зола, но в некоторых случаях приводили к снижению его 

утреннего уровня [43, 44]. Можно заключить, что если на-

рушения сна не сопряжены со стрессом, то они не приво-

дят к росту секреции кортизола. Основная функция корти-

зола заключается в мобилизации энергетических ресурсов 

в условиях их нехватки, например при стрессе или гипогли-

кемии [45]. Он индуцирует глюконеогенез, снижает утили-

зацию глюкозы в периферических тканях, тем самым спо-

собствуя развитию инсулинорезистентности и повышению 

глюкозы в крови [46]. И поскольку одна из его функций — 

обеспечение пробуждающегося мозга глюкозой после 8 ч 

ночного воздержания от приема пищи, изменения секре-

ции кортизола в сторону как его повышения, так и сниже-

ния способны оказывать влияние на функциональное со-

стояние мозга и в итоге на РП [45, 47].

Еще один механизм снижения толерантности к глю-

козе вследствие нарушения сна — изменение секреции 

мелатонина [33]. Одна из важных функций этого гормона 

в циркадианной организации метаболических процессов — 

подготовка центральных и периферических тканей к адек-

ватному ответу на дневной выброс ряда гормонов, напри-

мер инсулина и глюкокортикоидов [48]. В частности, если 

немедленный эффект мелатонина на толерантность к глю-

козе негативный, он обусловлен ингибированием аденил-

атциклазы, уменьшением количества вторичного посред-

ника — циклического аденозинмонофосфата и угнетением 

секреции инсулина; то отсроченный эффект, проявляю-

щийся после снижения его концентрации в крови, нао-

борот, направлен на повышение чувствительности тканей 

к инсулину и рост глюкозотолерантности [49]. Сходным 

образом мелатонин регулирует синтез и секрецию поло-

вых гормонов. В частности, высокий уровень мелатонина 

приводит к подавлению секреции тестостерона, а низкий 

уровень тестостерона ассоциирован с низкой толерантно-

стью к глюкозе и риско м развития СД2 [50, 51].

Однако механизмы, опосредующие связь между каче-

ством ночного сна и выделением мелатонина, до сих пор 

недостаточно изучены. В большинстве эксперименталь-

ных работ, посвященных этой теме, применялась тотальная 

депривация ночного сна, и если эксперимент проводился 

в темноте и яркий свет не подавлял секрецию мелатонина, 

было выявлено увеличение ночной секреции мелатонина 

под ее влиянием [52, 53]. Этот эффект авторы объясняют 

повышением на фоне полной депривации сна концентра-

ции триптофана и таурина, поскольку таурин усиливает 

эпифизарную секрецию мелатонина, оказывая стимули-

рующее действие на активность фермента его биосинте-

за арилалкиламин-N-ацетилтрансферазы [53]. Не только 

тотальная депривация сна, но и селективное подавление 

III стадии привод ят к росту ночной и утренней секреции 

мелатонина, при этом на фоне повышенно й концентрации 

мелатонина наблюдается сниженная толерантность к глю-

козе [33]. Повышение секреции мелатонина на фоне пода-

вления глубокого сна может быть связано с тем, что воз-

никающие при этом активации и даже короткие эпизоды 

бодрствования сопряжены с повышением симпатического 

тона и ростом активности серотонинергической системы, 

 а, как известно, они оказывают стимулирующий эффект 

на синтез и секрецию этого гормона [54]. Учитывая роль 

серотонинергической нейромодуляции, можно заключить, 

что не только подавление III стадии, но и сокращение дли-

тельности и фрагментация парадоксальной фазы сна также 

могут приводить к усилению секреции мелатонина. Поми-

мо этого, во второй половине ночи активируется механизм 

подавления эпифизарной секреции при помощи гетероди-

меров адренергических и дофаминергических рецепторов 

Д4, и он может нарушаться при недостатке парадоксально-

го сна [55]. Таким образом, один из механизмов пагубно-

го влияния нарушений сна на углеводный обмен опосредо-

ван повышением секреции мелатонина в утренние часы — 

в то время, когда в норме он должен снижаться.

Таким образом, влияние нарушений сна на глюкозо-

толерантность и вследствие этого на РП может быть опос-

редовано активностью ГГАС, изменениями секреции та-

ких гормонов, как мелатонин и кортизол, а также измене-

ниями баланса  ВНС.

РП зависит от уровня глюкозы в крови

Глюкоза является основным энергетическим субстра-

том, поддерживающим функционирование нейронов, и из-

вестно, что ЦНС, особенно гиппокамп, весьма уязвимы для 

снижения уровня ее поступления [56—58]. Падение глюко-
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зы в артериальной крови ниже 3,0 ммоль/л приводит к на-

рушению когнитивных процессов, а умеренное повыше-

ние  глюкоз ы в крови улучшает работоспособность, общую 

активность и многие функции мозга, включая обучение 

и память [59—60]. Так, в частности, показано, что прием 

глюкозы улучшает РП, в отличие от приема сахарина [61].

Известно, что решение сложных задач, особенно тех, 

для которых важна скорость, сильнее всего страдает от не-

хватки глюкозы [59]. РП как способность одновременно 

и сохранять постоянно поступающую информацию, и ак-

тивно управлять е ю требует, с одной стороны, быстроты 

нейронных процессов, с другой — их тонкого контроля, 

и является, по-видимому, особенно ресурсоемкой. Так, 

было показано, что на фоне умеренной гипогликемии 

(2,5 ммоль/л) при сохранных в целом КФ выполнение те-

ста на РП полностью нарушилось — количество правиль-

ных ответов снизилось до уровня случайных попаданий 

[62]. Умеренная гипогликемия довольно часто случает-

ся у пациентов с СД 1-го типа, она не приводит к наруше-

ниям сознания и может не оказывать заметного влияния 

на многие виды повседневной активности, однако при этом 

уровне глюкозы мозг оказывается не в состоянии решать 

задачи, требующие участия РП. В  экспериментальных ра-

ботах на животных было показано, что выполнение слож-

ных тестов на РП предъявляет особенно высокие требова-

ния к экстраклеточной концентрации глюкозы в мозге, пре-

жде всего  в гиппокампе [63]. Гиппокамп и префронтальные 

отделы мозга особенно восприимчивы  к  нейрогликопении 

[64]. I. Deary и соавт. [62] предполагают, что в основе нега-

тивного влияния гипогликемии на РП может лежать несо-

ответствие локальных энергетических потребностей мозга 

и плотности распределения мозговых транспортеров глю-

козы GLUT1 и GLUT3 в данном регионе.

Негативный эффект снижения толерантности 
к глюкозе на РП

Помимо наличия достаточного количества глюкозы 

в крови, для ментальных процессов важна также способ-

ность тканей эту глюкозу усвоить. Эта способность зави-

сит от уровня секреции инсулина, а также от чувствитель-

ности к нему тканей, и ее характеризует такой показатель 

углеводного обмена, как толерантность к глюкозе или ско-

рость утилизации глюкозы, поступившей в кровь. Имен-

но поэтому СД2 — заболевание, характеризующееся ин-

сулинорезистентностью и, как следствие, нарушением ус-

воения глюкозы — сопряжен с когнитивной дисфункцией 

[65]. При этом у пациентов наблюдаются нарушения раз-

личных когнитивных доменов: внимания, исполнитель-

ных КФ, скорости обработки информации, а также кон-

солидации памяти. Исследование с помощью позитронно-

эмиссионной томографии показало, что даже у здоровых 

людей без КН снижение чувствительности тканей к инсу-

лину сопряжено с замедлением мозгового обмена глюкозы 

[66].  Как показало исследование с помощью функциональ-

ной МРТ, нарушение функциональных сетей мозга можно 

выявить еще на стадии предиабета [67].

Не только СД2, но и колебания глюкозотолерантно-

сти в пределах клинической нормы могут быть сопряже-

ны с изменениями скорости и эффективности когнитив-

ных процессов, в частности с объемом РП [65], указывая 

на то, что даже у молодых и здоровых людей мыслитель-

ные способности уязвимы по отношению к сдвигам угле-

водного обмена. В последние годы было показано, что здо-

ровые субъекты с клинически нормальной толерантностью 

к глюкозе, но характеризующиеся повышенными (в пре-

делах нормы) значениями глюкозы крови через 1 ч после 

глюкозотолерантного теста — выше 155 мг/дл (или выше 

8,5 ммоль/л), отличаются худшими показателями в тестах 

 для оценки памят и, чем лица, у которых подъем глюкозы 

не превышает 155 мг/дл [68]. Более того, обследование с по-

мощью МРТ показало, что люди с повышенными значени-

ями глюкозы характеризовались меньшим объемом гиппо-

кампа. Эти результаты согласуются с полученными ранее 

данными о связи низкой толерантности к глюкозе с атро-

фией гиппокампа [69].

Интересно, что в исследованиях, в которых сравни-

вались КФ у здоровых людей с повышенной и понижен-

ной толерантностью к глюкозе, неоднократно было пока-

зано, что прием пищи (или глюкозы) улучшает когнитив-

ные процессы у субъектов с пониженной толерантностью 

к глюкозе, в то время как для лиц с высокой глюкозотоле-

рантностью значимого влияния перекуса на деятельность 

не выявлено [65]. Конкретные механизмы влияния толе-

рантности к глюкозе на когнитивные процессы до сих пор 

неясны. Возможно, ее нарушения сопровождаются замедле-

нием транспорта глюкозы через гематоэнцефалический ба-

рьер [70]. В частности, было показано локальное снижение 

интерстициальной концентрации глюкозы в тех областях 

мозга, которые наиболее активны во время выполняемой 

деятельности: например, зрительная стимуляция приводит 

к снижению глюкозы в зрительной коре [71], а активация 

механизмов консолидации памяти — в гиппокампе [63].

Еще один из возможных механизмов связан с токсич-

ностью гипергликемии [72]. Известно, что хроническое 

повышение сахара в крови, сопровождающее СД2, при-

водит к серьезным повреждениям органов и тканей. Сре-

ди механизмов, лежащих в основе таких повреждений, — 

усиленное гликирование белков и повышенное формиро-

вание внутри клетки конечных продуктов гликирования, 

приводящих в итоге к необратимому связыванию белков, 

потере их структуры и функции с последующим апоптозом 

клетки [73]. В частности, негативные последствия гипер-

гликемии связаны с накоплением в клетках метилглиокса-

ля — одного из реактивных дикарбонильных соединений, 

способствующих гликированию белков [74]. Было показа-

но, что его уровень в сыворотке коррелирует с ухудшением 

памяти, исполнительных КФ и снижением объема серого 

вещества, свидетельствуя о том, что глюкозотоксичность 

вовлечена в развитие церебральной атрофии и когнитив-

ной дисфункции [75].

 Было также показано, что не только СД2, но даже крат-

ко временная гипергликемия сопряжена с ухудшением вни-

мания и других КФ [72]. Предполагается, что негативным 

эффектам кратковременной гипергликемии может быть 

особенно подвержена дофаминергическая (ДА) система 

[76]. И именно эта система играет важную роль в осущест-

влении КФ, в выполнение которых вовлечена РП. В част-

ности, экспериментальные работы на животных моделях 

показали, что выполнение сложных поведенческих актов, 

требующих участия РП, сопровождается усилением вы-

броса ДА в префронтальной коре [77]. В последнее время 

накоплены данные о том, что ДА-нейроны особенно уяз-

вимы по отношению к токсическому действию гипергли-

кемии, в частности показано, что концентрация метилгли-

оксаля оказывает влияние и на выживание ДА-нейронов, 

и на уровень секретируемого ими ДА [78].
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Таким образом, можно заключить, что колебания био-

доступности глюкозы оказывают выраженный эффект 

на РП. Но, к сожалению, снижению глюкозотолерантно-

сти как возможному механизму ухудшения РП при наруше-

нии сна до сих пор уделялось мало внимания, и эта пробле-

ма пока недостаточно изучена экспериментально. Можно 

указать лишь отдельные работы, посвященные этой про-

блеме [16, 79, 80], и в двух из них, несмотря на то, что бы-

ли выявлены и изменение метаболизма глюкозы, и сниже-

ние РП вследствие депривации сна, не изучалась возможная 

 связь между этими процессами [16, 79]. Лишь одна работа 

имела своей целью изучение взаимосвязи между сдвигами 

углеводного обмена и КФ после одной ночи нарушенного 

сна, в итоге авторы выявили значимую корреляцию между 

ухудшением РП и снижением толерантности к глюкозе [80].

Заключение

Таким образом, на основании вышеизложенного мож-

но заключить, что РП как способность одновременно со-

хранять поступающую информацию и управлять ей осо-

бенно уязвима по отношению к дефициту сна, причем на-

рушения сна затрагивают как поведенческие показатели, 

так и нейрофизиологические корреляты этих когнитив-

ных процессов. Однако до сих пор не ясны конкретные 

механизмы снижения РП в условиях дефицита сна. Ана-

лиз данных литературы позволяет предположить, что од-

ним из механизмов могут являться изменения регуляции 

углеводного обмена в условиях недостаточного либо нека-

чественного сна. В эти изменения вовлечены активность 

ГГАС, секреция мелатонина и кортизола, а также сдвиги 

баланса  ВНС. Протекание когнитивных процессов, в ко-

торых участвует РП, требует достаточного энергетическо-

го обеспечения, поэтому они весьма чувствительны к ко-

лебаниям биодоступности глюкозы. Данные литературы 

указывают на то, что как недостаток глюкозы в крови, так 

и ее избыто к, наруша ют РП. Заметный эффект на РП ока-

зывают даже колебания толерантности к глюкозе в преде-

лах клинически нормальных значений у здоровых людей. 

Все это свидетельствует о том, что оптимальное осущест-

вление когнитивных процессов, требующих участия РП, 

предполагает очень тонкую регуляцию углеводного обме-

на. Выдвинутое нами предположение о том, что именно из-

менения углеводного обмена опосредуют негативное вли-

яние нарушений сна на РП, предстоит проверить в экспе-

риментальных исследованиях.
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 Межполушарная асимметрия связей ритмов ЭЭГ при спонтанных 
пробуждениях после кратковременных эпизодов сна при выполнении 
монотонного психомоторного теста
© И.А. ЯКОВЕНКО, Н.Е. ПЕТРЕНКО, Е.А. ЧЕРЕМУШКИН, О.Н. ТКАЧЕНКО, В.Б. ДОРОХОВ

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

Резюме
Цель исследования. Изучить межполушарную асимметрию (МПА) по данным электроэнцефалографии (ЭЭГ) здорового че-
ловека при когнитивном пробуждении из II стадии дневного сна перед восстановлением выполнения психомоторного теста.
Материал и методы. У 23 взрослых здоровых  испытуемых изучали МПА амплитудно-амплитудного взаимодействия рит-
мов ЭЭГ на 20-секундных отрезках записи в состоянии перед спонтанным пробуждением, определяемым по моменту воз-
никновения по ЭЭГ альфа-ритма, и последующим началом психомоторной деятельности. Состояние испытуемого в этот 
период (в начальной стадии так называемого когнитивного пробуждения, предшествующего поведенческому пробужде-
нию), когда человек не в состоянии двигаться, но способен воспринимать внешние раздражители, является эксперимен-
тальной моделью для выделения признаков сознательной деятельности пациентов при выходе из комы. С помощью вейв-
лет-преобразования вычисляли ритмические характеристики биоэлектрической активности. Мерой взаимодействия рит-
мов служил коэффициент корреляции Кендалла.
Результаты. МПА взаимодействия ритмов ЭЭГ носит динамический характер и формируется за счет связей тета-ритма 
с альфа2- и бета-ритмами в левом полушарии мозга и дельта—тета связи в правом.
Заключение. Выраженная асимметрия левого полушария, вероятно, связана с началом извлечения из памяти инструкции, 
которая в дальнейшем позволяет вернуться к деятельности, прерванной сном.

Ключевые слова: психомоторный тест, кратковременный сон, спонтанное пробуждение, межполушарная асимметрия, вза-
имодействие ритмов ЭЭГ.
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Interhemispheric asymmetry of EEG rhythm connections during spontaneous awakenings 
after short sleep episodes during a monotonous psychomotor test
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Abstract
Objective. To study interhemispheric asymmetry (IHA) according to electroencephalography (EEG) data of a healthy person during 
cognitive awakening from the second stage of daytime sleep before restoring the performance of the psychomotor test.
Material and methods. In 23 healthy adult subjects, we studied IHA in the amplitude-amplitude interaction of EEG rhythms 
for 20 sec segments before spontaneous awakening determined by the moment the alpha-rhythm appearance on the EEG 
and the subsequent onset of psychomotor activity. The state of the subject during this period (in the initial stage of the so-called 
cognitive awakening preceding the behavioral awakening), when the person is unable to move, but is able to perceive external 
stimuli, is an experimental model for highlighting signs of conscious activity of patients when coming out of a coma. Wavelet 
transform was used to calculate the rhythmic characteristics of bioelectrical activity. The Kendall correlation coefficient served 
as a measure of rhythm interaction.
Results. IHA in the interaction of EEG rhythms is dynamic nature and formed by theta rhythm connections with alpha2- and be-
ta-rhythms in the left brain hemisphere and delta-type connections in the right.
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Conclusion. Possibly, the greater activation of the left hemisphere is related to the retrieval of an instruction from memory, which 
subsequently allows to return to the activity interrupted by sleep.

Keywords: psychomotor test, short-term sleep, spontaneous awakening, interhemispheric asymmetry, interaction of EEG rhythms.
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Цикл сон—бодрствование у здоровых людей являет-

ся перспективной моделью для выделения предикторов 

успешного поведенческого пробуждения пациентов из ко-

матозного состояния разной этиологии [1]. Присутствие  

по данным электроэнцефалографии (ЭЭГ)  сонных вере-

тен и ее реактивность на внешние стимулы (десинхрони-

зация/синхронизация) может рассматриваться как при-

знак приближающегося восстановления сознания [2—4]. 

Изучение нами реактивности ЭЭГ, вызванной изменени-

ем активации мозговых структур здоровых испытуемых при 

спонтанном когнитивном пробуждении, показало ее связь 

с уровнем сознания, на фоне которого впоследствии разви-

вается поведенческое пробуждение и выполняется психо-

моторный тест [5]. Представления о когнитивном пробуж-

дении, когда человек не в состоянии двигаться, но спосо-

бен воспринимать внешние раздражители, и последующим 

за ним поведенческим пробуждением, когда он речью или 

движениями реагирует на стимуляцию [6], сближают наши 

исследования переходных состояний цикла сон—бодрство-

вание с обнаружением признаков сознательной деятельно-

сти пациентов при выходе из комы [7].

Межполушарная асимметрия (МПА) и ее динамика 

в характеристиках ЭЭГ также имеют значение для оценки 

успешности восстановления высших психических функ-

ций после нарушения сознания, вызванного травмой [8]. 

В этом плане представляется перспективным исследование 

МПА при пробуждении у здоровых испытуемых для рас-

ширения наших представлений о нейрофизиологических 

коррелятах появления сознательных реакций.

Отметим, что работ, посвященных межполушарным 

различиям в биоэлектрической активности мозга при про-

буждении практически нет. Нами обнаружена статья, в ко-

торой показано устойчивое  преобладание правого полуша-

рия при переходе утреннего сна в бодрствование [9].

Цель исследования — изучить МПА ЭЭГ здорового че-

ловека при когнитивном пробуждении из II стадии дневно-

го сна перед восстановлением выполнения психомоторного 

теста [10]. Нашей задачей являлось оценить в этих условиях 

амплитудно-амплитудное взаимодействие  ритмов ЭЭГ в ле-

вом и правом полушариях.

Материал и методы

 В эксперименте участвовали 23 человека (16 женщин 

и 7 мужчин;  от 19 до 22 лет; все студенты; правши). Ис-

пытуемые были ознакомлены с процедурой исследования 

и дали письменное согласие на участие в нем. Исследова-

ние соответствовало этическим нормам Хельсинкской де-

кларации Всемирной медицинской ассоциации «Этические 

принципы проведения научных медицинских исследований 

с участием человека» с поправками 2000 г. и «Правилами 

клинической практики в Российской Федерации», утверж-

денными Приказом Минздрава России от 19.06.03 №266. 

Уровень дневной сонливости оценивали по Каролинской 

шкале сонливости (KSS).

  Эксперимент проводился с 13.00 до 16.00 ч . Его длитель-

ность составляла от 55 мин до 1 ч. Испытуемые располага-

лись на кушетке в затемненной, звукоизолируемой и про-

ветриваемой камере. В помещении поддерживалась посто-

янная комфортная температура.

Экспериментальной моделью служил непрерывно-

дискретный психомоторный тест, разработанный В.Б. До-

роховым [10]. Обследуемые должны были считать «про се-

бя» от 1 до 10, одновременно нажимая на кнопку при каж-

дом отсчете, зафиксированную на указательном пальце 

правой руки, затем считать «про себя» от 1 до 10, но уже 

без нажатий. Монотонное выполнение задания приво-

дило к засыпанию. В случае засыпания и последующего 

спонтанного пробуждения они должны были немедлен-

но возобновить выполнение психомоторного теста. В ин-

струкции особо подчеркивалось, что при просыпании на-

до сначала выполнять счет с нажатием на кнопку и толь-

ко потом без нажатия.

От 17 электродов регистрировали ЭЭГ с поверхности 

головы. Они располагались по схеме 10—20% (F3, F4, F7, 

F8, Fz, C3, C4, Cz, T3, T4, P3, P4, Pz, T5, T6, O1, O2). От-

ведение ЭЭГ монополярное, референтный электрод объ-

единенный ушной. Также регистрировали электроокуло-

грамму (ЭОГ), электромиограмму (ЭМГ) и механограмму 

нажатия на кнопку. Регистрацию всех показателей прово-

дили с помощью системы Neocortex-Pro («Neurobotics», Рос-

сия). Частота дискретизации 250 Гц. Полоса пропускания 

частот 0,5—70 Гц. ЭЭГ регистрировали с помощью специ-

ального шлема с хлорсеребряными электродами, с сопро-

тивлением, не превышающим 5 кОм.

  Анализировали 20-секундные отрезки ЭЭГ при ког-

нитивном пробуждении из II стадии сна, перед появле-

нием широко распространенного по коре альфа-ритма 

с последующим возобновлением психомоторного теста. 

Критерий выбора эпохи анализа соответствует критерию 

Американской ассоциации по нарушениям сна (ASDA) 

[11]. Анализировали 65 отрезков ЭЭГ, при этом время 
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коротких эпизодов сна перед пробуждением варьирова-

лось от 1,5 до 14 мин. Количество спонтанных пробуж-

дений в анализируемой выборке у испытуемых изменя-

лось от 1 до 8.

Оценка характеристик ЭЭГ осуществлялась с исполь-

зованием непрерывного вейвлет-преобразования на осно-

ве «материнского» комплексного Morlet-вейвлета (Matlab 

78,01, параметры для скриптов брали у C. Tallon-Baudry 

и соавт. [12]). Для каждого испытуемого когнитивные вы-

званные потенциалы (КВП) усредняли по количеству его 

пробуждений в эксперименте. Далее проводили усреднение 

в частотных диапазонах дельта (0,5—3,5 Гц), тета (4—7,5 Гц), 

альфа1 (8—10,5 Гц), альфа2 (11—14,5 Гц), бета (15—19,5 Гц) 

и гамма (20—40 Гц) активности. Эти величины усредняли 

по времени (по четырем 5-секундным интервалам) и отве-

дениям для каждого полушария. Таким образом, ЭЭГ каж-

дого испытуемого для каждого из четырех временных ин-

тервалов, выделенных перед пробуждением, описывалось 

6-частотными характеристиками (по числу 6 избранных 

для анализа  диапазонов) для левого и правого полушарий.

Мерой взаимодействия ритмов ЭЭГ служил коэффи-

циент корреляции Кендалла (КК). Например, для опреде-

ления силы взаимодействия дельта- и альфа1-ритмов брали 

вычисленные показатели дельта и альфа1 ЭЭГ для каждо-

го испытуемого (n=23) и между ними вычисляли КК. Эту 

операцию проводили для всех пар ритмов — по каждому 

из четырех 5-секундных интервалов, на которые была по-

делена 20-секундная эпоха анализа. Полученный ампли-

тудно-амплитудный показатель отражает функциональное 

взаимодействие между генераторами ритмов  на ЭЭГ [13]. 

Статистическая обработка осуществлялась с помощью па-

кета программ SPSS, v.12.

Результаты

Результаты исследования взаимодействия ритмов ЭЭГ 

для левого и правого полушарий мозга в процессе когни-

тивного пробуждения приведены на рисунке. На времен-

ном участке за 20—15 с до появления широко распростра-

ненного по коре альфа-ритма при подавляющем количе-

стве симметричных связей в полушариях (см. рисунок, а, 1) 
показана связь тета—альфа2 в левом полушарии (см. рису-
нок, б,1). Также в этом полушарии выявлена отрицательная 

корреляция ритмов дельта—гамма. Следующий временной 

отрезок (15—10 с) демонстрирует наличие асимметричных 

связей тета—альфа2 и тета—бета-ритмов в левом полуша-

рии и дельта—тета в правом полушарии (см. рисунок, б, 2). 
на отрезке 10—5 с показана связь альфа2—гамма в левом 

полушарии (см. рисунок, б,3). На последнем из анализи-

руемых отрезков (5—0 с) также обнаружена единственная 

асимметричная связь тета—альфа2 — в левом полушарии 

(см. рисунок, б, 4). Таким образом, в период когнитивно-

го пробуждения оба полушария в основном работают син-

хронно. Однако при этом отмечаются асимметричные свя-

зи ритмов. В основном это связи тета-ритма, и наблюдают-

ся они в левом полушарии мозга человека.

