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Слово редактора

Уважаемые коллеги!

Недавно состоялся 50-й открытый семинар «Сон и его расстройства» – цикл, ко-
торый продолжается уже более десяти лет. Эти встречи задумывались как не-
формальный клуб любителей сомнологии, когда можно в раскованной дружеской 
обстановке заслушать сообщение на актуальные темы, связанные со сном, задать 
вопросы и высказать собственное мнение. Время подтвердило важность сущест
вования такой площадки независимо от  клинической или фундаментальной 
специализации, участия в профессиональных сообществах и наличия регалий. 
В разные годы в качестве ведущих отдельных программ на семинарах выступали 
д.б.н. И.Н. Пигарев, профессор Г.Г. Торопина, принимали участие В. Вязовский, 
К.В. Анохин, П.М. Балабан, А.Я. Каплан и другие выдающиеся ученые.

Среди журналов, затрагивающих тему сна, ежегодные специальные выпуски 
«Эффективная терапия. Неврология и психиатрия» также отличаются нефор-
мальностью. Одинаково охотно в них публикуются статьи, подготовленные по ре-
зультатам фундаментальных научных исследований, гипотезы о роли сна, данные 
клинических исследований и обзорные статьи по различным аспектам медицины 
сна. В выпусках всегда присутствуют исторические очерки о сомнологии и людях, 
посвятивших свою жизнь исследованию сна. Ежегодная эволюция «сонных» выпу-
сков отражает развитие науки о сне в нашей стране и наиболее важные проблемы, 
связанные с развитием данного направления.

В  настоящем выпуске также значительное место отведено статьям, отража-
ющим проблемы современного постиндустриального общества: профессора 
Д.Г. Губина (Тюмень) – о роли светового загрязнения, к.м.н. К.А. Магомедовой 
(Махачкала) – о  воздействии социальных факторов на  сон пожилых людей, 
к.м.н. С.Е. Большаковой (Иркутск) – о влиянии нарушений сна на эндокринный 
статус девочек-подростков.

Сложности постановки диагноза нарушений сна и  разработки эффективных 
терапевтических подходов обсуждаются в публикациях М.А. Быковой (Санкт-
Петербург), профессоров М.В. Тардова (Москва) и Е.Р. Лебедевой (Екатеринбург).

В современной сомнологии особое внимание уделяется эффективному, но, к со-
жалению, недостаточно активно развивающемуся в нашей стране методу ког-
нитивно-поведенческой терапии инсомнии (КПТ-И). Этому посвящены работы 
В.А. Головачевой и Н.А. Горбачева (Москва). Большую практическую ценность 
представляет стенограмма мастер-класса по КПТ-И, проведенного в рамках упо-
мянутого 50-го  семинара к.м.н. И.М. Завалко. В  ходе мероприятия подробно 
анализировалась структура занятий базового курса КПТ-И. 

Призываю ознакомиться с  этими и  другими публикациями данного выпуска, 
а  также приглашаю к  участию в  деятельности сообщества сомнологов нашей 
страны.

Михаил Гурьевич ПОЛУЭКТОВ, 
доцент кафедры нервных болезней 
и нейрохирургии, заведующий 
отделением медицины сна  
Сеченовского Университета,  
президент Российского общества 
сомнологов
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Световая гигиена, биологические 
ритмы и нарушения сна

Представлены современные данные о суточной динамике световой среды в физиологии сна и влиянии 
циркадной световой гигиены на здоровье человека. Показана важность световой гигиены для оптимизации 
режима сна и бодрствования, циркадных биологических часов и метаболического здоровья. Рассмотрены 
факторы нарушения сна при неадекватной световой гигиене и световом загрязнении. Проанализированы 
способы нефармакологической коррекции десинхроноза на фоне скомпрометированной световой гигиены 
и фармакологические подходы к коррекции нарушений сна.
Ключевые слова: свет, световая гигиена, циркадный ритм, амплитуда, сон, коррекция сна
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Физиология сна