Обсуждение

В период когнитивного пробуждения из II стадии днев-

ного сна, предшествующего восстановлению выполнения 

заданий психомоторного теста обнаружена МПА в ампли-

тудно-амплитудном взаимодействии ритмов биопотенци-

алов мозга. Она формируется за счет большего количества 

связей в левом полушарии по сравнению с правым (6 про-

Карты-схемы значимых корреляционных связей между ритмами ЭЭГ в целом по левому и правому полушариям перед когнитивным 
пробуждением из II стадии дневного сна.
Слева направо на картах-схемах — левое и правое полушарие; а — одинаковые связи, наблюдаемые в обоих полушариях; б — межполушарные различия; 

1, 2, 3 и 4 — интервалы времени за 20—15, 15—10, 10—5 и 5—0 с до пробуждения соответственно; Δ, θ, α1, α2, β и γ — дельта-, тета-, альфа1-, альфа2-, бе-

та- и гамма-ритмы соответственно; линиями между значками ритмов отмечены значимые корреляционные связи: тонкая линия — p<0,05, толстая — 

p<0,01.

Schematic maps of significant correlations between EEG rhythms in the whole left and right hemisphere before cognitive awakening from 
the second stage of daytime sleep.
From left to right in the schematic maps are left and right hemispheres; a, same relationships observed in both hemispheres; b, interhemispheric differences; 1, 2, 3, 

and 4 are time intervals of 20—15 s, 15—10 s, 10—5 s, and 5—0 s before awakening, respectively; Δ, θ, α1, α2, β, and γ are delta, theta, alpha1, alpha2, beta, and gam-

ma rhythms, respectively; lines between rhythm icons indicate significant correlations: thin line — p<0.05, thick — p<0.01.
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тив 1). В основном это связи тета- с альфа2- и бета-ритмом. 

Считается, что тета-ритм отражает работу кортико-гиппо-

кампальной  системы. Альфа-ритм связан с работой таламо-

кортикальной системы. Бета-ритм может быть связан как 

с кортико-гиппокампальной, так и с таламокортикальной 

системами. Учитывая это, можно сделать предположение 

об определенном уровне активации кортико-гиппокам-

пальной системы за счет объединения с быстрыми рит-

мами, которые подключают таламокортикальную систему 

и, вероятно, дополнительные области мозга или дополни-

тельные нейронные сети в пределах одной корково-подкор-

ковой системы. В 3 из 4 исследуемых временных интерва-

лах мы наблюдаем связи тета-ритма, который, как извест-

но, связан с работой гиппокампа. Можно предположить, 

что именно в это время происходит извлечение из памя-

ти инструкции, которая в дальнейшем позволяет вернуть-

ся к деятельности, прерванной сном. Ранее было показа-

но, что при пробуждении изменения в биоэлектрической 

активности гиппокампа и орбито фронтальной коры носят 

прогрессирующий и динамичный характер и определяют-

ся предшествующей стадией сна, а во фронтальной коре — 

интенсивностью первоначальной реакции [14]. Это хоро-

шо согласуется с нашими результатами.

В правом полушарии мы наблюдаем единичную асим-

метричную связь дельта—тета-ритмов (см. рисунок, б, 2). 
Как  нами уже отмеч ено выше, дельта- и альфа-рит мы тра-

диционно связывают с работой таламокортикальной си-

стемы, а тета-ритм — с кортико-гиппокампальной. Судя 

по наличию связи дельта-ритма с тета-ритмом, можно сде-

лать предположение об объединении двух вышеуказанных 

корково-подкорковых систем.

Во сне правое полушарие может быть доминирующим 

из-за необходимости поддерживать определенный уровень 

бдительности [15]. Если исходить из предположения об от-

ветственности правого полушария за бдительность во сне, 

то в нашей работе, вероятно, это явление характеризует 

связь дельта—тета. В работе M. Casagrande и соавт. [9] по-

казано доминирование правого полушария при переходе 

от утреннего сна к бодрствованию. Расхождение с нашими 

результатами объясняем различиями в модели эксперимен-

та. В наших опытах испытуемый не просто пробуждается: 

ему предписывается инструкцией, проснувшись, немедлен-

но начать выполнять психомоторную задачу. Подготовка 

к нажатиям правой рукой на кнопку во время когнитивно-

го пробуждения, как нам представляется, требует большей 

активации левого полушария. Преимущественное участие 

этого полушария в психомоторной деятельности во время 

бодрствования показано в работе Л.А. Жаворонковой [16].

Заключение

При когнитивном пробуждении выявлена МПА вза-

имодействия ритмов ЭЭГ. Она формируется за счет свя-

зей тета-ритма с альфа2- и бета-ритмом в левом полуша-

рии и дельта—тета в правом. На протяжении 20-секундной 

эпохи анализа ЭЭГ до появления широко распространен-

ного по коре альфа-ритма отмечаются различные комби-

нации взаимодействия ритмов ЭЭГ.
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 Расстройства сна при постковидном синдроме — 
проблема психиатрии или неврологии?
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Резюме
Пандемия коронавирусной инфекции, начавшаяся в 2019 г., по сей день не завершилась. COVID-19 пагубно влияет на здо-
ровье человека не только в острый, но и в отдаленный период заболевания: в большом проценте случаев здоровье полно-
стью не восстанавливается длительное время, требует медицинского вмешательства, зачастую трудно поддается коррек-
ции. Исследователи еще во время первой волны пандемии в 2020 г. отметили, что около 10—20% пациентов не полностью 
выздоровели через 3 нед от начала заболевания, до сих пор недостаточно ясно, как долго может длиться период выздоров-
ления, и причины разного течения этого периода. Длительное восстановление  после перенесенной вирусной инфекции 
не является исключительной особенностью COVID-19, что не облегчает курацию пациентов с постковидным синдромом 
(ПКС). Влияние на психическое здоровье перенесенного COVID-19 значительно, по крайней мере, у 30% переболевших 
могут быть симптомы тревоги и/или депрессии после минования острой фазы. С момента появления COVID-19 отмечено 
увеличение сомнологических расстройств на 42%, при этом каждый 3-й переболевший COVID-19 отмечает жалобы со сто-
роны сна. При ПКС такое состояние обозначают как Coronasomnia (коронасомния). Успех терапии этого состояния зави-
сит от учета и коррекции психических расстройств у пациента, так как тревога и депрессия часто сопровождаются нару-
шениями сна, существует двунаправленное влияние психических расстройств на качество сна. В статье приводятся данные 
о противотревожных препаратах Ноофен и Адаптол, помогающих корректировать проявления ПКС с расстройствами сна.

Ключевые слова: COVID-19, коронавирус, постковидный синдром, психическое здоровье, тревога, депрессия, нарушения 
сна, COVID-сомния, противотревожная терапия.
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Sleep disorders in post-COVID syndrome — a problem of psychiatry or neurology?
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Abstract
The pandemic of coronavirus infection, which  has begun in 2019, has not ended to this day. COVID-19 adversely affects human 
health not only in the acute period of the disease, but also in the long-run: in a large percentage of cases, recovery takes very long, 
patients require and often have problems returning to their baseline. During the first wave of the pandemic in 2020, researchers not-
ed that about 10—20% of patients didn’t fully recover three weeks after the onset of the disease. It is still not clear how long the re-
covery period can last, and what are the reasons of different time course of the recovery. Long-term recovery after a viral infection 
is a non-unique feature of COVID-19, which does not facilitate the management of patients with post-COVID syndrome. The im-
pact on mental health after COVID-19 is significant, and at least 30% of those, who have been ill, may have symptoms of anxiety 
and/or depression after the acute phase of the disease. Since the emergence of the SARS-CoV-2 virus, there has been an increase 
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in somnological disorders by 42%, while every third COVID-19 patient reports altered sleep patterns. In post-COVID-19 syn-
drome, this condition is referred to as Coronasomnia (COVID-somnia). The success of therapy of this condition depends on re-
porting and treating mental disorders in patients, as anxiety and depression are often accompanied by sleep disorders, that is, there 
is a bidirectional influence of mental disorders on the quality of sleep. The article provides data on two anti-anxiety drugs (noofen 
and adaptol) that help to treat the manifestations of post-COVID syndrome accompanied by sleep disorders.

Keywords: COVID-19, coronavirus, post-COVID syndrome, mental health, anxiety, depression, sleep disorders, COVID-somnia, 
anti-anxiety therapy.
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Симптоматика в острой фазе 
коронавирусных инфекций

В 2019 г. человечество столкнулось с пандемией, вы-

званной коронавирусом SARS-CoV-2. По сей день не уда-

лось справиться с этим инфекционным заболеванием, ко-

торое пагубно влияет на здоровье  людей не только в острый 

период, но и в отдаленный: в большом проценте случаев 

здоровье полностью не восстанавливается длительное вре-

мя, требует медицинского вмешательства, зачастую труд-

но поддается коррекции.

Острая фаза коронавирусной инфекции протекает с ли-

хорадкой, головной болью, одышкой, непродуктивным 

кашлем, аносмией/агевзией и миалгией, хотя у значитель-

ной части пациентов симптомы могут быть слабовыра-

женными или инфекция протекает бессимптомно. Тяже-

лая форма может осложняться дыхательной и полиорган-

ной недостаточностью, гипоксией. В острой фазе описаны 

различные психоневрологические осложнения: энцефа-

лопатия, делирий, энцефалит, синдром Гийена—Барре, 

инсульт и др. [1]. Еще во время первой волны пандемии 

в 2020 г. было отмечено, что не менее 10—20% пациентов 

не полностью выздоравливают через 3 нед от начала забо-

левания, и до сих пор недостаточно ясно, как долго может 

длиться период выздоровления и каковы причины разно-

го течения заболевания [2].

Длительное восстановление здоровья после перене-

сенной вирусной инфекции не является специфической 

особенностью COVID-19, при других вирусных заболе-

ваниях также могут возникать хронические и/или стой-

кие симптомы. Постинфекционные синдромы описаны 

после инфицирования вирусом Эпштейна—Барр, цито-

мегаловирусом, вирусами герпеса 6, гриппа, Коксаки, 

ретровирусами, а также после перенесенных бактери-

альных, грибковых и протозойных инфекций (боррелии, 

микоплазма, хламидии и др.), лихорадок Денге, Западно-

го Нила, Эбола [3]. Постинфекционные синдромы опи-

саны для коронавируса, который вызвал эпидемическую 

вспышку заболеваемости в 2002 г. и протекал с тяжелым 

острым респираторным синдромом (SARS-CoV) [4]. По-

сле вспышки заболевания, вызванного коронавирусом, 

ассоциированного с ближневосточным респираторным 

синдромом (MERS-CoV) в 2012 г., также описан разноо-

бразный по проявлениям постинфекционный синдром [5].

Общность психических и нейропсихических послед-

ствий перенесенных коронавирусных инфекций (SARS, 

MERS, COVID-19) была оценена в систематическом обзоре, 

включающем 3559 случа ев. Время наблюдения после болез-

ни варьировало от 60 дней до 12 лет. Метаанализ показал, 

что посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) 

широко распространено в острой фазе заболевания (32%), 

также встречаются нарушения памяти (19%), раздражитель-

ность (12,8%), тревога (12,3%), бессонница (12%) и депрес-

сия (19,5%). В стадии разрешения болезни распространен-

ность ПТСР составила 32,2%, депрессивных и тревожных 

расстройств — 14,9 и 14,8% соответственно [6]. Таким об-

разом, при коронавирусной инфекции выделяют острый 

период — острый COVID-19; этот синдром определяется, 

если признаки и симптомы COVID-19 длятся до 4 нед [7].

Соматические и психические нарушения 
в отдаленном периоде  COVID-19

Постковидный синдром (ПКС) определяется как на-

бор проявлений и симптомов, которые развиваются по-

сле перенесенного COVID-19, продолжаются более 12 нед 

и не могут быть объяснены альтернативным диагнозом. 

За последнее время появилось множество терминов для 

определения состояния, которое возникает после разре-

шения острой фазы коронавирусной инфекции: «перси-

стирующий или продолжительный COVID», «подострый 

синдром COVID», «текущий COVID», «ПКС» и  др. [8]. 

При ПКС симптомы часто накладываются друг на друга, 

изменяются во времени, иногда в виде обострений. По-

ражаться может любая система организма и орган, вклю-

чая сердечно-сосудистую, дыхательную, желудочно-ки-

шечную, нервную, костно-мышечную, почечную, гема-

тологическую, ЛОР-органы и кожа, а также психическая 

сфера и система терморегуляции [9].

Влияние на психическое здоровье COVID-19 значи-

тельно:  у 30% переболевших могут  отмечаться симпто-

мы тревоги и/или депрессии после острой фазы заболева-

ния [10, 11]. Согласно одному из опросов, у 20% перенес-

ших COVID-19 симптомы наблюдались на протяжении 

более 5 нед, а у 10% — более 12 нед [12]. Пациенты, нуж-
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дающиеся в госпитализации в острую стадию COVID-19, 

сообщали о стойких проявлениях ПКС. В одном из иссле-

дований наблюдали 120 пациентов, которые были госпи-

тализированы по поводу COVID-19. Наиболее частыми 

проявлениями ПКС оказались утомляемость (55%), одыш-

ка (42%), нарушения памяти (34%), трудности засыпания 

(31%) и концентрации внимания (28%), значительное сни-

жение качества жизни [13]. В проспективном обсерваци-

онном исследовании проанализированы данные 119 паци-

ентов через 60 дней после выписки из стационара, которые 

были госпитализированы по поводу тяжелой пневмонии, 

только у 11% не было хронических симптомов [14]. Наи-

более  часто встречались постоянная усталость (68%), нару-

шения сна (57%), одышка или постоянный кашель (39%), 

симптомы ПТСР (25%). В проспективном китайском ис-

следовании были обследованы 538 пациентов через 3 мес 

после выписки из стационара,  стойкими симптомами были 

алопеция (28,6%), утомляемость (28%), потливость (23,6%) 

и нарушения сна (18%) [15].

В исследовании COMEBAC были проанализированы 

проявления ПКС через 4 мес после выписки из стациона-

ра; 57% переболевших были опрошены по телефону. О пло-

хом самочувствии, связанном с физическим, эмоциональ-

ным или когнитивным страданием, сообщили 50%, наибо-

лее частыми проявлениями оказались утомляемость (31%), 

когнитивные нарушения (21%) и одышка (16%). Из 174 па-

циентов, обследованных очно, у 54% были выявлены рас-

стройства сна и у 38% — когнитивные нарушения [16].

Неврологические и психические расстройства зна-

чительно чаще встречаются в течение первых 6 мес после 

COVID-19. Ретроспективный анализ когорты из 236 379 че-

ловек, перенесших COVID-19, и группы пациентов, перебо-

левших гриппом или другими респираторными инфекция-

ми (некоронавирусной этиологии), включил оценку часто-

ты неврологических и психических осложнений в течение 

последующих 6 мес. Частота осложнений данного типа 

в группе с COVID-19 составила 33,6%,  из них частота тре-

вожных расстройств — 17,4%, депрессии — 13,7%, бессон-

ницы — 5,4%, ишемического инсульта — 2,1%, психоза — 

1,4%, деменции — 0,67%, кровоизлияний в мозг — 0,56% 

и паркинсонизма — 0,11%. Частота таких осложнений бы-

ла выше у пациентов, нуждавшихся в госпитализации в от-

деление интенсивной терапии (46,4%), и больных с энце-

фалопатией в острой стадии COVID-19, а также была вы-

ше по сравнению с пациентами с гриппом или другими 

респираторными инфекциями [17]. Заболеваемость пси-

хическими заболеваниями увеличилась во время пандемии 

 у населения в целом, независимо от инфекции COVID-19, 

из-за таких факторов, как социальная изоляция, каран-

тин, безработица, более широкое употребление наркоти-

ческих средств [17, 18].

Можно наблюдать высокую распространенность ПКС 

у пациентов, перенесших COVID-19,  в числе симптомов 

которого немалую долю занимают психические расстрой-

ства и нарушения сна, которые в свою очередь могут быть 

коморбидны. К факторам риска развития ПКС относят тя-

жесть заболевания (необходимость госпитализации или го-

спитализации в отделение интенсивной терапии); потреб-

ность в искусственной вентиляции легких в острой стадии 

COVID-19; возраст старше 50 лет; женский пол; сопутству-

ющую бронхиальную астму или предшествующее респи-

раторное заболевание; ожирение и повышенный индекс 

массы тела [19, 20]. Сахарный диабет, артериальная гипер-

тензия, онкологические заболевания и иммуносупрессия 

являются факторами риска тяжелого течения и высокой 

смертности в острой фазе COVID-19, однако нет никаких 

доказательств их связи с развитием ПКС.

Проспективный анализ когорты из 4182 пациентов, 

перенесших COVID-19, показал, что наличие более пяти 

симптомов COVID-19 в течение 1-й недели болезни ассо-

циировано с более высоким риском развития ПКС. В этом 

исследовании у 13,3% участников симптомы сохранялись 

более 28 дней, у 4,5% — более 8 нед, у 2,3%, — более 12 нед. 

Хронические симптомы наблюдались у 10% больных в воз-

расте от 18 до 49 лет, их доля увеличивалась до 22% у паци-

ентов старше 70 лет [19].

Этиопатогенез ПКС, учитывая широкий спектр кли-

нических проявлений, вероятно, многофакторный [21]. 

ПКС представляет  сложное и гетерогенное состояние, при 

котором может быть множество факторов, запускающих 

специфические постреконвалесцентные синдромы. Харак-

терной чертой ПКС является появление новых симпто-

мов, которые могут меняться со временем. Для объясне-

ния этого факта были предложены различные гипотезы: 

дефектный иммунный ответ, который может способство-

вать репликации вируса в течение более длительного вре-

мени;  «цитокиновый шторм» ; физический или психиче-

ский и психосоциальный виды стресса (тревога, депрес-

сия, ПТСР, социальная изоляция); повторное заражение 

тем же или другим вариантом вируса SARS-CoV-2 (мало-

вероятно) [21].

Не было обнаружено в тканях больных вирусных ча-

стиц, способных реплицироваться более чем через 3 нед 

после появления симптомов. Однако вирус может со-

храняться в «иммунологических убежищах», где иммун-

ной системе трудно его уничтожить, что может привести 

к латентной или хронической инфекции, но до сих пор 

нет доказательств, подтверждающих эту гипотезу. В не-

давнем исследовании 25% пациентов, у которых симпто-

мы ПКС продолжались более 2 мес или рецидивировали, 

имели положительную ПЦР реакцию в образцах из рото- 

или носоглотки [22].

Воспаление также может участвовать в патогенезе ПКС. 

Воспалительный ответ при COVID-19 может наблюдаться 

в эндотелии сосудов (эндотелиит), миокарде (миокардит) 

и центральной нервной системе (нейровоспаление) [23]. 

Обострение воспалительной реакции может усугубить пред-

шествующую патологию, а также способствовать развитию 

тромботических осложнений. Посмертные исследования 

подтвердили наличие тяжелого эндотелиального поврежде-

ния, микроангиопатии и тромботического поражения в тка-

нях [24], также было показано, что вирус SARS-CoV-2 вы-

зывает изменения в сосудах и паренхиме головного мозга, 

влияет на гематоэнцефалический барьер, вызывает воспа-

ление нейронов, глии и сосудов головного мозга [23]. Од-

нако доказательств прямого заражения нейронов вирусом 

не получено. Немаловажную роль играет нарушение регу-

ляции иммунной системы. Несколько факторов риска свя-

зано с чрезмерной системной воспалительной реакцией, 

включая воздействие высокой вирусной нагрузки, наличие 

сопутствующих заболеваний и степень иммунокомпетент-

ности больного, перенесшего COVID-19 [25].

У пациентов с ПКС выявляется корковый гипомета-

болизм в орбитальных и обонятельных бороздах височной 

доли, миндалевидном теле и гиппокампе, мосту, мозжеч-

ке, по крайней мере, через 3 нед после заражения, что бы-
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ло показано в исследовании случай—контроль 35 паци-

ентов со стойкими неврологическими симптомами после 

COVID-19, которым была проведена позитронно-эмисси-

онная томография. Было выявлено снижение поглощения 

фтордезоксиглюкозы в коре головного мозга у пациентов 

с ПКС по сравнению с 44 здоровыми. Наиболее выражен-

ный гипометаболизм головного мозга был выявлен у па-

циентов с ПКС с когнитивными нарушениями, жалобами 

на снижение памяти, аносмией и инсомнией [26].

До пандемии COVID-19 распространенность инсомнии 

в мире составляла около 10,8—15,1% [27]. Частота встречае-

мости острой инсомнии составляла около 2—25% в зависи-

мости от популяции [28]. С момента появления COVID-19 

отмечено увеличение диссомнических расстройств на 42%, 

при этом каждый 3-й переболевший COVID-19 отмеча-

ет нарушения сна [29]. Было показано, что у 28% пациен-

тов, перенесших COVID-19, через 1 мес после ста цио нар-

но го лечения при самооценке отмечалось наличие ПТСР, 

у 31% — депрессии, у 42% — тревоги, у 20% — обсессив-

но-компульсивного расстройства, у 40% — инсомнии [30]. 

В связи с высокой распространенностью расстройств сна 

при ПКС в литературе появился термин Coronasomnia (ко-

 ронасомния), который описывает нарушения сна во вре-

мя пандемии, к проявлениям которой относят инсомнию, 

нарушения непрерывности сна, изменения в цикле сон—

бодрствование, ощущение невосстанавливающего сна 

(ухудшение его качества) [31]. Эти нарушения обусловле-

ны стрессом, связанным со страхом самого заболевания, 

психосоциального воздействия на повседневную жизнь 

(потеря работы, изоляция), медицинских и психологиче-

ских последствий COVID-19.

Был проведен систематический обзор для изучения 

влияния пандемии COVID-19 на распространенность про-

блем со сном  у населения,  в том числе у медицинских ра-

ботников и  у пациентов, переболевших COVID-19 [32]. Об-

работаны данные многочисленных научных баз в период 

с 1 ноября 2019 г. по 5 июля 2020 г., в результате чего бы-

ли отобраны 44 исследования, в которых принял участие 

в общей сложности 54 231 пациент из 13 стран. Показа-

тель распространенности нарушений сна  у всех групп на-

селения составил 35,7%. Пациенты с COVID-19 оказались 

наиболее уязвимой группой в отношении развития инсом-

нии (74,8% пациентов). Работники здравоохранения и на-

селение в целом имели примерно одинаковые показатели 

нарушений сна — 36,0 и 32,3% соответственно. Подходы 

к лечению ко ронасомнии включают лечение основных за-

болеваний; профилактику и коррекцию дефицита витами-

нов и микронутриентов; профилактику и коррекцию пси-

хических расстройств; когнитивно-поведенческую терапию 

инсомнии; симптоматическое лечение острой инсомнии; 

применение антидепрессантов и других психотропных пре-

паратов при хронической инсомнии [31].

Лечебные подходы с учетом коморбидности 
нарушений сна и психических расстройств

Исходя из подходов к терапии, можно отметить, что 

психические расстройства и их коррекция тесно связа-

ны с вопросом эффективности коррекции расстройств 

сна у пациента с ПКС. Коморбидность расстройств сна 

и психических нарушений неоднократно доказывалась 

в различных исследованиях. Так, в общенациональном 

поперечном исследовании, проведенном  у 10 123 амери-

канских подростков  13—18 лет, была оценена связь между 

моделями сна, о которых сообщали подростки (время сна 

в будние дни, продолжительность сна в будние дни и вы-

ходные, задержка отхода ко сну и пересыпание в выход-

ные дни), и психическими расстройствами в прошедшем 

году. Позднее время отхода ко сну и меньшая продолжи-

тельность ночного сна в будние дни, большая задержка 

отхода ко сну, а также короткие и длительные периоды 

пересыпания в выходные дни были связаны с повышен-

ной вероятностью снижения настроения, тревоги, упо-

требления психоактивных веществ и поведенческих рас-

стройств, а также с суицидальными наклонностями, ку-

рением табака и плохим общим самочувствием. Таким 

образом, субоптимальные режимы сна были связаны с ря-

дом психических расстройств и другими последствиями 

для здоровья подростков. Авторы делают вывод, что ано-

мальные режимы сна могут служить маркерами продро-

мальных или нераспознанных/нелеченных психических 

расстройств у подростков и также могут быть точкой при-

ложения для выявления, профилактики и лечения психи-

ческих расстройств [33].

Все вышесказанное подтверждает гипотезу о двуна-

правленном влиянии психических расстройств, в частно-

сти тревоги и депрессии, и расстройств сна. В случае ПКС 

имеет значение как психологический фон, так и органиче-

ское поражение головного мозга на фоне COVID-19. Ес-

ли говорить о тревожных и депрессивных расстройствах, 

в том числе протекающих с расстройствами сна, то в отно-

шении возможностей коррекции данных состояний, осо-

бенно субклинического или легкого течения, можно отме-

тить применение препаратов аминофенилмасляной кисло-

ты (АФК), например Ноофена (ООО «Олайнфарм Рус»). 

АФК рассматривается в качестве ноотропного, транкви-

лизирующего, психостимулирующего и антиоксидантно-

го средства. Некоторые отечественные специалисты счи-

тают, что АФК улучшает функциональное состояние моз-

га за счет нормализации метаболизма нервной ткани, что 

актуально при ПКС, так как при этом состоянии наблю-

дается гипометаболизм головного мозга [26, 34]. Взрос-

лым пациентам препарат рекомендуется для лечения не-

вротических, астенических состояний [35]. У АФК есть 

два основных механизма действия  ценных для клини-

ческого использования препарата: тормозящее влияние 

на холинэргические, норадреналинергические, глутама-

тергические и гистаминэргические нейроны и активация 

дофаминергических нейронов [36]. Способность амино-

фенилмасляной кислоты (Ноофена) избирательно воз-

действовать на ГАМКB-рецепторы определяет ее транк-

вилизирующие свойства, а также положительное влияние 

на сон и фильтрацию избыточной афферентной импуль-

сации от вестибулярного аппарата [37—39]. При этом пре-

парат не оказывает седативного эффекта и не вызывает 

возбуждения [40]. Модулирующим влиянием аминофе-

нилмасляной кислоты на активность моноаминов объ-

ясняется ее антиастенический эффект [41]. Воздействие 

на дофаминэргическую систему обусловливает положи-

тельное влияние на эмоциональную сферу, стимуляцию 

мотивации и интеллектуальной сферы [36]. Вегетостаби-

лизирующий эффект Ноофена связывают с модуляци-

ей активности возбуждающих нейротрансмиттеров [41]. 

Другой препарат, который с успехом может корректиро-

вать многие проявления ПКС, в том числе коронасом-

нию, — Адаптол (ООО «Олайнфарм Рус»), представля-

ющий  отдельную химическую группу транквилизаторов. 
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Это дневной анксиолитик-адаптоген с выраженным про-

тивотревожным эффектом, вегетостабилизирующими, 

стресспротективными и антиоксидантными свойствами. 

Сочетание нейрометаболического и нейромедиаторного 

действий Адаптола объясняет полифункциональность его 

нейрофармакологических эффектов, которые обусловлены 

его нормализующим действием на баланс активности раз-

личных нейромедиаторных систем мозга: активирующим 

в отношении тормозного медиатора ГАМК и ослабляю-

щим в отношении возбуждающих нейротрансмиттеров — 

норадреналина и глутамата, а также нормализующим дей-

ствием на взаимоотношения адрено- и серотонинерги-

ческих воздействий. Препарат действует на активность 

структур, входящих в лимбико-ретикулярный комплекс, 

в частности на эмоциогенные зоны гипоталамуса. Препа-

рат не вызывает привыкания, седации и миорелаксации, 

нарушения координации движений, не угнетает сократи-

тельную функцию миокарда, не вызывает нежелательных 

центральных эффектов: подавленности, вялости, эмоци-

онального безразличия. При этом Адаптол не оказывает 

снотворного эффекта, он лишь усиливает действие снот-

ворных средств, нормализуя фазы сна. Учитывая то, что 

препарат не взаимодействует с другими лекарственными 

средствами и пищей, не отмечается привыкания к пре-

парату, разрешаются 2—3-месячные курсы непрерывной 

терапии Адаптолом.

Таким образом, отвечая на вопрос, поставленный 

в названии этой статьи, можно сказать, что учитывая 

механизмы, связанные с нейропсихологическими по-

следствиями COVID-19, включающие иммунный от-

вет на инфекцию SARS-CoV-2, стресс до и во время ин-

фекции, преморбидное состояние, а также воздействие 

вируса на центральную нервную систему [42], пробле-

ма расстройств сна при ПКС является примером погра-

ничного состояния, находящегося на стыке психиатрии 

и неврологии, которое требует комплексной диагности-

ки и лечения.

 Статья подготовлена при поддержке ООО «Олайнфарм Рус».
 The article was prepared with the support by LLC «Olainfarm Rus».
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 Расстройства сна у медицинских сестер, работающих 
в период пандемии COVID-19
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Резюме
Реорганизация отделений во время пандемии COVID-19 привела к изменению условий работы большого числа медицин-
ского персонала по всему миру. Реализация профессиональной деятельности в подобных реалиях стала причиной повыше-
ния риска развития ряда психологических расстройств, в том числе бессонницы. Процент встречаемости инсомнии у ме-
дицинских работников значительно вырос. Наиболее уязвимым звеном оказались медицинские сестры, так как у них со-
четаются два фактора риска развития инсомнии — женский пол и работа в условиях дефицита кадров. В статье подробно 
представлены данные о влиянии сменной работы и стрессовых условий на риск развития инсомнии, методах ее профи-
лактики и лечения.

Ключевые слова: инсомния, медицинская сестра, пандемия, стресс, сменная работа.

Информация об авторах:
Ибатов А.Д. — https://orcid.org/0000-0002-8388-4408

Кубарева М.И. — https://orcid.org/0000-0002-5329-6357

Афанасьева Н.В. — https://orcid.org/0000-0001-9002-1275

Нарбут А.М. — https://orcid.org/0000-0003-2026-5199

Захарова Л.А. — https://orcid.org/0000-0002-3479-3753

Нагибина Ю.В. — https://orcid.org/0000-0002-0696-6168

Елисеева М.В. — https://orcid.org/0000-0001-6886-8891

Колесникова И.В. — https://orcid.org/0000-0001-7597-7236

Автор, ответственный за переписку: Ибатов А.Д. — e-mail: a.ibatov@mail.ru

Как цитировать:
Ибатов А.Д., Кубарева М.И., Афанасьева Н.В., Нарбут А.М., Захарова Л.А., Нагибина Ю.В., Елисеева М.В., Колесникова И.В. 

Расстройства сна у медицинских сестер, работающих в период пандемии COVID-19. Журнал неврологии и психиатрии 
им. С.С. Корсакова. 2022;122(5 вып. 2):29–34. https://doi.org/10.17116/jnevro202212205229

Sleep disorders in nurses working during the COVID-19 pandemic
© A.D. IBATOV, M.I. KUBAREVA, N.V. AFANASYEVA, A.M. NARBUT, L.A. ZAKHAROVA, J.V. NAGIBINA, 
M.V. ELISEEVA, I.V. KOLESNIKOVA

Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Abstract
The reorganization of treatment facilities during the COVID-19 pandemic has altered the working conditions of large numbers 
of the health workers (HW) worldwide. The implementation of professional activities in such realities has led to an increased risk 
of developing a number of psychological disorders, including insomnia. The percentage of insomnia in HW has increased sig-
nificantly. The nurses were the most vulnerable, because they are women and they work in an understaffed environment. The in-
fluence of shift work and stress conditions on the risk of insomnia, methods of prevention and treatment of this disorder are thor-
oughly examined in the article.
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В конце декабря 2019 г. во Всемирную организацию 

здравоохранения (ВОЗ) была направлена информация 

о случаях пневмонии в городе Ухань, провинции Хубэй 

(Китай), которые были вызваны неизвестным возбудите-

лем. Официальные названия COVID-19 и SARS-CoV-2 были 

 предложены 11 февраля 2020 г. [1]. ВОЗ объявила чрезвы-

чайную ситуацию в области здравоохранения международ-

ного масштаба 30 января 2020 г., а 11 марта 2020 г. эпиде-

мия COVID-19 была признана пандемией [2].

На протяжении 2 лет медицинские работники являют-

ся первой линией борьбы с COVID-19. По официальным 

данным ВОЗ, за этот период погибли более 115 тыс. ме-

дицинских работников [3]. На момент начала 2020 г. гло-

бальная численность медсестер составляла 27,9 млн [4], 

с общим дефицитом кадров в 5,9 млн [5].  Бо льшая часть 

нехватки среднего медицинского персонала приходилась 

на страны с низким и средним уровнем дохода. По сведе-

ниям Международного совета медсестер, средний меди-

цинский персонал столкнулся с двумя уровнями воздей-

ствия пандемии на их работу. Проблемы личного характе-

ра (стресс, увеличившаяся рабочая нагрузка, переживания 

из-за повышенного риска заражения) сочетались с послед-

ствиями системных мер реагирования (передислокация, но-

вые обязанности, различный доступ к средствам индивиду-

альной защиты и  др.) [5] , в результате чего дефицит кадров 

медицинских сестер, который отмечался еще до панде-

мии, только увеличился. Медицинские работники, столк-

нувшиеся с синдромом эмоционального выгорания, стали 

уходить с работы или брать длительные отпуска. Справив-

шиеся с первоначальной нагрузкой медицинские работни-

ки столкнулись с более отсроченными проблемами работы 

в условиях борьбы с COVID-19 — тревожными расстрой-

ствами, депрессией и различными нарушениями сна [6].

Реорганизация подразделений с интеграцией новых со-

трудников, страх заразиться или заразить членов семьи или 

пациентов, необходимость принятия трудных этических ре-

шений в отношении приоритизации медицинской помощи, 

чувство беспомощности и потеря социальной поддержки из-

за изоляции, сочетающиеся с постоянной ночной работой, 

имеют свои последствия и оказывают влияние на психиче-

ское здоровье людей [7]. Исследования подобных предыду-

щих эпидемий (эпидемия лихорадки Эбола или тяжелого 

острого респираторного синдрома) показали, что внезап-

ное начало неизвестного заболевания с высоким уровнем 

смертности оказывает влияние на психическое здоровье 

медицинских работников [8]. В связи с напряженной ноч-

ной работой в период пандемии COVID-19 у медицинских 

работников часто возникают различные расстройства сна.

Инсомния как основное расстройство 
сна у медицинских работников

Наиболее часто встречающимся расстройством сна как 

у медицинский работников, так и у остального населения 

является инсомния (бессонница). Инсомни ю  характеризу-

ют  как состояние, при котором отмечается неудовлетворен-

ность качеством и продолжительностью сна, а также нару-

шение дневного самочувствия [9]. В 3-й версии Междуна-

родной классификации расстройств сна 2014 г. (МКРС-3) 

бессонница имеет следующую классификацию [10]:

1. Хроническая инсомния, которая диагностируется, 

если в течение последних 3 мес не менее 3 раз в нед  у боль-

ного отмечаются нарушения сна и связанные с ним днев-

ные симптомы.

2. Острая инсомния, которая диагностируется, если 

нарушения сна и связанные с ним дневные симптомы на-

блюдаются менее 3 мес.

3. Инсомния неуточненная. Нарушения сна, которые 

не соответствуют критериям хронической бессонницы или 

острой бессонницы, классифицируются в этой категории.

В соответствии с 5-й версией Диагностического и ста-

тистического руководства по психическим расстройствам 

(DSM- 5) для постановки диагноза «инсомния» необходи-

мы следующие критерии (один из следующих и более) [11]: 

трудности в поддержании сна, связанные с частыми про-

буждениями или проблемами с засыпанием после пробуж-

дения; сложности в инициации сна; пробуждение раньше 

желаемого времени.

 Данные критерии должны сочетаться с дневными сим-

птомами нарушения сна (сонливость, нарушение внима-

ния и запоминания, раздражительность), не быть связанны-

ми с недостаточной возможностью для сна и наблюдаться 

не менее 3 раз в нед  на протяжении не менее 3 мес. Поми-

мо этого, инсомния не должна возникать исключительно 

во время течения другого расстройства сна или объясняться 

другими психическими расстройствами. Данные критерии 

определяются при сборе жалоб у пациента. Для постановки 

диагноза также важно использовать дневники сна, специ-

фические опросники (Эпвортская шкала сонливости (ESS) 

и Питтсбургский индекс качества сна (PSQI)), актиграфию 

и полисомнографию при необходимости [12]. При исполь-

зовании полисомнографии для постановки диагноза ори-

ентируются на следующие критерии инсомнии [13]: уста-

новленные значения эффективности сна  менее 85%; ла-

тентность сна  более 30 мин; время бодрствования внутри 

сна  более 30 мин.

Сменная работа как фактор риска расстройства сна

По определению Национального фонда сна, под смен-

ной работой  подразумевают род деятельности, который вы-

полняется вне традиционного ежедневного графика с 09:00 

до 17:00 [14]. Сменный характер работы наиболее распро-

странен и удобен в сфере здравоохранения, особенно сре-

ди среднего и младшего медицинского персонала. В недав-

нем исследовании H. Buchvold и соавт. [15] на протяжении 

6 лет оценивали различные рабочие графики 1371 меди-

цинской сестры и их влияние на некоторые факторы жиз-

ни. Ученые оценивали влияние рабочего графика на фи-

зическую активность, потребление кофеина и алкоголя, 

курение. В процессе анализа данных не было найдено су-

щественных различий между группами, отличающимися 

по рабочему графику [15].

 При этом данное исследование не учитыва ло влия-

ни я ночной работы на биологические ритмы, нарушение 

которых может привести к широкому спектру проблем со 

здоровьем. В том числе стать причиной острой или хро-

нической бессонницы [16]. Анализ данных за 2 года, в ко-

торый были включены 1076 медицинских сестер, показал, 

что сменный рабочий график играет ключевую роль в раз-

витии проблем со сном [17]. Негативное влияние большо-

го  количества ночных смен было отмечено еще до панде-

мии. Однако в экстренный для мирового здравоохранения 

период в условиях растущего дефицита кадров отмечались 

еще большее увеличение нагрузки и повышение частоты 

ночных смен [18]. Суть расстройства сна находится гораз-

до глубже, чем это кажется на первый взгляд, так как по-

степенно нарушается циркадная структура времени. Про-
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цессы и функции иммунной системы также подчиняют-

ся циркадным ритмам, поэтому и на них влияет качество 

и продолжительность сна [19]. Например, в исследовании 

A. Prather и соавт. [20] показано, что при ночном графике 

работы высвобождение цитокинов частично перестраива-

ется в ответ на изменение цикла сон—бодрствование [20]. 

В работе M. Smolensky и соавт. [21] отмечается, что сотруд-

ники, работающие преимущественно в ночное время, мо-

гут быть более уязвимы не только к промышленным за-

грязнителям, но и к различным инфекционным агентам.

Стрессовые условия работы как фактор риска 
расстройства сна

Помимо увеличения процента ночной работы, важ-

ным фактором, оказывающим значительное влияние 

на качество и количество сна, являются более стрессо-

вые условия реализации профессиональной деятельности 

в период пандемии COVID-19. Под стрессом понимается 

реакция организма человека на неблагоприятные воздей-

ствия внешней среды, характеризующаяся развитием адап-

тационных процессов, в результате которых происходит 

активация симпатической нервной системы и гормональ-

ного каскада [22]. В условиях повышенного напряжения 

временно улучшается формирование последовательности 

ответных действий. Это положительно влияет на физиче-

ские способности организма и его сопротивляемость [23]. 

Под влиянием катехоламинов (адреналина и норадрена-

лина) и кортизола происход ят повышение артериально-

го давления и  уровня глюкоз ы в крови, а также торможе-

ние деятельности желудочно-кишечного тракта [24, 25]. 

Такие изменения помогают перевести организм в состоя-

ние повышенной готовности и увеличить эффективное ра-

бочее время в экстренной ситуации. Но такая перестрой-

ка полезна и продуктивна, если воздействие стрессового 

фактора длится непродолжительное время, а далее следует 

продолжительный восстановительный период, в течение 

которого снижается уровень катехоламинов и кортизола 

[24, 26]. Если напряжение из кратковременного перехо-

дит в постоянное, то это негативно отражается на работо-

способности и общем состоянии организма. Постоянное 

изменение рабочей и бытовой обстановки, дефицит не-

обходимых медикаментов, более длинные и частые сме-

ны, изоляция от родных из-за страха их заразить — все 

это влияет на формирование хронического стресса [27]. 

Продолжительное эмоциональное напряжение так же, как 

и сменная работа, способны оказывать влияние на синтез 

провоспалительных цитокинов и, как следствие, на им-

мунитет [28]. Если оценивать воздействие хронического 

стресса на развитие расстройств сна, то важно оценивать 

такой параметр, как реактивность [29]. У людей с низкой 

реактивностью стрессовые факторы оказывают меньшее 

влияние на ночной сон. Методом  оценки данного параме-

тра являются полисомнография и такой метод самоотче-

та, как тест Форда на инсомнию в ответ на стресс (FIRST) 

[30]. Под воздействием хронического стресса наруше-

ния проявляются в увеличении латентности и фрагмен-

тации ночного сна и снижении его эффективности [31]. 

В исследовании Z. Alimoradi и соавт. [32], в ходе которо-

го были проанализированы данные 345 270 участников 

из 39 стран, было отмечено, что у 31% медицинских ра-

ботников за последние 2 года регистрировались пробле-

мы со сном. Также наблюдалась их стойкая  связь с уров-

нем тревоги и стресса.

Распространенность проблем со сном 
 у медицинских сестер, работающих в отделениях, 
перепрофилированных под лечение COVID-19

В период с 2020 по 2022  гг. опубликован ряд исследо-

ваний, анализирующих частоту встречаемости проблем со 

сном  у медицинских сестер, работающих в отделениях, пе-

репрофилированных под лечение COVID-2019. По резуль-

татам метаанализа S. Pappa и соавт. [33], в который был и 

включен ы 33 062 респондент а, сделан вывод о том, что ча-

стота встречаемости инсомнии у медицинских работников 

составила 38,9%, что выше распространенности тревожных 

расстройств (23,2%) и депрессии (22,8%) [33]. При этом 

анализ подгрупп выявил гендерные и профессиональные 

различия в реакции на стрессовые факторы. Тревожным 

и депрессивным расстройствам были более подвержены 

женщины-медсестры. В отношении бессонницы анализ 

подгрупп в этом исследовании не проводился из-за огра-

ниченности имеющихся данных [33].

В другом крупном метаанализе M. Al Maqbali и соавт. 

[34] процент развития бессонницы был выше и составил 43%, 

и был примерно равен частоте развития тревожных (37%) 

и депрессивных расстройств (35%). В анализ были включе-

ны 93 исследования с общей численностью респондентов 

93 112 [34]. В отдельных исследованиях процент   нарушений 

сна был даже выше. В работе X. Chen и соавт. [35] на про-

блемы со сном жаловались 97,9% медицинских сестер, реа-

лизующих свои профессиональные обязанности на передо-

вой в районах повышенного риска. Также следует отметить, 

что депрессия, тревога и стресс были связаны с качеством 

сна . К такому выводу исследователи пришли, сопоставляя 

данные PSQI и шкал депрессии, тревоги, стресса [35]. В ра-

боте турецких ученых S. Aslan и M. Dinç была описана вза-

имосвязь между уровнем страха медсестер перед COVID-19 

и уровнем их бессонницы [36].

В исследовании Z.Tu и соавт. [27] был более детально 

изучен характер нарушени й сна у медицинского персонала, 

работающего в отделениях, перепрофилированных под лече-

ние COVID-19. Средняя продолжительность сна у работни-

ков составила 5,71 ч. В результате анализа полученных дан-

ных  исследователями были выявлены следующие  наруше-

ния : увеличение латентности сна, трудности с инициацией 

и поддержанием сна, нежелательные ранние утренние про-

буждения.  Такой спектр жалоб укладывается в диагноз «ин-

сомния» и впоследствии из острого и временного состояния 

рискует стать хроническим. Помимо этого, подобная карти-

на нарушения архитектоники сна описана выше при стрес-

совом расстройстве. Следовательно, окружающие психо-

социальные факторы неразрывно связаны с качеством сна.

Большой интерес представля ют  результаты исследования 

[37], в которо м представлены данные о частоте нарушений 

сна у медицинских работников до и после начала пандемии. 

В исследовании приняли участие 2300 человек. Результатом 

стало увеличение частоты проблем со сном в период работы 

в отделении, перепрофилированном под лечение COVID-19. 

Распространенность бессонницы  у медицинского персонала 

до пандемии составила 44,5%, в то время как после — 64,0%. 

 Из числа респондентов 10,2% отметили разрешение симпто-

мов ранее имеющейся инсомнии, в то время как у 43,4% лиц, 

у которых не было расстройства сна до работы с пациента-

ми, страдающими COVID-19, развилась острая инсомния. 

Факторами риска  появления расстройств сна  были  пожилой 

возраст, женский пол и уменьшенное время, затрачиваемое 

на непосредственный уход за пациентами [37].
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В крупном метаанализе 70 исследований (101 017 че-

ловек) также в качестве фактора риска развития инсомнии 

у медицинских работников в период пандемии был отме-

чен женский пол  [6]. В работе S. Krupa и соавт. [38] также 

было определено влияние возраста на частоту встречаемо-

сти инсомнии, так как симптомы чаще встречались у ре-

спондентов старше 25 лет.

В исследовании Y. Zhan и соавт. [39], посвященном 

анализу данных 1794 медицинских сестер,  выполняющих 

профессиональную деятельность в отделениях, перепрофи-

лированных для лечения COVID-19, был сделан интерес-

ный вывод о влиянии опыта и продолжительности работы 

на симптомы инсомнии [39]. Как ни странно, риск был вы-

ше у более опытных медицинских сестер. Исследователи 

связывают это с тем, что персонал с большим опытом ра-

боты обладал более высокой способностью  адаптировать-

ся и справляться с чрезвычайными ситуациями, но в то же 

время их собственные стандарты и ожидания от самих се-

бя были выше, чем у медсестер с меньшим опытом. Поми-

мо этого, они чаще принимали участие в ликвидации экс-

тренных ситуаций и испытывали более высокий уровень 

стресса на работе, что увеличило их склонность к разви-

тию проблем со сном [39].

В исследовании Y. Li и соавт. [40], включающем сведе-

ния о 4275 медицинских сестрах из 14 больниц Китая в пе-

риод с декабря 2020 г. по июнь 2021 г., были проанализи-

рованы предикторы инсомнии. При подробном изучении 

личного и профессионального графика медицинского пер-

сонала оказалось, что физическая усталость, психологиче-

ский стресс, сменная работа более 6 мес в году, занятость 

преимущественно в ночную смену (более 4 ночных смен 

в месяц), работа более 40 ч в нед , сон более 8 ч перед ноч-

ной сменой, прием снотворных препаратов, нерегулярное 

питание и физическая активность высокой интенсивности 

увеличивают риск развития инсомнии [40]. Следовательно, 

взаимосвязь между симптомами инсомнии и работой в от-

делениях, перепрофилированных для лечения COVID-19, 

действительно есть и требует внимания и коррекции.

Методы лечения и профилактики инсомнии 
у медицинских сестер

Для борьбы с  проявлениями бессонницы в первую 

очередь необходимо решить проблемы, приводящие к их 

появлению. В исследовании Y. Li и соавт. [40] также бы-

ли отмечены факторы, положительно влияющие на ре-

грессию симптомов инсомнии. Хорошая социальная под-

держка, правильный баланс между работой и семьей, не-

продолжительный дневной сон 2 или 3 раза в нед , отдых 

более 1 дня после смены, интервалы между ночными сме-

нами 8 дней и отдых по очереди во время ночной смены 

были связаны со снижением вероятности нарушения сна 

при сменной работе [40]. Следовательно, важным факто-

ром для профилактики нарушений сна является коррек-

ция рабочего графика в сторону уменьшения процента 

ночных смен и возможный переход от суточной работы 

к сменной, когда обязанности ночных и дневных меди-

цинских сестер разделены. Помимо этого, возможно ис-

пользование практики непродолжительного дневного сна. 

Проведенные ранее эксперименты демонстрируют отсут-

ствие влияния короткого дневного сна на качество и про-

должительность ночного [41], но перерыв на сон спосо-

бен улучшить концентрацию и когнитивные способности 

уставшего медицинского персонала [42]. Дневной сон спо-

собен частично компенсировать некоторые нарушения, 

связанные с депривацией ночного сна [43]. Максималь-

но подходящим временем для дневного сна является пе-

риод с 13.00 до 15.00 [44]. Помимо этого, следует учиты-

вать, что положительным эффектом обладает только ко-

роткий (до 30 мин) дневной сон, так как сон более 30 мин 

способен привести к появлению феномена инерции сна, 

который проявляется во временном снижении работоспо-

собности после пробуждения [45].

Также возможно использование техник психотерапии, 

которые способны снизить тревожность медицинских се-

стер и научить их адекватно реагировать на стрессовые 

факторы, что снизит уровень влияния напряженной рабо-

ты на расстройство сна [46]. Классическим способом кор-

рекции расстройств сна является соблюдение правил гиги-

ены сна дома. Для улучшения качества и продолжительно-

сти сна необходимо уменьшить использование электронных 

устройств перед непосредственным отходом ко сну, соблю-

дать регулярный режим сна и бодрствования, снизить ак-

тивность в вечерние часы, ограничить потребление пищи, 

алкоголя и кофеина перед сном. Еще одной эффективной 

техникой   является когнитивно-поведенческая терапия ин-

сомнии (КПТ-И): релаксационные методики, ограничение 

сна, контроль стимуляции. Использование КПТ-И способ-

но снизить время засыпания и увеличить общую продолжи-

тельность сна. Для контроля эффективности и запомина-

ния последовательности необходимо  6—8 сеансов [47]. Ес-

ли инсомния не поддается коррекции посредством КПТ-И 

и модификации образа жизни, возможно использование 

лекарственных методов терапии, которые включают в себя 

Z-препараты (залеплон, зопиклон, золпидем), препараты 

из групп бензодиазепинов (нитразепам, оксазепам и др.), 

блокаторов гистаминовых рецепторов (дифенилгидрамин, 

доксиламин) и мелатонин [48]. Однако следует помнить, 

что принцип лечения инсомнии основывается на правиле 

«4П», включающем в себя предрасполагающие, поддержи-

вающие, провоцирующие факторы и Павловский рефлекс, 

т.е. требует начинать с коррекции психологических и по-

веденческих факторов [48]. В то же время в некоторых ис-

следованиях по изучению инсомнии у медицинских сестер 

в период пандемии COVID-19 было установлено, что при-

менение снотворных препаратов оказывало негативный 

эффект на качество сна в данных условиях [40].

Заключение

Реорганизация отделений для лечения пациентов 

с COVID-19 привела к изменению условий работы боль-

шого числа медицинского персонала по всему миру. Реали-

зация профессиональной деятельности в подобных реалиях 

приводит к повышению риска развития ряда психологиче-

ских проблем, в том числе бессонницы. Наиболее уязвимым 

звеном оказались медицинские сестры, так как у них соче-

таются два фактора риска развития инсомнии — женский 

пол и работа в условиях дефицита кадров. Коррекция рабо-

чего графика в сторону снижения процента ночных смен, 

а также социальная и психологическая поддержка способ-

ны улучшить имеющуюся ситуацию. Иначе международ-

ное медицинское сообщество рискует столкнуться с еще 

большим дефицитом среднего медицинского персонала.
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 Новые возможности нелекарственной коррекции инсомнии 
с помощью аппарата для нормализации сна СОНЯ
© Д.А. ДЕГТЕРЕВ1, Е.А. КОРАБЕЛЬНИКОВА2, О.М. КОРЗИНОВ3, П.А. ИНДУРСКИЙ4, В.В. МАРКЕЛОВ4, 
А.А. ЕРИН3

1ГБУЗ «Московский клинический научный центр им. А.С. Логинова Департамента здравоохранения города Москвы», Москва, 
Россия;
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(Сеченовский Университет), Москва, Россия;
3ФГАОУ ВО «Московский физико-технический институт (национальный исследовательский университет)», Москва, Россия;
4АО «Нейроком», Москва, Россия

Резюме
Цель исследования. Изучение эффективности и безопасности применения аппарата СОНЯ в терапии инсомнии.
Материал и методы. Проведено изучение эффективности и безопасности аппарата СОНЯ у 32 пациентов, рандомизиро-
ванных в две группы — получавших стимуляцию при помощи указанного прибора и получавших ложную стимуляцию (пла-
цебо). Оценивались показатели субъективной характеристики сна, полисомнографии, эмоционального состояния.
Результаты. Показано положительное влияние применения аппарата СОНЯ на основные характеристики ночного 
сна и эмоциональное состояние пациентов. Достоверно увеличились общая эффективность сна, общая продолжитель-
ность дельта-сна в 1-м и 2-м его циклах, индекс дельта-сна, уменьшилось время засыпания и время наступления дельта-
сна, снизились количество и длительность ночных пробуждений. Достоверно снизилась выраженность эмоциональных 
и мотивационных нарушений в виде уменьшения уровня реактивной тревожности, повышения фона настроения, увели-
чения уровня бодрости и самочувствия. Нежелательных явлений и побочных эффектов от применения аппарата СОНЯ 
не зарегистрировано.
Заключение. По результатам клинических исследований аппарат СОНЯ был зарегистрирован в качестве медицинского из-
делия 2-го класса безопасности для лечения инсомнии неорганической природы (F51.0) и расстройств режима сна—бодр-
ствования неорганической природы (F51.2).