Циркадная световая гигиена и световое 
загрязнение: значение и масштаб проблемы
Свет является ключевым фактором для поддержания 
соответствия циркадных биологических часов усло-
виям окружающей среды и адаптации к естествен-
ным сезонным изменениям [1, 2]. 24-часовой цикл 
«свет – темнота» – ключевой фактор, обеспечиваю-
щий синхронный ход биологических часов и доста-
точно высокую циркадную амплитуду физиологиче-
ских процессов.
Недавние исследования, в том числе проспективные 
с использованием многотысячных баз данных акти-
графии, убедительно показали, что не столько сред-
ние величины, сколько главным образом амплитуда 
и фаза циркадных ритмов служат маркерами клю-
чевых аспектов здоровья, в частности заболеваемо-
сти, смертности и продолжительности жизни [3–5]. 
Таким образом, подтвержден обоснованный нами 
ранее тезис о циркадной амплитуде как универсаль-
ном маркере количества здоровья [6, 7].
Циркадная световая гигиена (ЦСГ) позволяет регу-
лировать воздействие света на  организм человека 
для поддержания естественного цикла «сон – бодрст
вование» и циркадных ритмов и имеет определяю-
щее значение для здоровья. К нарушениям ЦСГ, вле-
кущим за собой последствия для здоровья человека 
в целом и сна в частности, относятся:

✓✓ световое загрязнение, или избыточное воздейст-
вие света в вечернее и ночное время;

✓✓ дефицит дневного света;
✓✓ нерегулярность световых условий.

Чтобы полностью понять роль этих нарушений, их 
следует рассматривать во взаимосвязи.
В современном обществе широко распространены 
и, как правило, взаимосвязаны ключевые пробле-
мы ЦСГ  – световое загрязнение (СЗ, избыточное 
воздействие вечернего искусственного света) [1, 8] 
и дефицит солнечного света в утренние и дневные 
часы [2]. Обе проблемы вносят существенный вклад 
в снижение циркадной амплитуды, фазовые нару-
шения биологических часов, способствуют разви-
тию десинхроноза и  не утрачивают актуальности 
сегодня [1, 2, 9]. Эти проблемы усугубляются в усло-
виях высоких широт, где ярко выражены сезонные 
особенности фотопериодизма [10], и в странах, где 
сохранена активно критикуемая практика сезонного 
перевода времени [11].

Влияние циркадной световой гигиены  
и светового загрязнения  
на биологические ритмы и здоровье человека
Естественный цикл смены света и темноты был до-
минирующим стимулом существования биологиче-
ских часов и драйвером генетической обусловлен-
ности циркадных ритмов на протяжении эволюции 
человека. Естественные фотопериодические условия 
и сегодня влияют на способность к адаптации, син-
хронную работу биологических часов, качество сна 
и состояние здоровья, что особенно заметно в усло-
виях высоких широт, где уровень освещения и соот-
ношение световой и темновой фаз в течение 24 часов 
резко меняются в  зависимости от  сезона  [10]. 
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Физиология сна

Однако искусственный свет коренным образом пе-
рестроил деятельность человека. В результате увели-
чилась освещенность в ночное время на фоне рез-
кого снижения воздействия естественного дневного 
света прежде всего у городских жителей – офисных 
работников. Таким образом, за последние десятиле-
тия произошло резкое уменьшение динамического 
диапазона освещения между дневным и ночным вре-
менем, что повлекло за собой комплекс негативных 
последствий для здоровья человека [1, 2, 8].
Исследования также показали различие в значении 
для здоровья таких свойств света, как интенсивность, 
регулярность и  спектральный состав. Воздействие 
света тесно связано с регуляцией режима сна и бодрст
вования, активностью и режимом питания, темпера-
турой тела, энергетическим обменом и динамическим 
балансом гормонов. Польза света для здоровья в зна-
чительной степени зависит от фазы циркадного ритма 
и снижается с раннего утра до позднего вечера [2]. 
В определенные часы преимущества дневного света 
сменяются опасным для здоровья воздействием ноч-
ного освещения (LAN) [1, 2, 8, 10]. Местоположение 
такого поворотного момента в течение суток может 
зависеть от  генетических факторов биологических 
часов, которые отчасти определяют хронотип и при-
вычную фазу сна человека. Роль играют также коли-
чество и временные рамки воздействия солнечного 
света, которые меняются в течение года.
Принципиальное значение для понимания противо-
положных (в зависимости от фазы суток) биологиче-
ских эффектов света имеют кривые фазового ответа 
(КФО). В зависимости от физических свойств (ин-
тенсивность и спектр) свет в разное время суток ока-
зывает разнонаправленное воздействие на внутрен-
ние биологические часы организма, изменяя фазу 
циркадных ритмов [12, 13]. Воздействие света утром 
помогает проснуться раньше и  легче, чувствовать 
себя бодрее в течение дня, что также способствует 
переводу внутренних часов на более раннее время. 
Воздействие света в вечернее время, напротив, сдви-
гает внутренние часы на более позднее время, вызы-
вая желание ложиться спать и пробуждаться позд-
нее. Дневное освещение в середине дня в меньшей 
степени влияет на ход внутренних циркадных часов, 
но  может повышать бдительность и  когнитивные 
функции. Кроме того, естественный свет, содержа-
щий ультрафиолетовое излучение, способствует про-
дукции витамина D, который, вероятно, также имеет 
отношение к синхронизации биологических часов. 
Достаточное количество дневного света, например, 
в летних лагерях ускоряет циркадную фазу, тогда как 
ночное уличное освещение, даже за окнами, коррели-
рует со склонностью к вечернему хронотипу. Более 
выраженным в  плане силы воздействия на  фазу 
и амплитуду циркадных часов может быть сочетание 
дневного света с регулярной по времени физической 
активностью [1]. Понимание КФО важно для регу-
лирования времени сна и  бодрствования. Сказан-
ное в большей степени касается людей, страдающих 
от смены часовых поясов или работающих посменно. 