Ключевые слова: инсомния, бессонница, СОНЯ, терапия, дельта-сон, электрическая активность кожи, чрескожная элек-
тростимуляция.
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New opportunities for non-drug treatment of insomnia using sleep normalization 
medical device SONYA
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Abstract
Objective. To study the effectiveness and safety of the sleep normalization medical device SONYA in the treatment of insomnia.
Material and methods. The effectiveness and safety of the SONYA device was studied in 32 subjects randomized into two groups — 
those who received stimulation using this device and those who received false stimulation (placebo). The indicators of subjective 
sleep characteristics, polysomnography, and emotional state were evaluated.
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Results . The SONYA device exerts the positive effect on the main characteristics of night sleep and the emotional state of patients. 
The overall sleep efficiency, the total duration of delta sleep in its 1st and 2nd cycles, the delta sleep index significantly increased, 
while the time of falling asleep and the time of onset of delta sleep as well as the number and duration of night awakenings de-
creased. The severity of emotional and motivational disorders significantly decreased in the form of a decrease in the level of state 
anxiety, an increase in the background mood, the level of cheerfulness and well-being. No adverse events and side-effects from 
the use of the SONYA device have been recorded.
Conclusion. According to the results of clinical studies, the SONYA device was registered as a medical device of the 2nd safety 
class for the treatment of insomnia of inorganic nature (F51.0) and sleep-wake disorders of inorganic nature (F51.2).

Keywords: insomnia, SONYA, therapy, delta sleep, skin electrical activity, transcutaneous electrical stimulation.
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Инсомния — значимая медицинская и социальная про-

блема, основными проявлениями которой считаются нали-

чие одного или нескольких нарушений сна: пресомниче-

ских (трудности засыпания, боязнь не заснуть), интрасом-

нических (поверхностный сон с частыми пробуждениями) 

и постсомнических (раннее утреннее пробуждение, сни-

женная работоспособность, ощущение неудовлетворенно-

сти сном);  нарушени я сна, несмотря на достаточное время 

и соответствующие условия для полноценного сна; влияние 

нарушений ночного сна на качество последующего бодр-

ствования человека (эмоциональное состояние, физиче-

скую активность, когнитивные функции и т.д.) [1].

Международная классификация расстройств сна вы-

деляет три клинические формы инсомнии: 1) хроническая 

инсомния (длительность более 3 мес); 2) острая инсомния 

(длительность менее 3 мес); 3) инсомния неуточненная 

(временный диагноз). Инсомния — самое часто встреча-

ющееся расстройство сна, негативно влияющее на каче-

ство жизни человека. Без учета частоты, продолжитель-

ности и интенсивности симптомы инсомнии могут обна-

руживаться у 48% людей [2]. В соответствии со строгими 

критериями, указанными выше, хроническая инсомния 

встречается у 6—10% населения [3].

В настоящее время существует несколько теорий, объ-

ясняющих возникновение инсомнии: физиологическая, 

поведенческая, когнитивная и нейрокогнитивная. Общим 

ключевым моментом всех моделей является развитие фено-

мена гиперактивации (англ.: hyperarousal), проявляющейся 

на нейрофизиологическом, эндокринно-метаболическом, 

когнитивном и эмоциональном уровнях. Гиперактивация 

развивается у предрасположенных пациентов и проявля-

ется неспособностью сомногенных систем подавить актив-

ность систем бодрствования и, следовательно, повышенной 

чувствительностью к внешним стимулам [4—7]. С учетом, 

как правило, полифакторного генеза инсомнии, очевидна 

необходимость комплексного подхода, включающего при-

менение фармакотерапевтических, психотерапевтических 

и физических методов лечения.

В Российской Федерации снотворные препараты про-

должают лидировать в терапии инсомнии. Однако гипноти-

ки даже современного поколения, к сожалению, сами соз-

дают такие проблемы, как привыкание, зависимость, не-

обходимость постоянного увеличения дозы препарата при 

длительном приеме, негативное влияние на течение син-

дрома апноэ во сне (для большинства препаратов), сомати-

ческие осложнения (аллергия, воздействие на желудочно-

кишечный тракт и др.). Злоупотребление снотворными пре-

паратами само по себе способствует развитию инсомнии. 

Есть также данные о том, что злоупотребление снотворны-

ми препаратами сопровождается увеличением смертности 

в 4,6 раза за 2,5 года наблюдения [8]. В связи с этим в ле-

чении инсомнии в последнее время все большее значение 

приобретают методы нелекарственного воздействия. По-

казано, что на сон можно оказывать регулирующее воздей-

ствие внешними физическими факторами. Среди физиче-

ских методов воздействия на мозговую активность первой 

была применена транскраниальная стимуляция электриче-

ским током [9]. Позже стали использоваться транскрани-

альная магнитная стимуляция, электростимуляция блуж-

дающего нерва [10].

С 1970-х годов изучается возможность применения 

чрескожной электростимуляции (ЧЭС) для лечения нару-

шений сна, в том числе инсомнии [11]. ЧЭС представля-

ет собой способ передачи электрических импульсов задан-

ных характеристик через электроды, размещенные на по-

верхности кожи. В основе воздействия ЧЭС на организм 

лежит принцип синхронизации подаваемых стимулов с од-

ним из физиологических параметров с целью устойчивого 

поддержания его характеристик или их направленного из-

менения. В случае инсомнии параметром воздействия яв-

ляется частота колебаний электрической активности коры 

больших полушарий головного мозга в период сна. Данный 

параметр необходимо удерживать в границах, позволяющих 

обеспечить достаточную продолжительность и глубину ноч-

ного сна. Дельта-сон играет ведущую роль в осуществле-

нии восстановительных процессов в организме. Во время 

дельта-сна происходит синтез гормона роста, интенсив-

ное восстановление клеток, иммунной системы, улучше-

ние обмена веществ. В период дельта-сна во всем организ-

ме, включая головной мозг, активизируются анаболические 
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процессы, происходит восстановление энергетического 

потенциала клеток [12]. За дельта-сном признается также 

важная функция переработки полученной за день инфор-

мации, закрепление полученного материала и его консо-

лидация в памяти [13]. Многофакторная регуляция дельта-

сна (нейромедиаторы, гормоны, пептиды, простагландины 

и др.) обеспечивает высокую стабильность всех физиоло-

гических процессов в эту стадию сна [14].

Для улучшения ночного сна при инсомнии разрабо-

тан аппарат СОНЯ. Механизм терапевтического воздей-

ствия заключается в низкоамплитудной электрической 

стимуляции сенсорных рецепторов кожи в диапазоне ча-

стот 1—4 Гц, совпадающем с характерной частотой дель-

та-активности мозга во время глубокого сна. Возбуждение 

с кожных афферентов передается по восходящим нервным 

волокнам в продолговатый мозг к ретикулярной формации 

и лимбическим отделам головного мозга с целью поддер-

жания стабильного дельта-сна [15].

Стимуляция при помощи аппарата СОНЯ осущест-

вляется только в период дельта-сна, начало и конец кото-

рого определяются путем измерения электрического со-

противления кожи — одной из характеристик электриче-

ской активности кожи (ЭАК). Дельта-сон характеризуется 

высокой представленностью спонтанных краткосрочных 

колебаний сопротивления кожи (NS.SRR) — свыше 50 за 

10 мин. В стадии быстрого сна их представленность снижа-

ется до 10—20 за 10 мин [13]. ЭАК имеет различную степень 

выраженности на поверхности тела и зависит от количества 

содержащихся в коже потовых желез, иннервируемых сим-

патическими холинергическими волокнами. К областям 

с наибольшей плотностью эккриновых потовых желез от-

носятся кожа ладоней и подошвенная поверхность стоп.

Алгоритм работы аппарата СОНЯ позволяет опреде-

лить гальванический контакт электродов с кожей ладони 

и начать мониторинг ЭАК сразу при надевании на руку, 

а также перейти в режим пониженного энергопотребле-

ния при снятии с руки. Дизайн аппарата СОНЯ обеспечи-

вает его комфортное размещение на ладони, не затрудняю-

щее движений. Кожа ладоней содержит достаточное коли-

чество потовых эккриновых желез и окончаний сенсорных 

волокон для обеспечения устойчивой ЧЭС в режиме био-

логической обратной связи (БОС).

Аппарат СОНЯ осуществляет непрерывный мони-

торинг ЭАК на ладони пользователя, определяя частоту 

NS.SRR. При обнаружении порогового количества коле-

баний более 6 в 1 мин начинается стимулирующее воздей-

ствие сериями прямоугольных импульсов длительностью 

10—15 мс с периодом следования 0,9—1,1 с, амплитудой 

105—120 мкА и плотностью тока не выше 100 мкА/см2. 

Длительность серии стимулирующих импульсов не пре-

вышает 30 с, после чего аппарат переходит вновь к мони-

торингу ЭАК с целью определения момента начала сти-

муляции в случае определения порогового значения ко-

личества NS.SRR.

Принцип БОС между динамикой ЭАК и  стимуляцией 

дельта-сна реализуется алгоритмом, заложенным в аппарат 

СОНЯ, следующим образом [16]. Человек с размещенным 

на ладони аппаратом СОНЯ засыпает и естественным об-

разом достигает состояния дельта-сна. Дельта-сон сопро-

вождается нарастанием представленности NS.SRR и при 

достижении порогового значения более 6 в мин обуслов-

ливает начало чрескожной электростимуляции рецепторов 

кожи ладони. Возбуждение нервных афферентов с часто-

той 1 Гц, достигающее ретикулярной формации и лимби-

ческих структур головного мозга, поддерживает устойчи-

вость дельта-сна. Физиологическое окончание фазы дельта-

сна сопровождается снижением представленности NS.SRR 

во времени ниже порогового значения, необходимого для 

начала стимуляции, что приводит к ее отсутствию вне пе-

риода дельта-сна. При повторном достижении спящим 

в течение ночи состояния дельта-сна реализация БОС по-

вторяется.

Цель исследования — изучение эффективности и без-

опасности аппарата СОНЯ в терапии инсомнии.

Материал и методы

С целью изучения эффективности и безопасности ап-

парата СОНЯ в терапии инсомнии было выполнено одно-

центровое двойное слепое плацебо-контролируемое ис-

следование на базе неврологического отделения ГБУЗ Мо-

сковского клинического научно-практического центра 

им. А.С. Логинова ДЗМ.

В клинические испытания были включены пациенты, 

чье состояние соответствует рубрикам МКБ-10: инсомнии 

неорганической природы (F51.0) или расстройства режи-

ма сна—бодрствования неорганической природы (F51.2). 

Всем включенным в исследование пациентам установлен 

диагноз хронической инсомнии в соответствии с крите-

риями International Classification of Sleep Disorders (2014). 

Все пациенты подписывали стандартизированную фор-

му информированного согласия на участие в испытаниях.

Критерии включения : возраст 25—60 лет; способность 

выполнять процедуры исследования; подписанное инфор-

мированное согласие; верифицированный диагноз инсом-

нии неорганической природы (F51.0) или расстройства ре-

жима сна—бодрствования неорганической природы (F51.2).

Критерии невключения : хронические соматические за-

болевания в стадии декомпенсации; острые соматические 

заболевания; психические заболевания эндогенной и ор-

ганической природы; беременность и лактация; употре-

бление алкоголя, психоактивных веществ, лекарственных 

препаратов, влияющих на сон, в период менее 2 нед до на-

чала и в процессе исследования; наличие противопоказа-

ний к применению аппарата СОНЯ (повреждение целост-

ности кожных покровов в области ладоней, местная кожная 

реакция в области применения прибора, индивидуальная 

непереносимость).

Критерии исключения : нежелание испытуемого участво-

вать в исследовании; невыполнение процедур, несоблюде-

ние графика визитов.

Всего в исследовании приняли участие 40 пациентов. 

Не закончили исследование по причинам, не связанным 

с исследованием, 8 из них, закончили — 32. В 1-ю группу 

вошли 19 пациентов (возраст 46,3±3,7 года), получивших 

лечение аппаратом СОНЯ с возможностью стимуляции. 

Во 2-ю группу вошли 13 испытуемых (возраст 44,7±4,2 го-

да), у которых применение аппарата СОНЯ проводилось 

без возможности стимуляции (плацебо). Двойным слепым 

методом испытуемы м обеих групп рандомизированно вы-

давались внешне идентичные аппараты СОНЯ .

 Для оценки субъективного ощущения качества сна 

в проведенном исследовании использовались Питтсбург-

ский опросник качества сна (Pittsburg sleep quality index, 

PSQI), индекс выраженности инсомнии (Insomnia Severi-

ty Index, ISI). Для оценки объективных характеристик сна 
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применялась полисомнография. Оценка уровня реактив-

ной тревожност и (РТ) проводилась по методике Дж. Тей-

лора в адаптации В.Г. Норакидзе и шкале  личностной тре-

вожност и (ЛТ) по Ч.Д. Спилбергеру в адаптации Ю.Л. Ха-

нина. Для оценки выраженности депрессивного состояния 

использовали опросник Центра эпидемиологических ис-

следований депрессии (CES-D). Для оценки самочувствия, 

активности, настроения применяли опросник «Самочув-

ствие, активность, настроение» (СА Н-С, -А, -Н).

В ходе исследования проводилась оценка влияния ЧЭС 

рецепторов кожи ладони аппаратом СОНЯ на удовлетво-

ренность испытуемого ночным сном, суммарную длитель-

ность дельта-сна в 1-м и 2-м циклах ночного сна в минутах 

при полисомнографии; эффективность сна (отношение об-

щего времени сна ко времени, проведенного в постели по-

сле выключения света до подъема — Tреал/Tсна), эмоцио-

нальные показатели (самочувствие, настроение, реактив-

ная тревожность, выраженность депрессии).

Исследование проводилось и оценивалось на четырех 

визитах. На визите 1 (в 1-й день) проводили общесома-

тический и неврологический осмотр, с помощью опрос-

ников оценивали психологическое состояние и выра-

женность инсомнии. Ночью того же дня проводили по-

лисомнографическое исследование, результаты которого 

не использовались в дальнейшем (адаптационная ночь). 

На визите 2 (2-й день) пациенты получали аппарат СО-

НЯ без возможности стимуляции (плацебо), который 

располагали на ладони перед сном. Ночью того же дня 

проводилось полисомнографическое исследование с ре-

гистрацией данных. На визите 3 (3-й день) больные ран-

домизированно получали аппараты СОНЯ с уникальным 

идентификационным номером с возможностью стимуля-

ции либо без таковой, который располагали на ладони пе-

ред сном. Ночью того же дня проводилось полисомногра-

фическое исследование с регистрацией данных. После ви-

зита 3 каждый пациент продолжал использовать аппарат 

СОНЯ с уникальным регистрационным номером все по-

следующие ночи вплоть до визита 4. Визит 4 проводился 

спустя 11 дней ±2 дня после визита 3. На визите 4 у ис-

пытуемых повторно с помощью опросников оценивались 

психологическое состояние и выраженность инсомнии. 

Ночью того же дня проводилось полисомнографическое 

исследование, при этом испытуемые использовали ап-

параты СОНЯ с теми же уникальными регистрационны-

ми номерами.

В процессе проведения исследований в целях первич-

ной записи, систематизации, обработки и визуализации 

данных использовался программный пакет Microsoft Office 

Excel. Статистический анализ и формирование отчетности 

выполнялись с использованием программы Statistica 13.3 

и инструмента PYTHON 3.9. Количественные показатели 

описывались с использованием медианы, а также нижнего 

и верхнего квартилей (Me [Q
1
; Q

3
]). С учетом размера вы-

борок сравнение количественных показателей между неза-

висимыми группами выполнялось с использованием непа-

раметрического метода U-критерия Манна—Уитни, при-

меняемого для оценки однородности показателей между 

группами пациентов в результате проведения процедуры 

рандомизации перед проведением исследований. Провер-

ка динамики измеряемых показателей внутри групп паци-

ентов осуществлялась с использованием W-критерия Уил-

коксона. В качестве пороговой величины для уровня зна-

чимости проверки гипотез использовалось значение 0,05.

Результаты
Результаты полисомнографического исследования вы-

явили достоверные различия между группами по большин-

ству показателей (табл. 1). Время пребывания в постели 

(Tсна), которое включает в себя как период сна, так и пери-

оды бодрствования перед засыпанием и подъемом, а также 

ночные пробуждения, значимо не изменилось в обеих груп-

пах (p=0,3524 и p=0,4143 соответственно для 1-й и 2-й групп. 

Суммарная продолжительность сна (Tреал) в 1-й группе 

увеличилась на 26 мин (p=0,018), во 2-й группе измене-

ние данного показателя не носило достоверного характе-

ра (p=0,4143). Эффективность сна (Tреал/Tсна) достовер-

но выросла в 1-й группе (p<0,01). Во 2-й группе результат 

не является статистически значимым (p=0,1098). Длитель-

ность латентного периода засыпания (LS) снизилась в груп-

пе стимуляции на 12 мин (p<0,01). Во 2-й группе измене-

ние данного показателя не носило достоверного характера 

(p=0,5417). Длительность латентного периода наступления 

REM-сна (LR) снизилась на 25 мин (p=0,0545), что показы-

вает отчетливый тренд на уменьшение времени наступле-

ния REM-сна в группе стимуляции. Во 2-й группе резуль-

тат не является статистически значимым (p=0,2438). Дли-

тельность латентного периода достижения дельта-сна (LN3) 

значительно снизилась в 1-й группе — на 29 мин (p<0,01), 

во 2-й группе изменение данного показателя не носило 

достоверного характера (p=0,8925). Общая длительность 

фазы дельта-сна (N3) достоверно увеличилась на 21 мин 

в 1-й группе (p<0,01). Во 2-й группе результат не являет-

ся статистически значимым (p=0,8993). Индекс дельта-

сна в общей продолжительности сна (N3/Tреал) вырос 

в 1-й группе на 2% (p<0,01), во 2-й группе изменение данно-

го показателя не носило достоверного характера (p=0,4013). 

Суммарная продолжительность дельта-сна (N3) в первых 

двух циклах сна (S1+S2) увеличилась на 21 мин в 1-й груп-

пе (p<0,01), во 2-й группе изменение данного показателя 

не носило достоверного характера (p=0,7868). Длительность 

REM-сна в 1-й группе увеличилась на 16,5 мин (p=0,0258), 

во 2-й группе изменение данного показателя не носило до-

стоверного характера (p=0,6354). Количество ночных про-

буждений (англ. Arou sal) в 1-й группе снизилось на 21% 

(p=0,0239), во 2-й группе результат не является статисти-

чески значимым (p=0,4838). Абсолютная (АБ) и относи-

тельная (ОБ) продолжительность времени бодрствования 

в периоды ночных пробуждений в 1-й группе достоверно 

снизилась (p<0,01 и p=0,0118 соответственно), во 2-й груп-

пе изменение данных показателей не носило достоверного 

характера (p=0,1909 и p=0,4973 соответственно).

Результаты тестирования выраженности нарушений 

сна и психоэмоциональных расстройств выявили досто-

верные различия между основной и контрольной груп-

пами по большинству показателей (табл. 2). В 1-й группе 

отмечалось снижение общей оценки по опроснику PSQI 

на 2 балла (p<0,01), во 2-й группе результат не являет-

ся статистически значимым (p=0,6973).  Выявлено сни-

жение оценки по опроснику ISI на 4 балла в 1-й группе 

(p<0,001) и отсутствие статистически значимых измене-

ний во 2-й группе (p=0,5501). При оценке уровня тревож-

ности (УТ) по Дж. Тейлору наблюдалось снижение ее уров-

ня на 3 балла в 1-й группе (p<0,01), во 2-й группе измене-

ние данного показателя не носило достоверного характера 

(p=0,1604). В 1-й группе  СТ  по опроснику Ч.Д. Спилбергер а 

в адаптации Ю.Л. Ханина снизилась на 6 пунктов (p<0,01), 
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Таблица 1. Результаты полисомнографического исследования
Table 1. Results of a polysomnographic study

Показатель

1-я группа До стимуляции/

плацебо, критерий 

Манна—Уитни

2-я группа

до 

лечения

после 

лечения

W-критерий 

Уилкоксона

до 

лечения

после 

лечения

W-критерий 

Уилкоксона

Tсна, мин 487,0

[446,0—519,7]

496,0

[454,5—516,2]

71,0,

p=0,3524

72,0,

p=0,0251

480,5

[417,5—522,5]

426,5

[371,5—508,0]

33,0,

p=0,4143

Tреал, мин 418,5

[364,75—448,75]

444,0

[406,0—485,0]

37,0,

p=0,018

114,0,

p=0,3649

402,0

[329,5—465,5]

346,5

[324,0—467,0]

33,0,

p=0,4143

Tреал/Tсна, % 86,1 

[80,7—89,85]

93,1

[90,6—95,25]

10,0,

p<0,01

116,5,

p=0,4015

81,7

[80,7—88,6]

89,8

[80,1—92,4]

22,0,

p=0,1098

LS, мин 22,0

[14,5—25,0]

10,0

[5,5—18,25]

22,0,

p<0,01

73,0,

p=0,0273

14,0

[8,0—16,0]

12,0

[8,0—18,0]

36,5,

p=0,5417

LR, мин 127,0

[113,0—165,5]

102,0

[77,5—152,0]

47,0,

p=0,0545

73,0,

p=0,0274

103,0

[87,0—125,0]

92,0

[82,0—99,0]

28,0,

p=0,2438

LN3, мин 49,0

[17,5—65,0]

20,0

[16,0—34,0]

20,5,

p<0,01

104,5,

p=0,2388

32,0

[26,0—42,0]

36,0

[17,0—52,0]

43,5,

p=0,8925

N3, мин 89,0

[74,75—103,75]

110,0

[98,75—121,5]

0,0,

p<0,01

115,0,

p=0,3794

90,5

[83,5—111,5]

89,0

[87,5—93,0]

42,0,

p=0,8393

N3/Tреал, % 21,8

[18,35—25,55]

23,8

[22,65—26,85]

32,5,

p<0,01

99,5,

p=0,1835

23,9

[19,1—27,7]

26,0

[20,5—28,6]

33,0,

p=0,4013

S1+S2, мин 65,0

[53,0—78,75]

86,0

[75,0—97,5]

1,0,

p<0,01

103,0,

p=0,2213

76,0

[63,0—82,0]

64,0

[53,0—81,0]

41,0,

p=0,7868

REM, мин 59,5

[47,5—71,0]

76,0

[64,75—83,75]

40,5,

p=0,0258

115,5,

p=0,3866

56,5

[50,5—78,5]

58,5

[38,5—63,5]

37,5,

p=0,6354

Arousal,  n 24,0

[20,0—28,5]

19,0

[16,0—23,0]

38,5,

p=0,0239

96,0,

p=0,1498

31,0

[16,0—34,0]

30,0

[23,0—34,0]

35,0,

p=0,4838

АБ, % 64,0

[47,0—85,0]

33,5

[26,5—52,5]

16,5,

p<0,01

114,0,

p p=0,3648

70,0

[42,0—85,0]

41,0

[28,0—66,5]

25,5,

p=0,1909

ОБ, % 15,8

[10,65—21,9]

7,3

[5,4—12,6]

32,0,

p=0,0118

121,5,

p=0,4770

16,6

[11,3—23,7]

9,1

[7,9—17,7]

35,0,

p=0,4973

Таблица 2. Результаты оценки выраженности инсомниии психоэмоциональных расстройств
Table 2. Results of testing for the severity of insomnia and psychoemotional disorders

Показател ь, 

баллы

1-я группа До стимуляции/

плацебо, критерий 

Манна—Уитни

2-я группа

до 

лечения

после 

лечения

W-критерий 

Уилкоксона

до 

лечения

после 

лечения

W-критерий 

Уилкоксона

PSQI 11,0

[10,0—14,0]

9,0

[7,0—11,5]

7,5,

p<0,01

84,5,

p=0,0682

14,0

[12,0—14,0]

14,0

[11,0—16,0]

37,0,

p=0,6973

ISI 16,7

[6,0—29,0]
12,8

[2,0—29,0]

8,0,

p<0,001

79,5,

p=0,0470

22,8

[10,0—30,0]

21,8

[9,0—30,0]

35,5,

p=0,5501

УТ 12,0

[10,5—27,5]

9,0

[7,5—26,0]

16,0,

p<0,01

79,5,

p=0,0473

20,0

[18,0—24,0]

20,0

[18,0—27,0]

25,0,

p=0,1604

СТ 24,0

[14,0—45,5]

18,0

[10,5—47,0]

24,0,

p<0,01

89,5,

p=0,0991

38,0

[22,0—47,0]

33,0

[28,0—40,0]

33,5,

p=0,4612

ЛТ 32,0

[23,5—46,5]

30,0

[21,5—53,5]

46,0,

p=0,0549

90,0,

p=0,1024

39,0

[32,0—49,0]

48,0

[32,0—52,0]

20,5,

p=0,0988

CES-D 9,0

[5,0—20,0]

4,0

[1,5—23,0]

32,0,

p=0,0129

116,0,

p=0,3937

10,0

[6,0—18,0]

14,0

[9,0—22,0]

21,5,

p=0,0990

САН-С 51,0

[36,5—54,0]

56,0

[38,0—59,0]

34,5,

p=0,0123

90,0,

p=0,1021

48,0

[29,0—51,0]

50,0

[44,0—54,0]

24,5,

p=0,1513

САН-А 46,0

[41,0—51,5]

47,0

[34,5—52,5]

82,5,

p=0,7008

120,0,

p=0,4540

49,0

[40,0—50,0]

48,0

[39,0—51,0]

26,0,

p=0,1834

САН-Н 51,0

[45,0—53,5]

58,0

[48,5—59,5]

41,0,

p=0,0289

118,5,

p=0,4313

50,0

[40,0—56,0]

52,0

[46,0—57,0]

38,0,

p=0,6237
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а   ЛТ — на 2 пункта (p=0,0549), а во 2-й группе статисти-

чески значимых изменений выявлено не было (p=0,4612 

и p=0,0988 соответственно). В 1-й группе отмечено сни-

жение значений по шкале CES-D на 5 баллов (p=0,0129), 

во 2-й группе результат не является статистически значи-

мым (p=0,0990). При оценке по опроснику САН в 1-й группе 

отмечено увеличение в субтестах Самочувствие (С) на 5 бал-

лов (p=0,0123) и Настроение (Н) — на 7 баллов (p=0,0289), 

во 2-й группе изменение данного показателя не носило до-

стоверного характера (p=0,1513 и p=0,6237 соответственно).

Во время исследования нежелательных явлений и по-

бочных эффектов от применения аппарата СОНЯ не за-

регистрировано.

Заключение

Особая значимость нормального сна для деятельно-

сти человека и широкая распространенность в популяции 

его нарушений обусловливают актуальность поиска эф-

фективных и безопасных способов коррекции. Отмечает-

ся, что при лечении инсомнии применяются в основном 

снотворные препараты, прием которых может сопрово-

ждаться нежелательными побочными эффектами. В связи 

с этим особую значимость приобретают методы нелекар-

ственного воздействия, в частности через внешние (напри-

мер, физические) факторы. Среди физических методов воз-

действия на мозговую активность активно изучается воз-

можность применения ЧЭС для лечения нарушений сна, 

в том числе инсомнии. В основе воздействия ЧЭС на ор-

ганизм лежит принцип синхронизации подаваемых стиму-

лов с одним из физиологических параметров с целью устой-

чивого поддержания его характеристик или их направлен-

ного изменения.

Аппарат для нормализации сна СОНЯ разработан для 

улучшения ночного сна при инсомнии. Механизм терапев-

тического воздействия заключается в низкоамплитудной 

электрической стимуляции сенсорных рецепторов кожи 

в диапазоне частот, максимально приближенных к харак-

терной частоте дельта-активности головного мозга челове-

ка во время глубокого сна 0,5—4 Гц. Возбуждение от кож-

ных афферентов передается по восходящим нервным во-

локнам в продолговатый мозг к ретикулярной формации 

и лимбическим отделам головного мозга с целью поддер-

жания стабильного дельта-сна. Электрическая стимуляция 

осуществляется в период дельта-сна, определяемый в ав-

томатическом режиме по изменению кожного сопротивле-

ния. Таким образом, с помощью аппарата СОНЯ реализу-

ется принцип  биологической обратной связи между дина-

микой ЭАК и стимуляцией дельта-сна.

Наблюдавшимся пациентам рандомизированно выда-

вались внешне идентичные аппараты СОНЯ с возможно-

стью стимуляции, либо без таковой (плацебо). Всего в ис-

следовании приняли участие 40 пациентов, из них 32 за-

кончили исследование. Установлено, что аппарат СОНЯ 

оказывает достоверное положительное влияние на основ-

ные количественные показатели сна: увеличивает его общую 

эффективность, уменьшает время засыпания и уменьшает 

время наступления дельта-сна, увеличивает общую продол-

жительность дельта-сна в 1-м и 2-м циклах сна, увеличива-

ет индекс дельта-сна, снижает количество и длительность 

ночных пробуждений. Применение аппарата СОНЯ оказы-

вает значимое положительное влияние на такие субъектив-

ные показатели сна, как удовлетворенность его качеством, 

телесные переживания в течение ночи (диспноэ, ощуще-

ние «жара» и/или «холода», боль), астения, качество жиз-

ни, озабоченность состоянием сна. Применение аппарата 

 СОНЯ достоверно снижает выраженность эмоциональных 

нарушений в виде уменьшения уровня СТ, повышения фона 

настроения, увеличения уровня бодрости и самочувствия. 

Результаты применения аппарата СОНЯ свидетельствуют 

об улучшении количественных и качественных характери-

стик сна у больных инсомнией.

Таким образом, применение аппарата для нормализа-

ции сна СОНЯ является новым эффективным и безопас-

ным методом лечения инсомнии неорганической природы 

(F51.0) и расстройств режима сна—бодрствования неорга-

нической природы (F51.2). Аппарат СОНЯ может приме-

няться как альтернатива фармакотерапии при длительной 

коррекции нарушений сна, что особенно актуально для 

лиц пожилого возраста с высоким риском полипрагма-

зии и представителей некоторых профессий, для которых 

применение снотворных средств не всегда желательно (во-

дители, работники ночных смен, спортсмены). Получен-

ные данные открывают дополнительные перспективы для 

снижения фармакологической нагрузки. Для определения 

эффективности комплексной терапии с лекарственными 

средствами необходимы дополнительные исследования.
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 Ночные кошмары у больных инсомнией
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Резюме
Исследования показывают высокую частоту коморбидности инсомнии и ночных кошмаров (НК), которые отягощают и при-
водят к хронизации друг друга. Механизмы их взаимовлияния различны: инсомния меняет характер сновидений как опос-
редованно через характерную для нее эмоциональную гиперактивацию, так и вследствие частых пробуждений. Вместе 
с тем частые повторяющиеся неприятные и устрашающие сновидения могут сами по себе увеличивать частоту ночных 
пробуждений и ухудшить качество сна. Коморбидность инсомнии и НК должна учитываться при выборе терапевтической 
тактики у данной категории пациентов. Приоритетными являются препараты, не вызывающие в качестве побочного эф-
фекта НК, а также психотерапия.
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Abstract
Studies show a high frequency of comorbidity of insomnia and nightmares, which aggravate and chronicle each other. The mech-
anisms of their mutual influence are different. Insomnia changes the nature of dreams, both indirectly through emotional hyper-
activation characteristic of insomnia, and as a result of frequent awakenings. However, frequent recurring unpleasant and fright-
ening dreams can themselves increase the frequency of nocturnal awakenings and worsen the quality of sleep. The comorbidity 
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Инсомния является серьезной медицинской и социаль-

ной проблемой, которая затрагивает  по разным подсчетам  

от 6 до 30% представителей общей популяции и характери-

зуется жалобами на расстройств а ночного сна (трудности 

инициации, поддержания сна или пробуждения) и связан-

ные с этим нарушения в период дневного бодрствования, 

возникающие, даже когда времени и условий для сна до-

статочно [1]. По течению выделяют инсомнии острые (дли-

тельностью менее 3 нед) и хронические (более 3 нед). Ин-

сомнию длительностью менее 1 нед определяют как тран-

зиторную. Клиническая феноменология исомнии включает 

пресомнические (трудности засыпания, боязнь не заснуть), 

интрасомнические (поверхностный сон с частыми пробуж-

дениями) и постсомнические (проблема раннего утренне-

го пробуждения, сниженной работоспособности, ощуще-

ние неудовлетворенности сном) расстройства.

Кроме широкой распространенности, клиническое 

значение инсомнии также определяется негативным вли-

янием, которое она оказывает на социальные аспекты, по-

казатели экономической деятельности и состояние здоро-

вья человека.

Особенности сновиденческой активности при инсомнии

Многие авторы, обращаясь к проблеме инсомнии, от-

мечают изменение характера сновиденческой активности, 

в частности увеличение частоты сновидений. Так, лонги-

тюдинальное исследование, проведенное Лионским ис-

следовательским центром нейробиологии, выявило 35% 

увеличение припоминания сновидений и 14% увеличе-

ние представленности негативных сновидений у больных 

с инсомнией [2]. Аналогичную динамику отмечают и дру-

гие авторы [3]. В литературе имеются также указания на ка-

чественные особенности сновидений больных инсомнией. 

Сообщается, в частности, что сновидения пациентов с ин-

сомнией чаще характеризуются негативным эмоциональ-

ным фоном, содержат негативное самоописание, напри-

мер низкую самооценку, проявление агрессии и негативы 

в формальных характеристиках отчета о сновидении с ис-

пользованием таких слов, как «нет», «никогда» и  др. [3—6]. 

В сновидениях пациентов с инсомнией было обнаружено 

снижение частоты явно упомянутого зрительного воспри-

ятия по сравнению со здоровыми [7]. Это может быть ин-

терпретировано как более «мыслеподобные» сновидения 

и отражать когнитивную активацию пациента во время 

сна, свойственную больным инсомнией [8].

Исследователи сновиденческой активности у больных 

с инсомнией сообщают о повышении у них, по сравнению 

со здоровыми испытуемыми, частоты ночных кошмаров 

(НК) [9—13]. НК — тревожные (устрашающие) сновиде-

ни я,  возникающие при пробуждении из быстрого сна  и хо-

рошо фиксирующиеся в памяти [14, 15]. Указываются сле-

дующие основные характеристики кошмаров:

— негативный аффект;

— последующее пробуждение;

— яркое воспоминание;

— быстрая ориентация во времени и пространстве по-

сле пробуждения;

— связь преимущественно с фазой быстрого сна;

— клинически значимые расстройства или нарушения 

в важных областях функционирования;

— частота 1 раз  в нед и более ;

— связь содержания сновидения с угрозами выживанию, 

безопасности или самоуважению.

НК — распространенное явление в популяции, 70—90% 

взрослого населения сообщают, что в детстве им снились 

кошмары. Припоминают  по меньшей мере  один НК в месяц 

10% взрослых [16—18]. От частых НК страдают 5% взрос-

лых [19, 20]. Женщинам НК снятся чаще, чем мужчинам 

[21—23], детям — чаще, чем взрослым [24]. Имеются дан-

ные, что почти 1/
2
 детей 3—6 лет и 20% детей 6—12 лет жа-

луются на частые НК [25].

НК могут учащаться при различных соматических 

и психических патологических состояниях. В частности, 
2/

3
 пациентов с посттравматическим стрессовым расстрой-

ством страдают от частых НК [26], а при пограничном рас-

стройстве — до 50% [27]. По данным исследований, прове-

денных в период пандемии COVID-19, 5% респондентов со-

общили, что им часто, почти всегда или всегда снятся НК 

о пандемии COVID-19. В бразильском исследовании НК 

пандемического содержания отмечали более 2/
3
 его участ-

ников [28].

Коморбидность инсомнии и НК

Исследование представленности НК при инсомнии по-

казывает высокую частоту их коморбидности. Утяжеление 

инсомнии коррелирует с большей частотой НК, в то вре-

мя как учащение НК соотносится с усугублением различ-

ных проявлений инсомнии [10] (табл. 1, 2).
Оба патологических состояния имеют не односторон-

ний, а более сложный характер их взаимодействия [29]. Во-

первых, их связывают общие эмоционально-личностные 

предпосылки: тревожность, эмотивность, уязвимость к воз-

действию стресса, заниженная самооценка, дезадаптивный 

стиль поведения [30—34]. Во-вторых, социально-психоло-

гические стрессовые воздействия, которые считаются ве-

дущим провокатором развития инсомнии, приводят также 

к возникновению или учащению НК [35, 36]. Ряд исследо-

ваний указывает на высокую частоту коморбидности нару-

шений сна и НК у учащихся вузов [10—12], что является до-

полнительным стрессовым фактором и усугубляет трудно-

сти обучения [37]. В-третьих, как инсомния, так и НК могут 

проявляться как симптомы тревожных и депрессивных на-

рушений, посттравматического стрессового и личностного 

расстройств [38—40]. Так, по данным S. Nakajima и соавт. 

[41], применивших множественный регрессионный ана-

лиз, частота как НК, так и инсомнии тесно коррелирова-

ла с увеличением показателя депрессии (кошмары: β=0,09 ; 

инсомния: β=0,39 ). Обследованные с коморбидными НК 

и инсомнией имели более высокие показатели депрессии, 

чем только с  инсомнией или только с НК .

Взаимовлияние инсомнии и НК

Являясь коморбидными состояниями, сновидения 

и НК взаимно отягощают и приводят к хронизации друг 

друга. Механизмы такого взаимовлияния бывают различ-

ными: с одной стороны, более высокая частота сновиде-

ний может быть связана с частыми пробуждениями, ха-

рактерными для инсомнии. Корреляция между данными 

показателями продемонстрирована в ряде исследований 

[28, 42, 43]. НК могут учащаться и как следствие гиперак-

тивации, в том числе эмоциональной, лежащей в осно-

ве патогенеза инсомнии [41, 44]. С другой стороны, ин-

сомния может иметь вторичный характер, возникая как 

следствие частых повторяющихся неприятных и устраша-

ющих сновидений. Последние могут сами по себе увели-

чивать частоту ночных пробуждений, являются стрессо-
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генным фактором, нарушающим засыпание и формиру-

ющим страх повторения неприятных сновидений и могут 

существенно снижать качество сна [45, 46], а также  каче-

ство последующего бодрствования у пациентов с инсом-

нией [28, 47—49]. Существует также мнение о том, что 

резкое пробуждение вследствие неприятного сновиде-

ния может нарушить некоторые восстановительные эф-

фекты ночного сна [50].

НК при инсомнии могут утяжелять течение или про-

воцировать психические заболевания [28, 51, 52]. Ряд ис-

следований показывает, что как инсомния, так и НК зна-

чительно увеличивают риск развития соматических, пси-

хических и когнитивных расстройств, способны изменить 

отношение пациентов к своему сну в сторону драматизации 

и катастрофизации, а также снижают самооценку и само-

эффективность [10, 23, 45, 47, 49, 53, 54]. Есть также дан-

ные о том, что при совместном проявлении инсомния и НК 

повышают риск суицидального поведения [55, 56].

Приведенные выше сведения о взаимовлиянии инсом-

нии и НК касаются взрослого населения. Работ, посвящен-

ных аналогичным исследованиям в детской популяции, су-

щественно меньше, но они выявляют ту же тенденцию и те 

же закономерности, что и у взрослых. Так, показана бо-

лее высокая частота выявляемости инсомнии у тех детей, 

которым часто снятся НК [41]. Авторы полагают, что она 

в значительной степени связана со страхом таких детей пе-

ред засыпанием [41, 57].  S. Li и соавт. [57] провели обсле-

дование 6359 китайских детей и пришли к выводу, что на-

рушение качества бодрствования детей с инсомнией в зна-

чительной степени связано с наличием НК.

Ряд работ посвящен изучению инсомнии и НК у де-

тей с синдромом дефицита внимания и гиперактивности 

(СДВГ). Показано, что симптомы СДВГ проявляются яр-

че у детей с коморбидными инсомнией и НК [58]. Иссле-

дователи отмечают, что важным  провоцирующ им факто-

ром как инсомнии, так и НК у детей с СДВГ являются про-

блемы их повседневной жизни, связанные с  нарушениями 

поведения и низкой успеваемостью [58, 59].

Особенности терапии

Коморбидность инсомнии и НК должна учитывать-

ся при выборе терапевтической тактики у данной катего-

рии пациентов. Сказанное имеет отношение  прежде все-

го  к фармакотерапии. Традиционно в терапии инсомнии 

применяются различные группы препаратов (табл. 3). Так, 

пациенты с инсомнией, принимавшие психотропные пре-

параты, сообщ али о более позитивно окрашенных снови-

дениях, чем пациенты, не получавшие лечения [4]. Таким 

образом, эффективное лечение инсомнии само по себе сни-

жает частоту НК. Однако нельзя не принять во внимание 

тот факт, что многие препараты, применяющиеся для ле-

чения инсомнии, могут вызывать или увеличивать часто-

ту НК (см. табл. 3) [60—63].

Вследствие этого предпочтительнее препараты, по-

зитивно воздействующие на сон и одновременно с этим 

не увеличивающие частоту НК. В частности, отсутствуют 

данные о повышении частоты НК при применении синте-

тических аналогов мелатонина, а также гомеопатических 

и фитопрепаратов, которые активно применяются в лече-

нии инсомнии не только у взрослых, но и у детей.

Примером таких препаратов является Нервохель, кото-

рый применяется для помощи в снижении эмоционального 

напряжения и улучшении сна и может быть рекомендован 

с 3-летнего возраста [64—66]. Широкий спектр фармако-

логических эффектов препарата Нервохель на различные 

формы невротических расстройств обусловлен сбаланси-

рованным составом компонентов, имеющих растительное 

и минеральное происхождение [64, 65]. В исследовании бы-

ли продемонстрированы терапевтическое действие и бла-

гоприятный профиль безопасности препарата Нервохель 

Таблица 1. Распространенность НК и общая продолжительность сна [10]
Table 1. Prevalence of nightmares and total sleep duration [10]

НК Распространенность, % Продолжительность сна, мин, M±SD
Никогда 38,9 453,2 3± 66,96

 менее 1 раза в нед 36,9 462,0 8± 64,90

1—2 раза в нед 18,5 454,7 7± 77,34

3 раза в нед  и более 5,8 450,0 5± 90,53

Таблица 2. Представленность различных проявлений инсомнии в зависимости от частоты НК [10]
Table 2. Representation of various manifestations of insomnia depending on the frequency of nightmares [10]

Проявление инсомнии

НК  

менее 1 в нед  

(n=1663)

НК  

более 1 в нед  

(n=532)

χ2

Некорригированный 

 относительный риск 

(95% доверительный интервал)

Частые проблемы с засыпанием 

(3 раза в нед ,  более 30 мин)

12% 

(200/1663)

24,1% 

(128/532)

45,922

p≤0,001

2,32 

(1,8—2,94)

Частые ночные пробуждения 

(3 раза в нед  и более)

13,2% 

(220/1663)

28,0% 

(149/532)

62,946

p≤0,001

2,55 

(2,01—3,23)

Прерывистый сон 

(3 раза в нед  и более)

9,6% 

(160/1663)

31,6% 

(168/532)

52,896

p≤0,001

4,34 

(3,49—13,26)

Частая тревога перед сном 

(3 раза в нед  и более)

0,8% 

(13/1663)

5,1% 

(27/532)

41,562

p≤0,001

6,79 

(3,48—13,26)

Отход ко сну после полуночи 25,3% 

(420/1663)

30,8% 

(164/532)

6,407

p≤0,05

1,32 

(1,06—1,64)
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при коррекции невротических нарушений и эмоциональ-

ных расстройств у детей [64]. Так, в открытом проспектив-

ном нерандомизированном когортном исследовании, где 

приняли участие 39 медицинских центров Нидерландов 

и Бельгии, Нервохель  по сравнени ю с препаратом группы 

бензодиазепинов не уступил по эффективности в терапии 

легких эмоциональных расстройств, при этом значительно 

превзошел его по переносимости [65]. Принимается препа-

рат по 1 таблетке 3 раза в день (рассасывается под языком) 

за 30 мин до еды или спустя 1 ч после приема пищи, курс 

лечения 2—3 нед. Увеличение продолжительности и про-

ведение повторных курсов лечения возможн ы после кон-

сультации с врачом [64].

Данные препараты являются средствами выбора у де-

тей, при наличии психофизиологической инсомнии и псев-

доинсомнии, а также инсомнии, связанной с нарушением 

гигиены сна, когда назначение снотворных препаратов не-

оправданно и даже противопоказано. Указанные средства 

умеренно эффективны в отношении других форм инсом-

нии, могут создавать меньше проблем для принимающих 

их пациентов и легко могут быть отменены в дальнейшем. 

В связи с вышесказанным начинать медикаментозное ле-

чение предпочтительнее с растительных снотворных и го-

меопатических препаратов. Однако следует понимать, что 

в ряде случаев, особенно при наличии сопутствующих яр-

ко выраженных тревожных и депрессивных нарушений, 

показано назначение других групп препаратов (гипноти-

ков, нейролептиков, антидепрессантов и др.). Назначая тот 

или иной препарат, важно учитывать вероятность в каче-

стве побочного эффекта повышения частоты НК, что мо-

жет снижать эффективность лечения, а при обнаружении 

данного факта — осуществить коррекцию дозы препара-

та или его замену.

При хронической инсомнии приоритет имеют неле-

карственные методы лечения,  в числе которых ведущее 

место занимает психотерапия. Методом выбора в лечении 

большинства форм инсомнии является когнитивно-пове-

денческая терапия (КПТ), которая патогенетически обо-

снованна, так как ее многочисленные техники воздейству-

ют на разные звенья патогенеза инсомнии и корректируют 

дисфункциональные убеждения относительно сна и связан-

ные с ними поведенческие факторы, т.е. ведущие факторы 

хронизации инсомнии. КПТ не уступает фармакотерапии 

по эффективности в краткосрочной перспективе и имеет 

лучшие отсроченные результаты [67—70]. Кроме того, пси-

хотерапия не вызывает привыкания или побочных эффек-

тов, что часто наблюдается при использовании снотвор-

ных препаратов. Дополнительное преимущество психо-

терапии в том, что она не усиливает, а напротив, снижает 

частоту НК [71, 72].

Как таковой медикаментозной терапии НК не суще-

ствует. Применяемые препараты обычно воздействуют 

не на сами НК, а на причину, их вызывающую. Тем не ме-

нее существуют данные об эффективном применении пра-

зозина, антагониста альфа-1-адренергических рецепторов 

центрального действия, в терапии НК [73, 74]. Это под-

тверждается недавним метаанализом, подтверждающим, 

что празозин оказывает статистически значимое влияние 

на симптомы ПТСР, нарушения сна и НК [74]. Однако мне-

ния о возможности применения этого препарата для лече-

ния НК противоречивы [73].

Приоритет в лечении НК отдается психотерапии. Среди 

методов психотерапии, эффективных для лечения повторя-

ющихся НК, следует отметить десенсибилизацию, экспо-

зиционную терапию или репетиционную терапию образов, 

которые особенно широкое применение нашли при ПТСР 

и успешно сочетаются с другими методами КПТ [71, 72, 75].

Заключение

Таким образом, количественное и качественное изме-

нение характера сна и сновидений при инсомнии опреде-

ляется двунаправленностью и неоднозначностью взаимо-

отношений. Инсомния меняет характер сновидений как 

опосредованно через перманентно существующее эмоци-

ональное напряжение, так и вследствие нарушения струк-

туры сна. В свою очередь НК при инсомнии в еще боль-

шей степени ухудшает сон, становясь источником стрес-

са и создавая «порочный круг», что негативно сказывается 

на состоянии пациентов. Коморбидность инсомнии и НК 

должна учитываться при выборе тактики терапии данной 

категории пациентов.
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Таблица 3. Возможность проявления побочного эффекта в виде НК основных групп лекарственных препаратов, применяющихся 
для лечения инсомнии
Table 3. The possibility of side effects in the form of nightmares of the main groups of drugs used to treat insomnia

Группа Препараты
Связь 

с развитием НК

Снотворные препараты Зопиклон, золпидем, залеплон +

Производные бензодиазепинов  Бромдигидрохлорфенилбензодиазепин, клоназепам +

Блокаторы H1-гистаминовых рецепторов Доксиламин, Валокордин-доксиламин,  гидроксизин +

Антидепрессанты Амитриптилин, миансерин,  тразодон +

Нейролептики Кветиапин,  хлорпротиксен,  алимемазин,  левомепромазин +

 Противоэпилептические препараты Габапентин +

Мелатонинсодержащие препараты  Мелатонин, Циркадин —

Фитопрепараты Персен, Ново-пассит, Мелисана —

Гомеопатические препараты Валерианахель, Нервохель, Морфей, Баю-бай —
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 Возможности адъювантной терапии расстройств сна
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Резюме
В статье описаны модели патогенеза инсомнического расстройства: «модель трех П», модель гиперактивации и модель 
реактивности сна к стрессу. Рассмотрена роль тревоги и стресса в качестве предрасполагающих, провоцирующих и под-
держивающих факторов инсомнии. Освещается проблема высокой коморбидности инсомнии и психических расстройств. 
Рассматриваются современные немедикаментозные и медикаментозные подходы к терапии инсомнии: методы психотера-
пии и психокоррекции, другие нефармакологические методы, а также применение лекарственных средств. Данные мето-
ды могут применяться как самостоятельно, так и в сочетании друг с другом. В частности, возможно совместное примене-
ние психотерапии и безрецептурных препаратов, направленных на нормализацию эмоционального фона.
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Adjunctive therapy for sleep disorders
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Abstract
The article describes pathogenetic models for insomnia: «3P» model of insomnia, hyperarousal model, and sleep reactivity to stress 
model. Anxiety and stress are addressed as predisposing, precipitating and perpetuating factors of insomnia. The problem of high 
comorbidity of insomnia and mental disorders is highlighted. Modern non-pharmacological and pharmacological approaches 
to treatment of insomnia are described: psychotherapy, other non-pharmacological methods as well as the use of medications. 
These methods can be used both independently and in combination. In particular, combination of psychotherapy and nonpre-
scription medicines aimed at normalizing emotional state is possible.
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В Международной классификации расстройств сна 

3-го пересмотра (ICSD-3) выделя ют  6 групп его наруше-

ний: инсомния, расстройства дыхания во сне, гиперсом-

нии, расстройства цикла сон—бодрствование, парасомнии, 

расстройства движений во сне [1]. Инсомния характеризу-

ется устойчивыми затруднениями инициации, продолжи-

тельности, консолидации или нарушением качества сна, 

возникающими при достаточных возможностях и услови-
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ях для сна и проявляющимися в той или иной форме на-

рушения дневной активности.

Распространенность одного из перечисленных симп-

томов или более составляет в общей популяции около 

30% [2], хронической инсомнии (продолжающейся более 

3 мес) — около 10% [3]. В связи с широкой распространен-

ностью инсомнии и ее влиянием на качество жизни паци-

ентов она рассматривается как важная медико-социальная 

проблема. Инсомния оказывает влияние как на когнитив-

ные функции (память, внимание, регуляторные функции), 

так и на эмоциональную сферу человека, вызывая раздра-

жительность, снижение мотивации, отрицательные эмо-

ции [4—6]. Некоторые стратегии борьбы с бессонницей 

в свою очередь могут приводить к усугублению симпто-

мов и хронизации инсомнического расстройства (ИР). 