Контролируя время пребывания на  свету, легче 
адаптировать график сна в соответствии с образом 
жизни. Время воздействия и физические свойства 
света имеют определяющее значение на сон и здоро-
вье [1]. В целом утренний и дневной свет полезен, 
он усиливает синхронность работы биологических 
часов и амплитуды циркадных ритмов [13]. Ночной 
свет связан с циркадным рассогласованием и вреден 
для здоровья.
Значительная часть городского населения подвер-
жена хроническому дефициту дневного света [1, 2]. 
Это влечет за собой последствия как для сна, так 
и для психического и соматического здоровья. Хо-
рошо известна польза дневного света для психи-
ческого здоровья [1, 2]. Свет влияет на настроение 
и  процесс обучения преимущественно через спе-
цифические меланопсиновые ганглиозные клетки 
сетчатки. При этом одна часть светочувствительных 
клеток, будучи связанной с  внутренними часами 
мозга, помогает в обучении, другая, имея проекцию 
в недавно открытую область мозга, отвечающую за 
контроль настроения, регулирует его [14]. Неуди-
вительно, что уровень депрессии, например, при 
оценке по шкале Бека связан как с дефицитом днев-
ного света, так и с более поздним хронотипом с уче-
том того, что дефицит дневного и избыток вечер-
него света ассоциируются с вечерним хронотипом. 
Более того, утрата воспринимающих свет ганглиоз-
ных клеток сетчатки при развитии глаукомы тесно 
взаимосвязана с ростом уровня депрессии по шкале 
Бека [15].
Воздействие дневного света увеличивает продолжи-
тельность сна, вероятно, за счет сдвига засыпания 
на более ранние часы [1, 12, 13].
Экспериментальные исследования показывают, что 
дневной свет влияет на соотношение продолжитель-
ности фаз сна и бодрствования, что опосредовано 
воздействием на  циркадные ритмы [16]. Исследо-
ватели, использовавшие носимые датчики света 
в комплексе со смартфоном, обнаружили, что изме-
нения в освещенности влияют на скорость и время 
засыпания. Более высокая освещенность перед сном 
увеличивала задержку наступления сна, в то время 
как более яркий свет после пробуждения уменьшал 
утреннюю сонливость. Кроме того, воздействие ес-
тественного и динамического искусственного синего 
света повышало бдительность, концентрацию вни-
мания и когнитивные способности.
Свет важен не только для биологических часов, на-
строения и качества сна, но и для регулирования 
метаболических процессов в организме, таких как 
баланс глюкозы и выработка тепла. Исходя из ре-
зультатов недавних исследований, было высказано 
предположение, что свет влияет на  эти процес-
сы не  только через сон и  циркадные ритмы [17]. 
Свет влияет на обмен веществ различными путя-
ми, включая мозговые цепи и  прямую стимуля-
цию тканей, участвующих в обмене веществ. Сбои 
в работе этой системы, часто из-за нерегулярного 
воздействия света, например при ночной смене 
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или искусственном освещении, могут способст-
вовать нарушению обмена веществ [17]. Утреннее 
воздействие яркого света приводит к уменьшению 
жировых отложений и снижает аппетит у женщин 
с  избыточным весом  [18]. Освещенность, превы-
шающая порог 500 люкс в дневное время, приво-
дит к снижению массы тела независимо от времени 
сна, его продолжительности и  общей активности 
у взрослых. Примечательно, что существуют значи-
тельные индивидуальные различия в метаболиче-
ских реакциях на свет и рассогласовании циркадных 
ритмов в зависимости от времени его воздействия 
на организм и светочувствительности, модулируе-
мой генетическими факторами, полом и возрастом. 
Чувствительность к  свету у  людей может отли-
чаться в 50 раз. Это связано с комплексом малои-
зученных генетических факторов, отличных от тех, 
которые определяют хронотип, циркадную фазу 
и внутренний период биологических часов. Утрата 
воспринимающих свет ганглиозных клеток сетчат-
ки также сопряжена с нарушениями суточной дина-
мики метаболизма липидов [19].
Дневной свет играет важную роль в обеспечении 
адекватного статуса витамина D. В свою очередь 
витамин D прямо или косвенно участвует как 
в регуляции сна, так и в метаболизме. Рецепторы 
витамина D и ферменты, которые контролируют 
их активацию и  расщепление, экспрессируются 
в нескольких областях мозга, участвующих в ре-
гуляции сна [20]. Обладая множеством сходных 
с мелатонином свойств, витамин D опосредован-
но влияет на выработку мелатонина и, вероятно, 
синхронизацию циркадных ритмов. Рецепторы 
витамина D присутствуют в областях мозга, участ
вующих в  регуляции сна, и  влияют на  экспрес-
сию генов, вовлеченных в регуляцию сна, и цир-
кадных ритмов. В частности, витамин D помогает 
поддерживать гомеостаз кальция, который важен 
для синтеза нейромедиаторов, участвующих в про-
цессе сна. Регулируя иммунные реакции, вита-
мин D может уменьшать воспаление, что косвенно 
влияет на качество сна и выработку мелатонина. 
Достаточный уровень витамина D способен под-
нимать настроение и уменьшать симптомы депрес-
сии, что способствует улучшению сна и регуляции 
выработки мелатонина [20].
Масштабное американское исследование (n = 25 534) 
показало, что уровень витамина D ассоциируется 
с  избыточной продолжительностью сна, но  не на-
прямую, а при условии недостаточного пребывания 
на солнце. Сочетание данного фактора со снижени-
ем уровня витамина D связано с чрезмерной про-
должительностью сна (≥ 10 часов), что подчеркива-
ет важность дневного света для взаимосвязи между 
уровнем витамина D и здоровым сном [21]. К схожим 
выводам пришли исследователи из Бразилии: в ис-
следовании с участием 1709 человек сочетание дефи-
цита дневного света и витамина D сопровождалось 
снижением качества сна по данным Питтсбургского 
опросника [22].

Факторы нарушения сна при неадекватной 
световой гигиене и световом загрязнении
Биологическая роль вечернего и ночного света, в том 
числе влияние на сон, тесно связана с его физическими 
свойствами (интенсивность, спектр), продолжитель
ностью и регулярностью воздействия [1, 2]. Результаты 
метаанализа семи научных работ (данные 577 932 па-
циентов) позволили сделать вывод, что ночной свет 
приводит к  дозозависимому увеличению проблем 
со сном в среднем на 22%, причем воздействие света 
от  источников в  помещении оказывает более нега-
тивное воздействие, чем свет, поступающий с улицы. 
Проблемы со  сном усиливаются при освещенности 
выше 5,8 нВТ/см2/ср [23]. Более высокие уровни корот-
коволнового света в ночное время связаны с усугубле-
нием нарушений сна преимущественно за счет сниже-
ния уровня мелатонина. Несмотря на низкий общий 
уровень освещенности, распространенность наруше-
ний сна составляет 34,7%. При этом в группах, подвер-
гающихся более высокому воздействию, значительно 
чаще возникают проблемы со сном, а уровень мелато-
нина снижается [24]. Высокая освещенность во время 
сна связана с  более поздним пробуждением, более 
низкой эффективностью сна и более фрагментарным 
сном. Однако воздействие света не влияет на продол-
жительность сна, возможно, из-за компенсации за счет 
более позднего пробуждения. У молодых лиц сдвиг би-
ологических часов на более поздние часы (склонность 
к хронотипу совы) наблюдается при меньшей амплиту-
де цикла «свет – темнота», при этом дневное освещение 
меньше, а ночное – больше. Наблюдается и более позд-
няя циркадная фаза, измеряемая по выработке мелато-
нина при слабом освещении (DLMO).
В ходе исследования, проведенного среди одних и тех 
же жителей Арктики в разные сезоны, установлено, 
что изменения параметров фазы сна тесно связаны 
с изменениями амплитуды и фазы ритма мелатонина 
и следуют за амплитудно-фазовыми особенностями 
фотопериодических условий того или иного време-
ни года. Во время зимнего солнцестояния люди ло-
жились спать и просыпались позже, чем в дни весен-
него равноденствия, но общая продолжительность 
сна оставалась неизменной. В дни летнего солнцесто-
яния время отхода ко сну сдвигалось на более позд-
ние часы. Кроме того, у жителей Арктики на фоне 
более низкой световой гигиены отмечались небла-
гоприятные изменения метаболических показателей 
(прежде всего триглицеридов, липопротеинов высо-
кой плотности и их соотношения) как посезонно, так 
и при перекрестном сравнении лиц с разными усло-
виями световой гигиены [10].
Примечательно, что некоторые люди чувствительны 
и к очень тусклому синему свету. Это позволяет пред-
положить, что даже слабое излучение синего света 
имеет последствия для циркадной системы и  здо
ровья. В частности, выраженная реакция на ночной 
свет зафиксирована у носителей аллеля G гена мела-
тониновых рецепторов MTNR1B rs10830963 [10]. Вли-
яние времени воздействия света на метаболическое 
здоровье в течение 24 часов может быть эффективно 
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смоделировано синусоидальной функцией, посколь-
ку наряду с КФО для света и мелатонина описаны 
также КФО для липидов и печеночных белков [25].
Факторы нарушения сна при неадекватной свето-
вой гигиене представлены на рис. 1. Принципиальным 
фактором воздействия ночного света на сон, циркад-
ные ритмы, гормональный баланс и метаболическое 
здоровье является подавление секреции мелатонина. 
При снижении ночного уровня мелатонина естест-
венный сигнал организма к подготовке ко сну ослабе-
вает, что приводит к задержке наступления сна. Свет 
в неподходящее время сдвигает фазу биологических 
часов, провоцируя дальнейшие нарушения естествен-
ного цикла смены дня и ночи, поскольку изменяются 
привычки самоуправления временем использования 
источников искусственного света. Воздействие света 
ночью может привести к задержке циркадной фазы: 
внутренние часы переключаются на  более поздний 
режим в соответствии с КФО. Такое смещение приво-
дит к трудностям при засыпании, поддержании сна, 
ночным пробуждениям и неэффективности сна. Нере-
гулярное воздействие света ассоциируется с утратой 
синхронизации внутренних часов организма с внеш-
ней средой, десинхронозом. Способность света, осо-
бенно синего, источниками которого, в  частности, 
являются экраны  гаджетов, к  повышению бдитель-
ности и когнитивной активности противодействует 
естественному стремлению ко  сну. При нарушении 
циркадных, а также специфических для процесса сна 
ультрадианных ритмов изменяется соотношение фаз 
быстрого и глубокого сна, что приводит к снижению 
восстановительного эффекта сна. Воздействие света 
ночью может способствовать более частым пробуж
дениям, снижать общее качество сна и вызывать его 
фрагментацию [26]. Длительные нарушения и хрони-
ческое недосыпание негативно сказываются на физи-
ческом и психическом здоровье, приводя к расстройст-
вам настроения, например депрессии и тревожности, 
а также когнитивным нарушениям, таким как проб-
лемы с памятью и снижение концентрации внимания.