Одной из них является самоограничительное поведение, 

которое проявляется в попытках пациента сократить фи-

зическую и интеллектуальную нагрузку, а также ограни-

чить социальную активность на следующий день после 

плохого ночного сна. Такая стратегия сохранения энер-

гии в совокупности с несоблюдением мер гигиены сна (в 

частности, продолжительным дневным сном) приводит 

к снижению эффективности последующего ночного сна.

Инсомния и психические расстройства

Инсомния часто сочетается с психическими расстрой-

ствами, которые регистрируются примерно в 40% случаев 

и включают в себя большое депрессивное расстройство или 

дистимию — 23%, тревожные расстройства — 24%, злоупо-

требление алкоголем — 7% и наркотическими препарата-

ми — 4% [4]. У 70% больных с расстройствами невротиче-

ского спектра наблюдаются нарушения сна [5].

Инсомния при психических расстройствах проявля-

ется в виде нарушений инициации и поддержания сна. 

Данные симптомы при этом более выражены, чем те, ко-

торые могут входить в структуру психического расстрой-

ства [5]. А.М. Вейн  выделя л  5 групп больных с ИР, среди 

них  пациенты с инсомнией при истинных психических 

заболеваниях и пациенты с невротическими, функцио-

нальными нарушениями нервной системы, которые про-

являются повышенной эмоциональностью, лабильностью 

настроения, склонностью к фиксации собственных ощу-

щений и длительным периодам плохого настроения [7].

В ICSD-3 [1] инсомния не подразделяется на первич-

ную (адаптационную, психофизиологическую, идиопати-

ческую, парадоксальную, поведенческую, связанную с не-

соблюдением гигиены сна) и вторичную (вызванную со-

матическими и психическими заболеваниями; связанную 

с приемом медикаментов или психоактивных веществ), 

предполагается, что лечение психического расстройства 

может привести к улучшению качества сна, а коррекция 

нарушений сна может оказать благотворный эффект на те-

чение психического расстройства [5].

Факторы тревоги и стресса в моделях 
патогенеза инсомнии

На сегодняшний день существует несколько моделей па-

тогенеза инсомнии. «Модель трех П» [8] выделяет три груп-

пы факторов, вовлеченных в развитие и хронизацию ИР: 

предрасполагающие, провоцирующие и поддерживающие. 

Предрасполагающие факторы — биологические, психологи-

ческие, социальные и поведенческие — создают предпосыл-

ки, на фоне которых может развиться инсомния. К психоло-

гическим факторам относятся такие особенности личности, 

как депрессивность, тревожность, нейротизм, перфекцио-

низм [9, 10]. В качестве провоцирующего фактора развития 

инсомнии могут выступать стрессовое событие, а также яв-

ления десинхроноза (смена графика работы, часовых поя-

сов). Поддерживающие факторы, способствующие переходу 

инсомнии в хроническую форму, включают неадаптивные 

стратегии совладания: указаные выше самоограничительное 

поведение и нарушение гигиены сна. Кроме этого, хрониза-

ции инсомнии способствуют психологические факторы — 

руминации (навязчивые мысли) перед сном и дисфункцио-

нальные убеждения. Содержанием повторяющихся мыслей 

перед сном могут являться как различные ситуации прошед-

шего или предстоящего дня, так и сама возможность плохо-

го ночного сна и связанного с этим дискомфорта на следую-

щий день. Такие мысли сопровождаются страхом и усилени-

ем выраженности тревоги. Дисфункциональные убеждения 

касаются сна, его роли в жизни человека и влияния на ка-

чество жизни и формируют предпосылку для неэффектив-

ных стратегий совладания с бессонницей. Помимо само-

ограничительного поведения, пациенты увеличивают вре-

мя, проводимое в постели (ложатся в постель раньше, чем 

наступает сонливость и/или «отлеживаются» с утра после 

пробуждения), для того, чтобы компенсировать низкое ка-

чество ночного сна. Однако такая стратегия приводит к не-

гативным последствиям, ослабляя связь между пребывани-

ем в постели и сном: чем больше времени человек прово-

дит в постели и при этом не спит, тем меньше пребывание 

в постели ассоциируется с хорошим, качественным сном, 

снижается эффективность сна и возрастает тревога в пред-

дверии очередного отхода ко сну. Психологические факто-

ры — повторяющиеся мысли и дисфункциональные убеж-

дения — могут оказывать влияние на как объективную, так 

и субъективную эффективность сна (т.е. восприятие челове-

ком продолжительности и качества сна, которое может су-

щественно отличаться от объективной оценки) [11].

Еще одна модель патогенеза инсомнии — модель ги-

перактивации — рассматривает в качестве ключевого звена 

развития ИР проявления гиперактивации на соматическом, 

когнитивном и эмоциональном уровнях. Эмоциональные 

проявления гиперактивации включают в себя страх перед 

плохим сном и его дневными последствиями, тревогу, по-

давленное эмоциональное состояние, когнитивные — на-

вязчивые мысли перед сном, а также дисфункциональные 

представления о течении сна и его роли.

Модель реактивности сна к стрессу определяет в каче-

стве звена патогенеза инсомнии реактивность сна к стрес-

су — степень, в которой стресс нарушает сон, проявляясь 

в трудностях инициации и поддержания сна. Реактивность 

сна к стрессу и психологические проявления гиперактива-

ции взаимосвязаны и создают неблагоприятные условия 

для сна в ответ на воздействия стрессоров. Стрессор мо-

жет иметь как биологическую (развитие заболевания или 

обострение его хронической формы), так и социальную 

(потеря или смена работы, переезд, изменение семейного 

статуса) природу, может иметь острый или хронический 

характер, при этом ответ на равнозначное стрессовое воз-

действие варьирует у разных людей, формируя индивиду-

альную стрессореактивность. Иными словами, воздействие 

схожих стрессоров у одного индивидуума может выступить 

в качестве провоцирующего фактора развития нарушений 

сна, а у другого — нет. Различия в стресс-ответе определя-

ют разные уровни риска развития бессонницы в зависи-
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мости от особенностей личности. Показана связь высоко-

го уровня реактивности сна к стрессу и выраженности тре-

воги и депрессии [12].

Таким образом, в представленных моделях патогене-

за инсомнии описано воздействие тревоги и стресса в ка-

честве факторов, создающих предпосылки, провоцирую-

щих и способствующих хронизации ИР.

Лечение инсомнии

На сегодняшний день методом выбора в терапии ИР 

являются методы психотерапии и психокоррекции  [13, 15]. 

Среди них обширной доказательной базой обладает метод 

когнитивно-поведенческой терапии инсомнии (КПТ-И). 

КПТ-И продемонстрировала эффективность в лечении как 

первичной, так и коморбидной инсомнии (в том числе со-

путствующей посттравматическому стрессовому расстрой-

ству, болевому синдрому) и рассматривается авторами Евро-

пейских рекомендаций по диагностике и лечению инсомнии 

в качестве предпочтительного метода терапии бессонницы 

[16]. По данным метаанализов, сравнивающих эффектив-

ность КПТ-И и фармакотерапии инсомнии, эффективность 

этих методов сопоставима в краткосрочной перспективе, при 

этом в долгосрочной — КПТ-И демонстрирует лучшие ре-

зультаты [17, 18]. Аналогичные рекомендации о примене-

нии КПТ-И в качестве метода первой линии терапии ин-

сомнии содержатся и в рекомендациях Американской кол-

легии врачей [19].

Наряду с этим применяются психофизиологические ме-

тоды лечения (в частности, биологическая обратная связь), 

клинический гипноз, десенсибилизация и переработка дви-

жением глаз. Данные методы на сегодняшний день не имеют 

существенной доказательной базы, при этом находят приме-

нение в ряде клинических ситуаций и могут использовать-

ся совместно с КПТ-И. Мишенями метода КПТ-И являют-

ся автоматические мысли, дисфункциональные убеждения 

и стратегии совладания с нарушениями сна. Пациент обу-

чается работе с повторяющимися мыслями, неадаптивными 

убеждениями, принципам гигиены сна, навыкам саморегу-

ляции и релаксации, корректируется режим сна.

Применяются и другие нелекарственные методы с раз-

ными уровнями доказательности (светотерапия, физиоте-

рапия, иглорефлексотерапия). Используются различные 

группы лекарственных препаратов: агонисты бензодиазе-

пиновых рецепторов, препараты мелатонина, антидепрес-

санты, антипсихотики, противоэпилептические препараты 

и др. Эти методы могут в зависимости от индивидуальных 

особенностей пациента, характера и выраженности нару-

шений сна, сопутствующих заболеваний и стратегии ле-

чения использоваться как самостоятельно, так и в сочета-

нии друг с другом. Возможно совместное применение пси-

хотерапии и безрецептурных препаратов, направленных 

на нормализацию эмо цио наль но го фона. Действие таких 

препаратов может быть обусловлено как непосредствен-

ными эффектами активных компонентов, так и эффекта-

ми плацебо, что особенно актуально для внушаемых па-

циентов. Эффекты плацебо рассматриваются как благо-

творные изменения, связанные с реакцией на контекст, 

в котором проводится терапия, а не с конкретным дей-

ствием препарата [20]. При этом плацебо-эффекту под-

вержены не только тревожные, внушаемые пациенты. Ре-

зультаты иследований свидетельствуют о том, что плацебо-

 эффект — это сложный врожденный психобиологический 

феномен, проявляющийся в любой ситуации, связанной 

с лечением, а эффект плацебо настолько характерен для 

человека, что исключить его можно только в условиях нар-

коза или сна [21]. Кроме этого, обнаружено отсутствие эф-

фектов плацебо у пациентов с болезнью Альцгеймера при 

нарушении связей префронтальной коры с другими отде-

лами мозга [22].

Таким образом, индивидуализированный подход к ле-

чению с использованием эффективных и безопасных ме-

тодов, учет психологических особенностей пациента, соз-

дание условий доверия и терапевтического альянса между 

пациентом и врачом, понимание и использование психо-

логических и психофизиологических механизмов плацебо-

реакций создают условия для успешной терапии.

Одним из  средств, применяемых для коррекции нару-

шений сна, является многокомпонентный препарат Гоме-

острес («Б уарон», Франция, регистрационное удостовере-

ние ЛСР-006558/09, дата регистрации 17.08.09, дата перео-

формления 28.01.21). В состав препарата входят следующие 

активные компоненты: Aconitum napellus (аконитум напел-

люс), Belladonna (белладонна), Calendula officinalis (календула 

оффициналис), Chelidonium majus (хелидониум майюс), Je-
quirity (еквирити), Viburnum opulus (вибурнум опулюс). В со-

ответствии с инструкцией по медицинскому применению 

[13] показаниями к  назначению являются тревожные рас-

стройства, беспокойство, нарушения сна.

Входящие в состав  Гомеостресса компоненты облада-

ют рядом свойств, которые потенциально могут оказывать 

благоприятное действие у пациентов с инсомнией. Акони-

тум эффективен при эмоциональном возбуждении и тре-

воге [23, 24]. Календула и еквирити продемонстрировали 

нейропротективные эффекты в животных моделях нейро-

токсического воздействия [25, 26]. Центральные эффек-

ты хелидониума также изучены в рамках доклинических 

исследований [27]. Вибурнум опулюс обладает антиокси-

дантным и цитопротекторным действием [28]. Белладон-

на наряду с известным противомикробным и болеутоляю-

щим действием оказывает и анксиолитический эффект [29].

Продемонстрированы эффективность и безопасность 

применения препарата Гомеострес в терапии генерализо-

ванного тревожного расстройства [14]. Было показано, что 

действие препарата проявлялось с 3-го дня терапии в ста-

тистически достоверной редукции основных компонентов 

тревожного синдрома — проявлений тревоги, эмоциональ-

ной реактивной лабильности, повышенной истощаемости, 

а также нарушений ночного сна (расстройств засыпания 

и нарушений глубины и длительности ночного сна). Однако 

в полной мере терапевтическое действие препарата реали-

зовывалось на 2-й неделе лечения, когда с высокой стати-

стической достоверностью (p<0,01) наблюдалась редукция 

основных компонентов психопатологического синдрома — 

тревоги, повышенной раздражительности, аффективной ла-

бильности, гиперестезии, повышенной истощаемости, на-

рушений засыпания, глубины и продолжительности ноч-

ного сна, расстройств пробуждения и соматовегетативного 

компонента тревоги. В исследовании Л.В. Ромасенко и со-

авт. [15] наряду с анксиолитическим действием также пока-

зан эффект восстановления ночного сна. Снижение уров-

ней тревожности и фобий у детей и нормализация сна были 

также выявлены в детской популяции при назначении пре-

парата Гомеострес детям  4—12 лет с невротическими про-

явлениями и нарушениями эмоциональной сферы, что по-

зволило авторам рекомендовать данный препарат для при-

менения в практической педиатрии.
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Таким образом, в клинических исследованиях был про-

демонстрирован благоприятный профиль эффективности 

и безопасности препарата Гомеострес в терапии наруше-

ний сна и тревожных расстройств. Исходя из этих данных, 

представляется возможным применение данного препарата 

в комплексной терапии инсомнии и тревожных состояний  

как входящих в структуру ИР, так и сопутствующих ему.

  Статья подготовлена при поддержке ООО «Буарон».
 The article was prepared with the support by Boiron Ltd.
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 Изменение относительной длины теломер у пациентов с синдромом 
обструктивного апноэ сна на фоне СИПАП-терапии: 
пилотное исследование
© И.М. МАДАЕВА, Н.А. КУРАШОВА, Э.Б. УХИНОВ, О.Н. БЕРДИНА, Н.В. СЕМЕНОВА, В.В. МАДАЕВ, 
Л.И. КОЛЕСНИКОВА, С.И. КОЛЕСНИКОВ

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

Резюме
Цель исследования. Оценить относительную длину теломер (ОДТ) у пациентов с синдромом обструктивного апноэ   (СОАС) 
до и после 6-месячного курса терапии  созданием постоянного положительного давления воздуха в дыхательных путях 
 (СИПАП-терапия).
Материал и методы. В исследовании участвовали 75 мужчин, средний возраст 53,4±3,6 года. Основную группу (ОГ1) со-
ставили 50 мужчин с СОАС; полностью завершили исследование 35 мужчин — ОГ2. Контрольную группу (КГ) составили 
25 мужчин без СОАС. Согласно дизайну исследования, всем была проведена ночная полисомнография (ПСГ); забор кро-
ви для оценки ОДТ осуществлялся утром по стандартной методике. Значения ОДТ получали, используя разницу между 
значениями пороговых циклов для теломерной ДНК и референсного гена альбумина (∆Ct). После уточнения диагноза бы-
ла применена СИПАП-терапия в течение 6 мес.
Результаты. Выявлены статистически значимые показатели ПСГ: снижение глубоких  стадий сна у пациентов с СОАС в сравне-
нии с КГ (89,3±15,8 мин против 150±23,4 мин), увеличение поверхностных стадий при СОАС (296,2±31,1 и 170,1±24, 5 мин со-
ответственно), сокращение времени фазы  быстрого сна (ФБС) (84,6±15,4 и 118,5±19, 5 мин). Проведение в течение 6 мес по-
стоянной СИПАП-терапии (не менее 4—5 ночей в 1 нед, длительностью не менее 5—6 ч ночного сна) положительно повли-
яло на качественные и количественные параметры сна. У лиц ОГ1 отмечалось укорочение ОДТ,  по сравнени ю с мужчинами 
КГ (p<0,001). При устранении гипоксии и улучшении структуры сна после СИПАП-терапии отмечено увеличение пока-
зателя ОДТ в ОГ1 с 0,28 [0,24—0,29] до 0,32 [0,30—0,34] в ОГ2 (p=0,003). Медиана данного показателя в КГ составила 
0,53 [0,50—0,55].
Заключение. Интермиттирующая гипоксия и фрагментация сна при СОАС приводят к укорочению теломер. СИПАП-тера-
пия, устраняя патофизиологические триггеры СОАС, способствует увеличению ОДТ в концевых участках хромосом и мо-
жет замедлить преждевременное старение организма при СОАС.

Ключевые слова: обструктивное апноэ, сон, интермиттирующая гипоксия, длина теломер, СИПАП.
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Changes in the telomeres length in patients with obstructive sleep apnea  after continuous 
positive airway pressure therapy: a pilot study
© I.M. MADAEVA, N. A. KURASHOVA, E.B. UKHINOV, O.N. BERDINA, N.V. SEMENOVA, V.V. MADAEV, 
L.I. KOLESNIKOVA, S.I. KOLESNIKOV

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

Abstract
Objective. To evaluate a relative telomere length in patients with obstructive sleep apnea (OSA) before and after a 6-month course 
of continuous positive airway pressure (CPAP) therapy.
Material and methods. Seventy-five men participated in the study, including 50 men with OSA (the main group 1) and 25 men with-
out OSA (the control group). The average age in the total group was 53.4±3.6 years. Thirty-five men completed the study (the main 
group 2). According to the design, night polysomnography (PSG) was performed for all the subjects, blood sampling to assess 
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the length of telomeres was carried out in the morning according to the standard method. The values of the relative telomere length 
were obtained using the difference between the values of the threshold cycles for telomeric DNA and the reference gene albumin 
(∆CCt). After clarifying the diagnosis, CPAP was applied for 6 months.
Results. Statistically significant indicators of PSG were revealed: a decrease in NREM 3 in patients with OSA compared to con-
trols (89.3±15.8 versus 150±23.4 minutes), an increase in NREM1-2 in OSA (296.2±31.1 and 170.1±24.5, respectively), REM 
was 84.6±15.4 in the main group and 118.5±19.5 in the control group. CPAP therapy conducted for 6 months (at least 4—5 nights 
a week, lasting at least 5—6 hours of night sleep) demonstrated a significant improvement in the qualitative and quantitative pa-
rameters of sleep. In patients of the main group 1, there is a shortening of the telomere length compared with the  control group 
(p<0.001). With the elimination of hypoxia and improvement of the structure of sleep after CPAP, there was an increase in the telo-
mere lengths in the main group 1 from 0.28 [0.24—0.29] to 0.32 [0.30—0.34] in the main group 2 (p=0.03). The telomers length 
in the control group was 0.53 [0.50—0.55].
Conclusion. Intermittent hypoxia and fragmentation of sleep in OSA leads to shortening of telomeres. CPAP, by eliminating the patho-
physiological triggers of OSA, contributes to an increase in telomeres lengths and can slow down the premature aging in OSA.

Keywords: obstructive apnea, sleep, intermittent hypoxia, telomeres length, CPAP.
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Известно, что синдром обструктивного апноэ сна  (СОАС) 

характеризуется высокой распространенностью и тяжестью 

осложнений [1, 2]. Для данной патологии  характерен опре-

деленный синдромокомплекс, включающий в себя храп, 

остановки дыхания во время сна, повышение артериально-

го давления (АД), преимущественно в утренние часы, по-

вышенную дневную сонливость, головную боль при про-

буждении, снижение либидо и ночной диурез. Неуклонный 

интерес исследователей и практи ческих врачей к данной 

патологии сна объясняется многогранностью и многообра-

зием различных симптомов  СОАС, а также его воздействи-

ем на различные органы и системы организма [3].

Ранее нами была описана роль СОАС и его патофи-

зиологического феномена — интермиттирующей ночной 

гипоксии в активации процессов перекисного окисления 

липидов и формировании окислительного стресса [4]. Все 

это приводит к нарушению синтеза белков и раннему раз-

витию инволютивных процессов в клетке.

Следует отметить, что процесс деления клетки сопро-

вождается эффектом сокращения длины концевых участков 

хромосом, именуемых теломерами. Теломеры представляют 

 сложные ДНК-белковые структуры, расположенные на кон-

цах эукариотических хромосом, которые содержат многократ-

но повторяющуюся шестинуклеотидную последовательность 

ДНК — TTAGGG [5, 6]. Они являются динамическими регу-

ляторами продолжительности жизни клеток и целостности 

хромосом, сохраняя генетическую память [7—10].

В литературе активно обсуждается роль теломер как 

генетических маркеров биологического возраста человека; 

их также называют митотическими «часами» старения [7].

Тем не менее теломеры демонстрируют высокую сте-

пень индивидуальной изменчивост и под воздействием как 

генетических факторов, так и факторов окружающей сре-

ды. Скорость потери теломер во время деления клетки уве-

личивается пр и воздействии различных стрессовых факто-

р ов. На протяжении ряда лет проводятся исследования, на-

правленные на оценку и определение скорости укорочения 

теломер при СОАС [8—10]. Однако замедление процесса 

сокращения длины теломер, а в некоторых случаях и воз-

можность достраивания новых нуклеотидных последова-

тельностей в теломерных участках хромосом, что вызыва-

ет удлинение длины теломер, является прорывом в «окна» 

терапевтических возможностей профилактики преждев-

ременного старения. Не исключается вероятность приме-

нения данного подхода в современной медицине сна при 

устранении гипоксии у пациентов с СОАС.

Является бесспорным тот факт, что неинвазивная вен-

тиляция легких (НИВЛ) во время сна при СОАС в режи-

ме постоянного положительного давления воздуха в дыха-

тельных путях (Continues Positive Airway Pressure, СИПАП), 

устраняя гипоксию, изменяет структуру сна, значимо улуч-

шая качество жизни [11, 12].

Ранее показаны изменения клеточного метаболизма 

при устранении гипоксии посредством СИПАП [13—15]. 

Однако исследований, посвященных изменению длины те-

ломер при устранении ночной интермиттирующей гипок-

сии посредством СИПАП, не представлено. Гипотетиче-

ски мож но предполагать, что устранение гипоксии и улуч-

шение качества сна увеличат относительную длину теломер 

(ОДТ) или замедлят скорость сокращения длины теломер 

на концах хромосом.

Цель исследования — оценить ОДТ у пациентов с СОАС 

до и после 6-месячного курса СИПАП-терапии.

Материал и методы

В исследовании приняли участие 75 мужчин (средний 

возраст 53,4±3,6 года). Все исследуемые относились к ра-
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совой группе европеоидов. Из них 50 пациентов обрати-

лись в Сомнологический центр ФГБНУ «Научный центр 

проблем здоровья семьи и репродукции человека» Иркут-

ска в период 2019—2021 гг. с жалобами на храп, остановку 

дыхания во время сна, повышенную дневную сонливость; 

длительность предъявляемых жалоб составила 3,2±0,3 года. 

Диагноз «СОАС средней степени тяжести» был подтверж-

ден посредством полисомнографического (ПСГ) монито-

ринга. Данные пациенты составили основную группу (ОГ 1). 

Согласно протоколу дизайна исследования (рис. 1), после 

уточнения диагноза была применена СИПАП-терапия, яв-

ляющаяся одним из режимов респираторной поддержки 

во время сна при СОАС, в соответствии с общепринятыми 

критериями ведения таких пациентов [16]. Однако 8 паци-

ентов не смогли продолжить постоянную СИПАП-терапию 

в домашних условиях из-за отсутствия возможности приоб-

ретения аппарата, 4 — отказались от участия в исследова-

нии, 3 — поменяли место жительства. Таким образом, с вы-

соким комплайнсом (80% и выше) в течение 6 мес в даль-

нейшем исследовании приняли участие 35 мужчин из ОГ1, 

которые составили ОГ2.

Также была подобрана группа из 25 добровольцев без 

клинических проявлений СОАС, которым были проведе-

ны ПСГ и забор крови для исследования ОДТ. Эти лица 

составили контрольную группу (КГ). Группы были сопо-

ставимы по возрасту, наличию хронических заболеваний. 

Больший индекс массы тела (ИМТ) является одним из ос-

новных триггерных механизмов возникновения  СОАС, 

поэтому статистическая разниц а на  ИМТ в сравниваемых 

группах  была достоверн ой.

Критерии включения в ОГ: мужской пол, возраст от 44 

до 55 лет, индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) >15, но <25 респи-

раторных соб/ч , среднее насыщение гемоглобина кисло-

родом в артериальной крови (SaO
2
) <89%, но не ниже 80%. 

Подписание добровольного информированного согласия.

Критерии невключения: тяжелая степень апноэ (ИАГ >25, 

среднее SaO
2
 <80%), предшествующее лечение  СОАС с по-

мощью НИВЛ или хирургического вмешательства; ухуд-

шение и обострение хронических заболеваний; сменная 

работа, отказ от участия в исследовании и подписании 

информированного согласия, отсутствие возможности ис-

пользования постоянной СИПАП-терапии в течение 6 мес.

Критерии включения в КГ: мужской пол, возраст от 44 

до 55 лет, отсутствие СОАС, подтвержденное ПСГ. Подпи-

сание добровольного информированного согласия.

Подробная характеристика групп представлена в таб лице.
После оценки показателей сна и респираторного пат-

терна пациентам, соответствующим критериям вклю-

чения, проводилась титрация — подбор режима НИВЛ 

с положительным давлением в верхних дыхательных пу-

тях —  СИПАП-терапия — под контролем ПСГ. После но-

чи титрации, была назначена постоянная СИПАП-терапия 

в домашних условиях в течение 6 мес. Титрация с после-

дующим постоянным режимом вентиляции во время сна 

осуществлялась с помощью автоматических  СИПАП-ап-

паратов Prisma 20 A («Weinemann-Lowenstein», Германия).

Добровольное информированное согласие было под-

писано всеми 75 участниками исследования в период сен-

тябрь—декабрь 2019 г. В работе с пациентами соблюдались 

этические принципы Хельсинкской декларации Всемир-

ной медицинской ассоциации (World Medical Association 

De claration of Helsinki; последний пересмотр Форталеза, 

Бразилия, октябрь 2013 г.). Протокол исследования ут-

вержден Комитетом по биомедицинской этике ФГБУ «На-

учный центр проблем здоровья семьи и репродукции чело-

века» (20.09.19, протокол №5).

ПС Г мониторинг

ПСГ мониторинг проводился в максимально прибли-

женном к домашним условиям, специально оборудованном 

помещении Сомнологического центра с использованием си-

стемы GRASS-TELEFACTOR Twin PSG (Comet) с усилите-

лем As 40 с интегрированным модулем сна  SPM-1 (США) 

по стандартной методике. Ночная многоканальная ПСГ 

Рис. 1. Дизайн исследования.
Fig. 1. Study design.
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включала  электроэнцефалографию (C4, C3, O1, O2); дви-

жения глазных яблок (электроокулография правого и левого 

глаза — ROC, LOC); электромиограмму; контроль воздуш-

ного потока в носовой и ротовой полостях через термистор; 

грудное и брюшное респираторное усилие; храп; опреде-

ление насыщения крови кислородом путем наложения ди-

гитального датчика; электрокардиограмму; положение те-

ла во время сна. ПСГ  проводилось дважды: при уточнении 

диагноза и после 6 мес СИПАП-терапии.

СОАС классифицировался как легкий (ИАГ: 10,0—

15 соб/ч), средний (ИАГ: 15,1—30 соб/ч) и тяжелый (ИАГ 

>30 соб/ч) [3].

Определение ОДТ

Материалом для проведения исследования служили 

пробы ДНК, экстракцию которой осуществляли из образ-

цов цельной венозной крови. Кровь собирали в пробирки 

с ЭДТА-К3 в качестве антикоагулянта. ДНК из заморо-

женной крови выделяли с использованием набора ДНК-

Экстран1 (ЗАО «Синтол» Россия) для выделения ДНК. 

Оценку ОДТ проводили методом полимеразной цепной ре-

акции (ПЦР) в реальном времени на амплификаторе Bio-

Rad CFX (США) с использованием праймеров и протоко-

ла проведения реакции по R. Cawthon (2009). Реакции для 

каждого образца ДНК проводили с трехкратным повторе-

нием. Нуклеотидные последовательности праймеров для 

определения ОДТ:

Название Нуклеотидная последовательность праймера

Telg 5’-ACACTAAGGTTTGGGTTTGGGTTTGGGTTTG-

GGTTAGTGT- 3’

Telc 3’-TGTTAGGTATcccTATCCCTATCCCTATC-

CCTATCCCTAACA-5’

alby 5’-CGGCGGCGGGCGGCGCGGGCTGGGCG-

GAAATGCTGCACAGAATCCTTG

albd 3’-GCCCGGCCCGCCGCGCCCGTCCCGCCG-

GAAAAGCATGGTCGCCTGTT-5’

Значения ОДТ получены при оценке разницы между 

значениями пороговых циклов для теломерной ДНК и ре-

ференсного гена альбумина (ΔCt) [17].

Полученные данные обрабатывались в программе Sta-

tistica 10.1 («Stat-Soft Inc», США). При анализе межгруп-

повых различий для независимых выборок использовали 

U-критерий Манна—Уитни при отличном от нормального 

распределении, t-критерий Стьюдента применялся как па-

раметрический критерий при нормальном распределении. 

Данные представлены в виде среднего (M); медианы (Me); 

25-го и 75-го квартилей [Q1—Q3]. Для сравнения в группах 

до и после лечения использовался ω-критерий Вилкоксо-

на для связанных выборок. Все различия считались стати-

стически значимыми при p<0,05.

Результаты

Анализ ПСГ выявил следующие изменения в архитек-

туре сна: снижение глубоких фаз сна у пациентов с  СОАС 

 по сравнени ю с КГ (89,3±15,8 против 150±23,4 мин соот-

ветственно), увеличение поверхностных стадий при  СОАС 

(296,2±31,1 и 170,1±24, 5 мин), сокращение времени фазы 

 быстрого  сна (ФБС) (84,6±15,4 и 118,5±19, 5 мин). Срав-

нение этих показателей выявило высокую степень стати-

стической достоверност и отличий (p<0,005).

Проведенная в течение 6 мес постоянная СИПАП-те-

рапия продемонстрировала значительное улучшение ка-

чественных и количественных параметров сна. Устране-

ние эпизодов апноэ и восстановление уровня SaO
2
 значи-

мо меняет структурные характеристики и показатели сна. 

Так, статистически значимо увеличивается III стадия сна 

и ФБС (рис. 2).
В результате анализа было выявлено, что у пациентов, 

страдающих СОАС, отмечается укорочение длины тело-

мер, по сравнению с мужчинами КГ, не страдающими на-

рушениями дыхания во время сна (p<0,001). В то же время 

следует отметить, что устранение гипоксии и улучшение 

структуры сна при проведении респираторной поддержки 

в течение 6 мес у пациентов с СОАС вызвали удлинение те-

ломер (значения медианы ОГ1 составили с 0,28 [0,24—0,29] 

до 0,32 [0,30—0,34] в ОГ2 (p=0,003). Однако длина тело-

мер в КГ — 0,53 [0,5—0,55] (ΔCt) — значимо превосхо-

дит эти показатели как до, так и после лечения пациен-

Клиническая характеристика групп
Clinical characteristics of groups

Характеристика
Пациенты с СОАС 

(n=50)

КГ 

(n=25)
p

Возраст, годы 53,4 [45,5—60,1] 51,1 [44,6—59,8] 0,65

ИМТ, кг/м2 31,0 [28,4—38,7] 26,7 [27,0—31,0] 0,011

Окружность шеи, см 42,1 [43,0—47,4] 38,1 [37,9—42] 0,025

Артериальная гипертензия, n (%) 40 (80) 4 (16) 0,001

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 5 (10) 2 (8) 0,051

Хроническая обструктивная болезнь легких, n (%) 5 (2,5) 0 0,002

Сахарный диабет 2-го типа (компенсированный), n (%) 5 (10) 4 (16) 0,045

Длительность клинических проявлений СОАС, годы 3,2 [6,7—13,4] 0 0,00

Употребление алкоголя (более 3 порций в неделю), n (%) 10 (20) 4 (16) 0,052

Курение (более 3 сигарет в день в течение последних 5 лет), n (%) 16 (32) 6 (24) 0,032

ИАГ, соб/ч 20,1 [17,2—24,8] 2,5 [1,8—4,6] 0,001

Индекс десатурации, соб/ч 15,6 [12,8—18,2] 2,6 [1,2—5,1] 0,000

SaO
2
 <90%, % от общего времени сна 44,8 [42,2—55,9] 6,4 [3,6—6,8] 0,000

Примечание. Данные представлены в виде медианы (Me) и 25-го и 75-го квартилей [Q1—Q3]; p<0,05 — статистически значимо (t-критерий Стьюдента).

Note. Data are presented as median (Me) and 25th and 75th quartiles [Q1—Q3]; p<0.05 — statistically significant (Student’s t-test).
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тов с  СОАС. Диаграмма размаха значений ОДТ в 3 груп-

пах представлена на рис. 3.
Таким образом,  обнаружена высокая статистическая 

значимость изменений ОДТ в результате СИПАП-тера-

пии, также разница показателя ОДТ  по сравнени ю с КГ 

крайне высока.

Обсуждение

 Нами выяв лено, что длина теломер значительно ко-

роче у пациентов с СОАС, чем у лиц, не страдающих рас-

стройствами сна и не имеющих нарушений паттерна ды-

хания. Данный факт вполне согласуется с результатами 

большого количества подобных исследований [9, 18—20]. 

В литературе встречаются данные об укорочении тело-

мер при недостаточной эффективности сна [21], поэто-

му можно предположить, что выявленная нами фрагмен-

тация сна при СОАС вполне может способствовать уко-

рочению ОДТ.

Полученные результаты подтвердили выдвинутую на-

ми гипотезу об изменении ОДТ после устранения ноч-

ной интермиттирующей гипоксии в течение 6 мес при 

 СОАС. Следует отметить тот факт, что в современной 

литературе по медицине сна  нами не на йдено упоми-

наний об эффекте данного вида терапии и его влиянии 

на длину теломерных повторов. Однако тайваньскими 

учеными описан факт увеличения длины теломер при 

лечении СОАС с помощью ротовых аппликаторов в те-

чение 3 мес [22]. И все же авторы подчеркнули предва-

рительность полученных результатов и необходимость 

дальнейших исследований.

Согласно полученным нами данным, использование 

НИВЛ в режиме СИПАП полностью устранило интер-

миттирующую гипоксию и способствовало улучшению 

структуры сна и паттерна дыхания. Так, курс лечения 

в течение 6 мес с высокой (>80%) степенью комплаент-

ности вызвал увеличение длины теломер в связанной вы-

борке пациентов.

 Данное исследование является пилотным. Несмотря 

на ряд лимитирующих факторов, таких как недостаточное 

число исследуемых лиц, нами были получены статисти-

чески значимые данные, демонстрирующие положитель-

ную динамику в росте количества теломерных повторов 

при устранении интермиттирующей гипоксии и фрагмен-

тации сна. Можно предположить, что это связано с индук-

цией  фермента теломеразы, синтезирующей теломерную 

ДНК. Вполне возможно, что в увеличении длины теломер 

после лечения играет роль теломеразная активность, ко-

торая включается на этапе отрицательной динамики в ци-

кле «сон—бодрствование», «наращивая» количество ну-

клеотидных последовательностей на концевых отростках 

Рис.  2. Динамика показателей сна на фоне лечения. ПС —  поверхностный сон, 1—2 стадии медленного сна (мин), МС —  глубокий 
медленный сон , 3—4 стадии  (мин) , ФБС — фаза  быстрого сна (мин), ЦА — циклические альтернации (соб/ч).
* — p<0,05 между ОГ1 и КГ (U-тест); # — p<0,05 между ОГ1 и ОГ2 ( T-критерий по Вилкоксону).

Fig.  2. Dynamics of sleep indicators during treatmen t. NREM1 —2 — non-rapid eye movement sleep stage  1—2 (min), NREM 3 — non-rap-
id eye movement sleep stage 3 (min), REM — rapid eye movement sleep (min), CA — cyclic alternations ( epis./h).
* — p<0.05 between the main group 1 and the control group (U-test); # — p<0.05 between the main group 1 and the main group 2 (T-criteria according to the Wilcoxon test).

Рис. 3. Диаграмма размаха ОДТ в исследуемых группах.
1 — ОГ1, 2 — ОГ2 и 3 — КГ.

Fig. 3. Span diagram of the relative telomere length in the groups.
1 — the main group 1, 2 — the main group 2 and 3 — the control group.
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хромосом, увеличивая длину теломер. Все это позволя-

ет оценивать однозначную перспективность дальнейших 

изысканий в этой области, что является следующей зада-

чей наших исследований.

Заключение

Интермиттирующая гипоксия и фрагментация сна при 

СОАС способствуют укорочению теломер. СИПАП-тера-

пия, увеличивая длину теломер на концевых участках хро-

мосом, может замедлить преждевременное старение орга-

низма при СОАС.

 Работа выполнена в рамках НИР ФГБНУ НЦ ПЗСРЧ с ис-
пользованием оборудования ЦКП «Центр разработки прогрес-
сивных персонализированных технологий здоровья» ФГБНУ 
НЦ ПЗСРЧ, Иркутск.
The work was carried out within the Scientific Center for Family 
Health and Human Reproduction Problems using the equipment of 
the Center for the Development of Progressive Personalized Health 
Technologies Scientific Center for Family Health and Human Re-
production Problems, Irkutsk.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare there is no conflict of interest.

ЛИТЕРАТУРА/REFERENCES

1. Rundo JV. Obstructive sleep apnea basics. Cleve Clin J Med. 2019;86(9 sup-

pl 1):2-9.

https://doi.org/10.3949/ccjm.86.s1.02

2. Volner K, Chao S, Camacho M. Dynamic sleep MRI in obstructive sleep 

apnea: a systematic review and meta-analysis. Eur Arch Otorhinolaryngol. 
2022;279(2):595-607.

https://doi.org/10.1007/s00405-021-06942-y

3. Сомнология и медицина сна: Нац. рук. памяти А.М. Вейна и Я.И. Леви-

на. Под ред. Полуэктова М.Г. М.: Медфорум; 2016.

Somnology and sleep medicine: Nacional’noe rukovodstvo pamyati A.M. Vej-

na i Ya.I. Levina. Pod red. Poluektova M.G. M.: Medforum; 2016. (In Russ.).

4. Мадаева И.М., Бердина О.Н., Шолохов Л.Ф., и др. Патофизиологи-

ческие аспекты функционирования системы нейроэндокринной ре-

гуляции при синдроме обструктивного апноэ сна. Журнал неврологии 
и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2018;118(4-2):55-59.

Madaeva IM, Berdina ON, Sholochov LF, et al. Pathophysiological as-

pects of functioning of the neuroendocrine regulation system in obstruc-

tive sleep apnea syndrome. Zhurnal Nevrologii i Psihiatrii im. C.C. Korsako-
va. 2018;118(4-2):55-59. (In Russ.).

https://doi.org/10.17116/jnevro20181184255

5. Houben JM, Moonen HJ, van Schooten FJ, et al. Telomere length as-

sessment: biomarker of chronic oxidative stress? Free Radic Biol Med. 

2008;44(3):235-246.

https://doi.org/10.1016/j.freeradbiomed.2007.10.00

6. Aubert G, Hills M, Lansdorp PM. Telomere length measurement-caveats 

and a critical assessment of the available technologies and tools. Mutat Res. 

2012;730(1-2):59-67.

https://doi.org/10.1016/j.mrfmmm.2011.04.003

7. Correia-Melo C, Hewitt G, Passos JF. Telomeres, oxidative stress and in-

flammatory factors: partners in cellular senescence? Longev Healthspan. 

2014;3:1.

https://doi.org/10.1186/2046-2395-3-1

8. Barceló A, Piérola J, López-Escribano H, et al. Telomere shortening in sleep 

apnea syndrome. Respir Med. 2010;104:1225-1229.

https://doi.org/10.1016/j.rmed.2010.03.025

9. Boyer L, Audureau E, Margarit L, et al. Telomere shortening in middle-aged 

men with sleep-disordered breathing. Ann Am Thorac Soc. 2016;13:1136-1143.

https://doi.org/10.1513/AnnalsATS.201510-718OC;

10. Carroll JE, Irwin MR, et al. Obstructive sleep apnea, nighttime arousals, and 

leukocyte telomere length: the Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis. Sleep. 
2019;2(7) .45-4 9.

https://doi.org/10.1093/sleep/zsz089

11. Khattak HK, Hayat F, Pamboukian SV, et al. Obstructive Sleep Apnea in 

Heart Failure: Review of Prevalence, Treatment with Continuous Positive 

Airway Pressure, and Prognosis. Tex Heart Inst J. 2018;45(3):151-161.

https://doi.org/10.14503/THIJ-15-5678

12. Elfimova EM, Mikhailova OO, Khachatryan NT, et al. Adherence and 

efficacy of long-term PAP therapy in patients with sleep-related breath-

ing disorders associated with cardiac conduction disorders. Ter Arkh. 

2020;92(9):39-43.

https://doi.org/10.26442/00403660.2020.09.000730

13. Madaeva IM, Berdina ON, Ukhinov EB, et al. Serum serotonin as a bio-

marker of the efficacy of pap-therapy in sleep apnea syndrome. Bulletin of 
Experimental Biology and Medicine. 2021;171(6):713-715.

https://doi.org/10.1007/s10517-021-05301-5

14. Ioachimescu OC, Anthony JJr, Constantin T, et al. VAMONOS (Veterans 

Affairs’ Metabolism, Obstructed and Non-Obstructed Sleep) Study: Effects 

of CPAP Therapy on Glucose Metabolism in Patients with Obstructive Sleep 

Apnea. J Clin Sleep Med. 2017;13(3):455-466.

https://doi.org/10.5664/jcsm.6502

15. Madaeva IM, Berdina ON, Ukhinov EB, et al. Sleep apnea and serum se-

rotonin level pre- and post-pap therapy: a preliminary study. Neurology and 
Therapy. 2021;10(2):1095-1102.

https://doi.org/10.1007/s40120-021-00290-z

16. Sullivan CE, Issa FG, Berthon-Jones M, et al. Reversal of obstructive sleep 

apnoea by continuous positive airway pressure applied through the nares. 

Lancet. 1981;18:1(8225):862-865.

https://doi.org/10.1016/s0140-6736(81)92140-1

17. Cawthon RM. Telomere length measurement by a novel monochrome mul-

tiplex quantitative PCR method. Nucleic Acids Res. 2009;37(3):e21.

https://doi.org/10.1093/nar/gkn1027

18. Patil SP, Ayappa IA, Caples SM, et al. Treatment of adult obstructive sleep 

apnea with positive airway pressure: an American Academy of Sleep Medi-

cine clinical practice guideline. J Clin Sleep Med. 2019;15(2):335-343.

https://doi.org/10.5664/jcsm.7640

19. Tempaku PF, Mazzotti DR, Hirotsu C, et al. The effect of the severi-

ty of obstructive sleep apnea syndrome on telomere length. Oncotarget. 
2016;25:7(43):69216-69224.

https://doi.org/10.18632/oncotarget.12293

20. Carroll JE, Irwin MR, Seeman TE, et al. Obstructive sleep apnea, nighttime 

arousals, and leukocyte telomere length: the Multi-Ethnic Study of Athero-

sclerosis. Sleep. 2019;42(7):zsz089.

https://doi.org/10.1093/sleep/zsz089

21. Turkiewicz S, Ditmer M, Sochal M, et al. Obstructive Sleep Apnea as an Ac-

celeration Trigger of Cellular Senescence Processes through Telomere Short-

ening. Int J Mol Sci. 2021;22(22):12536.

https://doi.org/10.3390/ijms222212536

22. Lin CC, Wang HY, Liaw SF, et al. Effect of oral appliance on circulating leu-

kocyte telomere length and SIRT1 in obstructive sleep apnea. Clin Oral In-
vestig. 2019;23(3):1397-1405.

https://doi.org/10.1007/s00784-018-2560-5

 Поступила 25.03.2022

Received 25.03.2022

Принята к печати 19.03.2022

Accepted 19.03.2022



58 Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова, 2022, т. 122, №5, вып. 2 

Медицина сна Sleep medicine

 Взаимосвязь интернет-зависимости и нарушений сна у подростков 
Центральной Сибири при разных видах потребляемого контента
© С.Ю. ТЕРЕЩЕНКО, М.В. ШУБИНА, Н.Б. СЕМЕНОВА, Л.С. ЭВЕРТ, Н.Н. ГОРБАЧЕВА

ФГБНУ  «Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера — Федеральный исследовательский центр 
«Красноярский научный центр Сибирского отделения Р АН» , Россия, Красноярск

Резюме
Цель исследования. Установить взаимосвязь нарушений режима и качества ночного сна и дневной сонливости у подрост-
ков Центральной Сибири с  интернет-зависимостью (ИЗ) при разных видах потребляемого контента.
Материал и методы. Проведено одномоментное поперечное наблюдательное исследование школьной выборки в трех 
крупных городах Сибири. Обследованы 4615 школьников 12—18 лет (46,2% мальчиков и 53,8% девочек; средний воз-
раст 14,58±0,02 года). Для выявления ИЗ и ее видов применялись шкала Чена (CIAS), адаптированная В.Л. Малыгиным 
и К.А. Феклисовым; русскоязычные версии опросников Game Addiction Scale for Adolescents (GASA) и The Social Media 
Disorder Scale (SMDS). Для оценки ночного сна использованы вопросы из Питтсбургского опросника для определения ин-
декса качества сна (PSQI). Степень дневной сонливости оценивалась по шкале Pediatric Daytime Sleepiness Scale (PDSS).
Результаты. У подростков с ИЗ выявлены поздний отход ко сну (p<0,001), позднее пробуждение (p=0,016), сокращение 
продолжительности ночного сна (p=0,004), увеличение времени засыпания и частые ночные пробуждения (p=0,017), а так-
же более выраженная дневная сонливость (p<0,001).
Заключение. У подростов с ИЗ наблюдаются существенные нарушения качества ночного сна, что требует соответствую-
щей психолого-педагогической коррекции.

Ключевые слова: Интернет-зависимость, зависимость от компьютерных игр, зависимость от социальных сетей, ночной 
сон, дневная сонливость, подростки.
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The relationship between internet addiction and sleep disorders in adolescents of Central Siberia 
in different types of consumed content
© S.Y. TERESHCHENKO, M.V. SHUBINA, N.B. SEMENOVA, L.S. EVERT, N.N. GORBACHEVA

 Krasnoyarsk Scientific Center of the Siberian Branch  — Research Institute for Medical Problems in the North,  Krasnoyarsk, Russia

Abstract
Objective. To establish the relationship between disturbances of the regime and quality of night sleep and daytime sleepiness in ad-
olescents from Central Siberia with  internet addiction with different types of content consumed.
Material and methods. A single cross-sectional observational study of a school sample in three large cities in Siberia was per-
formed. The study included 4615 schoolchildren aged 12—18 years (46.2% boys and 53.8% girls, average age 14.58±0.02 years). 
To identify Internet addiction and its types the following tests were used: the Chen scale (CIAS), adapted by V.L. Malygin and K.A. 
Feklisov; Russian-language versions of the Game Addiction Scale for Adolescents and the Social Media Disorder Scale. Questions 
from the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) were used to assess nighttime sleep. Daytime sleepiness was assessed by the Pedi-
atric Daytime Sleepiness Scale (PDSS).
Results. Adolescents with Internet addiction are characterized by late going to bed (p<0.001), late awakening (p=0.016), a de-
crease in the duration of night sleep (p=0.004), an increase in the time to fall asleep and frequent nighttime awakenings (p=0.017), 
and more pronounced daytime sleepiness (p<0.001).
Conclusion. Internet-addicted adolescents are characterized by significant disturbances in the quality of night sleep, which requires 
appropriate psychological and pedagogical correction.

Keywords: internet addiction, internet gaming addiction, social media addiction, night sleep, daytime sleepiness, adolescents.
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Появляется все больше доказательств связи  интернет-

зависимости (ИЗ) с различными видами нарушения сна, 

в том числе у подростков [1—8]. Так, чрезмерное пребыва-

ние в сети Интернет сокращает необходимое время ночно-

го сна школьников, сопряжено с более поздним отходом 

ко сну, различными нарушениями ночного сна, в том чис-

ле бессонницей, а также слабостью и сонливостью в тече-

ние дня [1—5].

Было показано, что воздействие света от мониторов, 

особенно синего спектра, сопряжено с супрессией секре-

ции мелатонина и, вероятно, связанными с этим труд-

ностями засыпания, что может усугублять патологиче-

ское влияние длительного пребывания в сети Интернет 

на ночной сон [6]. Интересным представляется, что ав-

торы установили двунаправленность во взаимодействии 

ИЗ и нарушений ночного сна: первоначально диссомния 

является фактором риска ИЗ, а в дальнейшем уже сфор-

мированная ИЗ приводит к нарушению циркадного ритма 

[7]. K. Kawabe и соавт. [1] зафиксировали более поздний 

отход ко сну и позднее пробуждение, сокращение общей 

продолжительности сна и увеличенный общий индекс про-

блем сна по опроснику Child and Adolescent Sleep Check-

list (CASC) у подростков с ИЗ [1]. Большое количество ис-

следований показывает значительное снижение качества 

ночного сна, верифицированное с помощью Питтсбург-

ского  индекса качества сна (PSQI) [4].

L. Lam [3] в систематическом обзоре продемонстри-

ровал значительное количество доказательств ассоциации 

ИЗ с нарушением качества сна и бессонницей [3]. Недав-

но опубликованный систематический обзор и метаанализ 

с количественных позиций оценил силу таких ассоциаций 

и показал наличие существенного риска диссомний при 

ИЗ (отношение шансов (ОШ) 2,20, 95% ДИ 1,77—2,74)), 

а также значительное сокращение времени ночного сна [8].

Таким образом, проблема взаимоотношения ИЗ 

и ночного сна у подростков представляется актуальной 

и является предметом изучения в большом количестве за-

рубежных исследований. В то же время, несмотря на оче-

видную значимость проблемы для сохранения психи-

ческого и соматического здоровья подростков в нашей 

стране, результатов подобных исследований в России 

не опубликовано.

Общая распространенность ИЗ и ее структура в зави-

симости от потребляемого контента (зависимость от ком-

пьютерных игр (ИгЗ)/социальных сетей (СоцЗ)), а также 

психосоматические последствия такой зависимости у под-

ростков Сибири были ранее представлены нами в серии пу-

бликаций [9—11]. Было показано, что распространенность 

ИЗ, верифицированной по шкале Чена (CIAS), у подрост-

ков Красноярска составляет 6,8%, ИгЗ чаще встречается 

у мальчиков, а СоцЗ — у девочек. Установлена ассоциация 

ИЗ с психосоциальными проблемами подростка, верифи-

цированными с помощью опросника Р. Гудмана «Сильные 

стороны и трудности» (SDQ). Продемонстрирована выра-

женная коморбидность ИЗ с рецидивирующей цефалгией, 

дорсалгиями и рецидивирующей болью в животе.

Цель исследования — установить взаимосвязь наруше-

ний режима и качества ночного сна и дневной сонливости 

у подростков Центральной Сибири с ИЗ при разных видах 

потребляемого контента.

Материал и методы

Объектом исследования были подростки 12—18 лет (46,2% 

мальчиков и 53,8% девочек; средний возраст 14,58±0,02 го-

да) — учащиеся 10 общеобразовательных школ Краснояр-

ска (n=3084), 4 общеобразовательных учебных заведений 

Абакана (n=1314) и 2 общеобразовательных школ г. Кы-

зыл (n=217).

Для изучения наличия ИЗ применялась международ-

 ная шкала ИЗ Чен (CIAS) [12], адаптированная В.Л. Ма-

лыгиным и К.А. Феклисовым [13]. Общий балл CIAS от 27 

до 42 расценивался как адаптивное пользование Интерне-

том (АПИ); 43—64 балла — неадаптивное пользование Ин-

тернетом (НПИ); 65 баллов и выше — ИЗ. Анализ структу-

ры потребляемого контента у подростков с ИЗ проводил-

ся с использованием русскоязычной версии опросника 

для оценки ИгЗ Game Addiction Scale for Adolescents (GA-

SA) [14] и опросника СоцЗ The Social Media Disorder Scale 

(SMDS) [15]. Для оценки количественных и качествен-

ных характеристик ночного сна нами были использованы 

отдельные вопросы из опросника PSQI [16]. Для оценки 

степени дневной сонливости был использован опросник 

Pediatric Daytime Sleepiness Scale (PDSS), разработанный 

C. Drake и соавт. [17].

Статистический анализ полученных результатов про-

водился с использованием программы Statistica v.12 («Stat 

Soft Inc.», USA). Тип распределения данных определял-

ся с помощью критерия Шапиро—Уилка. При  нормаль-

но м распределени и в группах сравнения использовался 

t-критерий Стьюдента. При отсутствии признаков нор-

мального распределения для оценки различий в группах 

использовались непараметрические критерии Краскела—

Уоллиса (для трех групп сравнения) и Манна—Уитни (для 

попарного сравнения). Сравнение групп по качественно-

му бинарному признаку проводили с помощью критерия 

χ2 Пирсона. Данные представлены в виде «арифметическая 

средняя±ошибка средней» в случае использования пара-

метрических критериев и  медиан ы  и 25— 75- го квартил ей, 

Me (Q1; Q3) — непараметрических критериев.
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Результаты и обсуждение
Поскольку как особенности режима сна, так и сам фе-

номен ИЗ имеют характерные отличительные черты в зави-

симости от возраста и пола респондентов [9], нами был про-

веден раздельный анализ параметров сна в группах младших 

(12—14 лет) и старших (15—18 лет) подростков с дополни-

тельной стратификацией по полу.

Результаты анализа связи параметров ночного сна 

и дневной сонливости с общей (недифференцирован-

ной по потребляемому контенту) ИЗ, верифицированной 

по опроснику CIAS, представлены в табл. 1. Полученные 

данные свидетельствуют, что у подростков с ИЗ наблю-

даются выраженные особенности качественных и коли-

чественных характеристик сна для всех выбранных нами 

анализируемых параметров и практически во всех поло-

возрастных группах.

Подростки с ИЗ позже ложились спать и позже вста-

вали, но при этом общая длительность ночного сна у них 

была существенно ниже, чем у подростков с АПИ. Одно-

временно с этим таким подросткам было труднее заснуть. 

Так, время, необходимое для засыпания , было статисти-

чески значимо увеличено во всех анализируемых группах. 

К тому же у подростков с ИЗ явно прослеживались симпто-

мы поздней инсомнии: они чаще просыпались среди ночи 

и под утро, что было зафиксировано с помощью более вы-

соких значений шкалы ночных пробуждений по опросни-

ку PSQI. Указанные особенности ночного сна у подрост-

ков с ИЗ закономерно сопровождались более высокими 

значениями шкалы дневной сонливости, рассчитанной 

по опроснику PDSS.

Известно, что в старшем школьном возрасте для полно-

ценного отдыха длительность ночного сна должна состав-

лять не менее 8 ч [18]. И если для школьников 12—14 лет 

нашей выборки эта рекомендация в целом выполнялась, 

то у старших подростков во всех половозрастных группах 

длительность ночного сна была меньше рекомендуемых 8 ч 

с наименьшими значениями в группах с ИЗ — 6,4 ч у юно-

шей и 6,6 ч у девушек (табл. 1). Характерно, что и в отсут-

ствие зависимости в этой возрастной группе длительность 

сна не превышала 8 ч. Недостаточное количество ночно-

го сна ( менее 8 ч) было зарегистрировано и в других совре-

менных подростковых популяциях: в Норвегии, Польше, 

Латвии, Эстонии и Греции [19]. Однако в подавляющем 

большинстве  европейских стран и США старшие школь-

ники спят не менее рекомендуемых 8 ч [19]. Выявленное 

нами недостаточное количество ночного сна у старших 

подростков Центральной Сибири, особенно при наличии 

ИЗ, должно привлечь внимание специалистов, посколь-

ку дефицит ночного сна сопряжен с возникновением ряда 

ментальных и соматических проблем, а также со снижени-

ем школьной успеваемости [20].

Обращает на себя внимание, что НПИ сопряжено с труд-

ностями засыпания — во всех выделенных группах, так вре-

мя, необходимое для засыпания ( фактический эквивалент 

ранней инсомнии) прогрессирующе увеличивалось с ростом 

степени ИЗ. Ранее было установлено, что увеличение та-

кого времени у подростков характерно при наличии боль-

шого количества возбуждающих эмоций в течение дня, по-

вторное мысленное переживание которых не дает подрост-

ку быстро заснуть [21]. В то же время было показано, что 

увеличение необходимого для засыпания времени являет-

ся косвенным отражением ряда психосоциальных проблем: Та
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депрессии, эмоциональных  нарушений и  расстройств по-

ведени я, снижения успеваемости, слабости и сонливости 

в течение дня [20, 22, 23].

Ночные пробуждения как эквивалент поздней инсом-

нии также значительно чаще отмечались нами в группах 

подростков с НПИ и ИЗ с несколько большей частотой 

у девочек. Данные нашего исследования согласуются с ре-

зультатами других исследований в этом направлении. Так, 

F. Canan и соавт. [24] у 16-летних подростков с ИЗ наряду 

со снижением времени ночного сна также зарегистриро-

вали частые ночные пробуждения [24]. В недавнем иссле-

довании у турецких подростков с ИЗ было тоже показано 

снижение длительности ночного сна, увеличение времени 

засыпания и диссомнии, зарегистрированной по увеличе-

нию среднего балла опросника PSQI [7]. Подобные свя-

зи были также описаны для индийских подростков [25], 

турецких и бангладешских студентов [26, 27]. Снижение 

в 3,25 раза субъективной оценки качества сна было выяв-

лено у китайских подростков с ИЗ,  по сравнени ю с под-

ростками без зависимости [28].

Механизмы, лежащие в основе связи ИЗ с нарушени-

ями сна, окончательно не установлены [29]. Наиболее ве-

роятной представляется многофакторная и двусторонняя 

модель взаимовлияния. Сами по себе нарушения сна, яв-

ляясь отражением психосоциальных проблем, депрессии 

и тревожно-фобических расстройств, могут предшество-

вать и способствовать формированию ИЗ [7]. С другой сто-

роны, нарушения сна, такие как инсомния, могут приво-

дить к более интенсивному использованию интернета в ве-

чернее и ночное время, что еще более усугубляет проблему, 

создавая порочный круг.

Предполагается, что интенсивные эмоциональные пе-

реживания в вечернее время, сопряженные с деятельностью 

в Интернете, не дают подростку спокойно войти в сон, уве-

личивая время засыпания и приводя к более поверхност-

ному и беспокойному сну. Интересной в этом контексте 

представляется гипотеза  связи ИЗ и диссомнии, недавно 

высказанная Z. You и соавт. [29]. Авторы предполагают, что 

предшествующая засыпанию ментальная руминация как 

психологический феномен автоматического многократно-

го мысленного переживания негативных ситуаций, анализа 

их причин, переживания ощущения неспособности достичь 

желаемых целей характерна для подростков с ИЗ и одно-

временно сопряжена с трудностями засыпания и диссо-

мнией. Есть и гипотезы непосредственного физиологиче-

ски обусловленного неблагоприятного для формирования 

паттерна здорового сна влияния гаджетов на мозговую дея-

тельность. Например, предполагается, что в основе трудно-

стей засыпания может лежать уже упоминавшееся влияние 

света от мониторов на продукцию мелатонина, необходи-

мого для формирования здорового циркадного ритма [6].

Нарушение паттерна здорового ночного сна у подрост-

ков с ИЗ в нашей выборке сопровождалось выраженным 

увеличением степени дневной сонливости (рассчитанной 

по опроснику PDSS), прогрессирующей с ростом степени 

ИЗ. Выраженная дневная сонливость у подростков с ИЗ 

была ранее зарегистрирована в ряде исследований [4]. Од-

нако нам удалось найти только два исследования, в кото-

рых авторы, как и мы, использовали созданный специально 

для детей и подростков психометрический инструмент — 

опросник PDSS. Южнокорейскими исследователями была 

показана  тесная ассоциация дневной сонливости, верифи-

цированной с помощью опросника PDSS, с зависимостью 

от использования смартфонов у подростков 14—15 лет [5]. 

При этом риск формирования выраженной дневной сон-

ливости возрастал параллельно с временем, необходимым 

подростку, чтобы уснуть. У бразильских подростков была 

продемонстрирована положительная ассоциация суммы 

баллов шкалы PDSS и интенсивности использования со-

циальных сетей [4].

Ранее было показано, что избыточная дневная сонли-

вость у подростков может снижать внимательность и школь-

ную успеваемость, влиять на настроение и способность 

к принятию решений и даже является одним из предикто-

ров суицидального поведения [30]. Мы считаем, что выяв-

ленная нами ассоциация дневной сонливости со степенью 

выраженности ИЗ у сибирских подростков является одним 

из негативных последствий снижения качества ночного сна: 

позднего отхода ко сну, трудностей с засыпанием, частых 

пробуждений. С другой стороны, дневная сонливость мо-

жет быть одним из общих проявлений коморбидных для ИЗ 

депрессии и тревожно-фобических расстройств.

Анализ данных литературы показывает, что в подавля-

ющем большинстве исследований оценки сна у подрост-

ков с ИЗ был использован только один психометрический 

инструмент для оценки зависимости, и чаще всего были 

использованы общие шкалы, не позволяющие верифици-

ровать преобладающий контент, интересующий подрост-

ка. Так, в метаанализе Z. Alimoradi и соавт. [8] из 23 вклю-

ченных исследований для оценки ИЗ в 15 был использо-

ван только опросник Young’s Internet Addiction Scale (IAT), 

а еще в 4 — только опросник CIAS, использованный и нами 

[8]. Указанные опросники выявляют только общий паттерн 

ИЗ без привязки к потребляемому контенту. Несомнен-

ным преимуществом нашего исследовательского проекта 

считаем использование одновременно трех инструментов, 

позволяющих не только оценить общую, недифференци-

рованную ИЗ, но и верифицировать преимущественный 

контент зависимости.

Данные о связи параметров сна с верифицированны-

ми ИгЗ и СоцЗ представлены в табл. 2 и 3 соответственно.

Из представленных данных следует, что параметрами, 

наиболее чувствительно реагирующими на наличие ИЗ вне 

зависимости от контента, оказались показатели дневной 

сонливости и шкалы ночных пробуждений. Дневная сон-

ливость была повышена во всех половозрастных группах 

при использовании данных всех трех инструментов оцен-

ки ИЗ вне зависимости от наличия или отсутствия наруше-

ния режима ночного сна. Эти данные еще раз подтверждают 

высказанную нами выше гипотезу об избыточной дневной 

сонливости как отражении не только нарушений режима 

ночного сна, но и коморбидных для ИЗ психосоциальных 

проблем. Наличие эмоциональных проблем также может 

отражать и зафиксированное во всех группах, за исключе-

нием девушек 15—18 лет с ИгЗ, увеличение среднего балла 

шкалы ночных пробуждений. С другой стороны, поверх-

ностный и беспокойный сон может быть вызван эмоцио-

нально окрашенным использованием  интернет-контента 

непосредственно перед сном, что подтверждается увеличе-

нием времени засыпания, особенно у мальчиков 12—14 лет 

с ИгЗ и девочек обеих возрастных групп с СоцЗ.

Что касается режима ночного сна, то, несмотря на позд-

ний отход ко сну, зафиксированный при обоих видах за-

висимости, сокращение общего времени ночного сна бы-

ло в большей степени характерно для старших подростков. 

По всей видимости, это связано с режимной возможно-
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стью для младших школьников вставать позже, в старшем 

возрасте с повышением ответственности и изменениями 

в школьном расписании/появлением новых домашних 

обязанностей эти возможности исчезают, что при позд-

нем отходе ко сну начинает сопровождаться сокращением 

времени ночного сна.

Согласно нашим данным, наибольшее влияние на каче-

ство сна было зафиксировано у мальчиков 12—14 лет с ИгЗ: 

в этой группе были изменены пять из шести использован-

ных нами параметров сна. Наименьшее влияние на сон бы-

ло зафиксировано в той же группе при наличии СоцЗ: здесь 

были зафиксированы только наличие частых ночных про-

буждений и дневная сонливость, режим ночного сна при 

этом нарушен не был.

Полученные нами данные целесообразно использовать 

при планировании психолого-педагогических воздействий 

для нормализации режима сна у подростков согласно име-

ющимся рекомендациям.

Заключение

У подростков с ИЗ, проживающих в крупных городах 

Центральной Сибири, выявлены существенные нарушения 

режима и качества ночного сна: поздний отход ко сну, позд-

нее пробуждение, сокращение продолжительности ночного 

сна, увеличение времени засыпания и частые ночные про-

буждения. Кроме того, подростки с ИЗ характеризовались 

выраженной дневной сонливостью  по сравнени ю с под-

ростками, адаптивно использующими  интернет.

Из изученных нами параметров сна наиболее чувстви-

тельно реагирующими на наличие ИЗ у подростков вне за-

висимости от потребляемого контента являются показа-

тели шкал дневной сонливости и ночных пробуждений. 

Наибольшее влияние на качество сна было зафиксировано 

у мальчиков 12—14 лет с ИгЗ — в этой группе были измене-

ны пять из шести исследуемых нами параметров оценки сна.

Снижение общей продолжительности ночного сна бы-

ло более характерно для старших подростков. У подрост-

ков 15—18 лет во всех половозрастных группах длитель-

ность ночного сна была меньше рекомендуемых 8 ч, с наи-

меньшими значениями в группах с ИЗ — 6,4 ч у юношей 

и 6,6 ч у девушек.

Исследование выполнено при финансовой поддержке РФФИ 
в рамках научного проекта №18-29-22032 /20.
The research was carried out with the financial support of the  RFBR 
in the framework of scientific project No. 18-29-22032/20.
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19—20 ноября 2021 г. в Москве состоялась VI Россий-

ская научно-практическая конференция с международным 

участием «Клиническая сомнология». Конференция про-

ходила в комбинированном формате — участники имели 

возможность посетить заседания, а также подключаться 

к их трансляции. В рамках мероприятия состоялось 12 пле-

нарных заседаний, включавших 53 доклада, в ходе которых 

обсуждались как фундаментальные, так и клинические во-

просы сомнологии. В работе конференции приняли участие 

специалисты из разных областей медицины, в том числе 

врачи общей практики, неврологи, оториноларингологи, 

пульмонологи, психиатры, представители фундаменталь-

ной медицины, а также психологи и исследователи сна. 

Участники прибыли из Москвы, Ростова-на-Дону, Сара-

това, Санкт-Петербурга, Иркутска, Новосибирска, Каза-

ни, Архангельска, Краснодара, Пензы, Екатеринбурга, Са-

мары, других городов России. В форуме приняли участие 

и зарубежные специалисты, такие как И. Фитце (Герма-

ния) и В. Кривицкий (Израиль).

В ходе пленарного заседания д-р биол. наук  В.М. Ко-

вальзон (Москва) рассказал об адаптивной функции сна 

и его значении для человека и животных. Затрагивались 

вопросы эволюции сна у х олоднокровных и теплокров-

ных. Также в докладе обсуждались несколько теорий на-

значения сна, в том числе сценарий обязательного сна, 

который рассматривает это состояние как инструмент для 

удовлетворения текущих потребностей организма, а так-

же выполняет некоторые жизненно важные функции, не-

смотря на то, что оно ставит под угрозу существование ин-

дивида. Тем не менее известны случаи полного отсутствия 

сна в течение 4,5 мес.

В качестве приглашенного специалиста на пленарном 

заседании выступ ил руководитель сомнологического центра 

из клиники Шарите проф. И. Фитце (Берлин). В своем до-

кладе он затронул вопросы взаимосвязи качества сна и эф-

фективности иммунной системы, что представляет значи-

тельную актуальность в свете пандемии  COVID-19 . Были 

представлены данные об ассоциации нарушений сна с тя-

жестью течения COVID-19, которые свидетельствуют, что 

недостаточный сон в течение недели до развития инфек-

ции увеличивает в 8 раз риск развития ее тяжелого течения. 

Наличие синдрома обструктивного апноэ сна ( СОАС) уве-

личивает смертность у пациентов с COVID-19, при этом 

определяющую роль играет не количество апноэ, а выра-

женность гипоксемии. Также затрагивался вопрос возмож-

ности дистанционного мониторинга пациентов при по-

мощи гаджетов, подбор терапии с созданием постоянно-

го положительного давления воздуха в дыхательных путях 

(СИПАП) в амбулаторных условиях.

На пленарном заседании врач А.И. Хохрина (Архан-

гельск) представила предварительные результаты совмест-

ной работы по оценке распространенности СОАС в Архан-
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гельской области и его ассоциации с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями. Выборка состояла из добровольцев в воз-

расте 30—70 лет, у каждого из которых оценивали сердеч-

но-сосудистые риски. Было обнаружено, что   у лиц старше 

70 лет СОАС выявляется у 43,7%, при этом после экстра-

поляции результатов на общую популяцию распространен-

ность легкой степени этого синдрома (индекс апноэ/гипоп-

ноэ (ИАГ) 5—15 соб/ч)) составила 48,9%, средней с ИАГ 

15—30 соб/ч — 18,1%, а тяжелого течения с ИАГ >30 эпи-

зодов — 4,5%. Это первое репрезентативное исследова-

ние распространенности СОАС в Российской Федерации.

В рамках заседания, посвященного вопросам персона-

лизованной медицины, канд. мед. наук А.В. Яковлев (Но-

восибирск) рассказал о сочетании хронической сердечной 

недостаточности (ХСН) и СОАС. Им были представлены 

данные, подтверждающие, что распространенность ХСН 

у пациентов с СОАС оказывается значительно более высо-

кой (18%) по сравнению с контрольной группой (5—7%). 

В докладе затрагивались вопросы общности патогенеза этих 

состояний, заключающейся в гиперактивации симпатиче-

ской системы и воздействии оксидативного стресса на эн-

дотелий. Были предоставлены данные, свидетельствующие 

о значимой корреляции уровня стимулирующего факто-

ра роста, экспрессируемого геном 2 (ST2) в плазме крови, 

с прогнозом ХСН: чем выше уровень, тем хуже прогноз для 

пациента. Данный маркер значительно чаще обнаружива-

ется у пациентов с СОАС, что может быть основанием для 

раннего назначения им СИПАП-терапии.

На заседании, посвященном проблеме сна и болезней 

внутренних органов, канд. мед. наук М.В. Бочкарев (Санкт-

Петербург) представил доклад о связи нарушений сна и бо-

лезней желудочно-кишечного тракта. Согласно данным 

автора, 2/
3
 пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезнью (ГЭРБ) жалуются на частые ночные пробужде-

ния, при этом 1/
2
 больных долго не могут уснуть после та-

ких пробуждений, а 1/
3
 испытывают проблемы с засыпа-

нием в вечернее время. Существует также обратное влия-

ние: риск возникновения ГЭРБ повышается в 3 раза при 

наличии у человека инсомнии и в 1,75 раза при наличии 

СОАС, при этом тяжесть СОАС коррелирует с частотой 

ночных симптомов ГЭРБ. Применение СИПАП-терапии 

уменьшает ночные проявления ГЭРБ на 48%, что превос-

ходит эффект лекарственного лечения ГЭРБ. Это, по мне-

нию докладчика, позволяет рассматривать СИПАП-тера-

пию как самостоятельный метод лечения ГЭРБ при нали-

чии коморбидности с СОАС.

Доклад о возможности применения компьютерной со-

мнографии для диагностики расстройств сна был представ-

лен про ф.  С.Л. Бабаком (Москва) в ходе заседания по во-

просам респираторной сомнологии. В нем обсуждались 

стигматы, характерные для пациентов с СОАС. К таковым 

относятся гипоксемия-реоксигенация, наблюдаемая во вре-

мя ночного мониторинга пульсоксиметрии; нон-диппер 

тип суточной кривой артериального давления (АД); по-

вышение риска преждевременной смерти в 3 раза по срав-

нению с людьми без признаков СОАС. Докладчиком бы-

ло высказано предложение о необходимости обязательного 

анкетирования пациентов с подозрением на СОАС с ис-

пользованием шкалы STOP-BANG для определения целе-

сообразности проведения полисомнографии (ПСГ). Была 

представлена методика диагностики расстройств дыхания 

во сне, основанная на оценке волны пульсового объема, 

измеряемого на пальцах кисти руки, поскольку именно 

в этих сосудах имеются только α-адренорецепторы (мно-

гие пациенты с СОАС имеют артериальную гипертензию, 

в связи с чем вынуждены принимать β-адреноблокаторы, 

что могло бы искажать данные обследования).

На заседании по расстройствам сна были представле-

ны доклады, посвященные недостаточности дофаминер-

гической системы и их взаимосвязи с расстройствами сна. 

В частности, проф. М.Р. Нодель (Москва) обсуждала во-

просы общности патофизиологии расстройств сна и ней-

родегенеративных заболеваний (болезнь Паркинсона (БП), 

деменция с тельцами Леви, мультисистемная атрофия). 

При этом было показано, что расстройства сна не только 

являются симптомами этих заболеваний, но и сами по себе 

могут быть фактором риска поражения нервной системы. 

При наличии симптомов инсомнии у мужчин старше 40 лет 

в следующие 7 лет риск развития БП повышается в 3 раза. 

Обсуждались вопросы лечения нарушений сна у пациен-

тов с нейродегенеративными заболеваниями, в частности 

тактика врача при наличии симптомов ночной гиподина-

мии — необходимость коррекции дофаминергической те-

рапии; при наличии нарушений засыпания возможно на-

значение препаратов из группы Z-гипнотиков (золпидем, 

зопиклон, залеплон), препаратов, содержащих мелатонин, 

или антидепрессантов.

Интенсивно развивающимся методом лечения рас-

стройств сна является когнитивно-поведенческая терапия 

инсомнии (КПТ-И). На заседании, посвященном вопро-

сам применения этого метода, врач Д.И. Бурчаков (Мос-

ква) рассказал о возможности применения альтернатив-

ного метода десенсибилизации и проработки движениями 

глаз (ДПДГ). Этот метод рекомендуется автором при рези-

стентной к КПТ-И инсомнии: переживании острого стрес-

са; других контейнированных переживаниях; травме при-

вязанности; невидимых флэшбеках в травматичный опыт. 

Суть ДПДГ заключается в билатеральном движении глаз 

в бодрствовании, похожем на таковое во время фазы быстро-

го сна. Базовый протокол ДПДГ включает 8 шагов по 3 ос-

новным направлениям: работа с прошлым, работа с триг-

гером в настоящем, работа с желаемым исходом в будущем.

В рамках рабочей программы проводилась отчетно-

выборная конференция Российского общества сомноло-

гов (РОС), в результате которой новым президентом Об-

щества был избран М.Г. Полуэктов, переутверждены состав 

Правления и должности вице-президента (А.Ю. Литвин) 

и ответственного секретаря (А.Ю. Мельников). Также бы-

ло принято решение о проведении следующей конферен-

ции РОС в 2023 г.
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18. Проблемы эндокринологии; 19. Профилактическая медицина; 20. Российская ринология; 21. Российская стоматология; 22. Рос-

сийский вестник акушера-гинеколога; 23. Стоматология; 24. Судебно-медицинская экспертиза; 25. Флебология; 26. Хирургия. Жур-

нал им. Н.И. Пирогова; 27. Эндоскопическая хирургия.

3. ОТВЕТСТВЕННОСТЬ СТОРОН
 3.1.  Стороны в случае неисполнения или ненадлежащего исполнения своих обязательств по настоя-

щему Договору несут ответственность в соответствии с нормами действующего законодательства 
Российской Федерации.

4. РАЗРЕШЕНИЕ СПОРОВ
 4.1.  Во всем остальном, что не предусмотрено настоящим Договором, Стороны руководствуются дей-

ствующим законодательством Российской Федерации.

Все споры, связанные с заключением, толкованием, исполнением и расторжением договора, будут 
разрешаться Сторонами путем переговоров.

 4.2.  При наличии неурегулированных разногласий Сторон споры разрешаются в суде по месту нахож-
дения Издателя в соответствии с действующим законодательством Российской Федерации.

5. ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ
 5.1.  В случае предъявления к Издателю требований, связанных с нарушением исключительных автор-

ских и иных прав интеллектуальной собственности третьих лиц при создании Статьи или в связи 
с заключением Автором настоящего Договора, Автор обязуется:

  —  немедленно, после получения уведомления Издателя, принять меры к урегулированию споров 
с третьими лицами, при необходимости вступить в судебный процесс на стороне Издателя и пред-
принять все зависящие от него действия с целью исключения Издателя из числа ответчиков;

  —  возместить Издателю понесенные судебные расходы, расходы и убытки, вызванные примене-
нием мер обеспечения иска и исполнения судебного решения, и выплаченные третьему лицу 
суммы за нарушение авторских, исключительных и иных прав интеллектуальной собственно-
сти, а также иные убытки, понесенные Издателем в связи с несоблюдением Автором гарантий, 
предоставленных им по настоящему Договору.

 5.2.  В соответствии со ст. 6. ФЗ «О персональных данных» №152-ФЗ от 27 июля 2006 года в период 
с момента заключения настоящего Соглашения и до прекращения обязательств Сторон по насто-
ящему Соглашению Автор выражает согласие на обработку Издателем следующих персональных 
данных Автора: фамилия, имя, отчество; индивидуальный номер налогоплательщика (ИНН); да-
та и место рождения; сведения о гражданстве; реквизиты документов, удостоверяющих личность; 
адреса места регистрации и фактического места жительства; адреса электронной почты; почто-
вый адрес с индексом; номера контактных телефонов; номера факсов; сведения о местах работы.

 5.3.  Издатель вправе производить обработку указанных персональных данных в целях исполнения 
настоящего Договора, в том числе выполнения информационно-справочного обслуживания Ав-
тора. Под обработкой персональных данных понимаются действия (операции) с персональными 
данными, включая сбор, систематизацию, накопление, хранение, уточнение (обновление, изме-
нение), использование, распространение (в том числе передача третьим лицам), обезличивание, 
блокирование и уничтожение персональных данных.

 5.4.  Автор вправе отозвать согласие на обработку персональных данных, направив Издателю соответ-
ствующее уведомление в случаях, предусмотренных законодательством РФ.

Издатель:  _________________________________________________________________________

 __________________________________________________________________________________
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