Световое загрязнение  
и риск хронических заболеваний
Нарушенный сон влияет на обмен веществ, увеличи-
вая риск ожирения, диабета и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Ночной свет ассоциируется с неблаго-
приятными метаболическими изменениями, увеличе-
нием веса, риском диабета и гипертензии [10, 27, 28].
В  ходе восьмилетнего проспективного исследова-
ния с участием 84 790 пациентов установлено, что 
более высокая освещенность в ночное время повы-
шает риск развития диабета, причем риск возрастает 
и у тех, у кого амплитуда циркадного ритма смодели-
рованного светового воздействия ниже или его фаза 
нерегулярна [28]. Лица с определенным генотипом, 
например носители полиморфизма гена рецептора 
мелатонина MTNR1B, могут быть более восприимчи-
вы к воздействию света в течение определенного ве-
чернего временного окна [10]. Свет непосредственно, 
независимо от уровня активности, увеличивает арте-

риальное давление в ночные часы [29]. Воздействие 
света во время сна приводит к нерегулярному началу 
сна и демонстрирует двунаправленную связь с из-
бытком ночного света в последующие дни и откло-
нениями во времени сна в будущем [26]. Кроме того, 
свет в ночное время – фактор риска ряда онкологи-
ческих заболеваний [8].
Принципиальным фактором, который важен для 
здоровья, качества сна и хорошего самочувствия, яв-
ляется амплитуда световой сигнализации в течение 
24 часов, или динамический диапазон между дневным 
и ночным освещением [2, 28]. Принципиально, что 
утренний и дневной свет способствует достижению 
достаточно высоких амплитуд циркадных ритмов, 
тогда как ночной снижает циркадные амплитуды, 
нивелируя, в частности, хронобиотические эффекты 
мелатонина. Анализ больших баз, включая данные 
Британского биобанка и данные Национального об-
следования состояния здоровья и питания NHANES 
США, показал, что циркадная амплитуда служит 
предиктором долголетия [4], тогда как ее снижение – 
маркером заболеваемости и  смертности от  боль-
шинства ведущих нозологий [3, 5]. Таким образом, 
очевидно значение амплитуды световой среды для 
здоровья человека.
Регулярность светового воздействия. Менее регу-
лярные с позиций циркадных биологических часов 
условия световой гигиены сопряжены со снижением 
настроения [14] и нерегулярностью сна. В свою оче-
редь нерегулярный режим сна и бодрствования кор-
релирует с более высоким риском смертности [30]. 
Вероятно, это объясняется тем, что нерегулярный 
световой сигнал также ослабляет амплитуду циркад-
ных ритмов, способствуя снижению устойчивости 
циркадной системы к десинхронозу.

Рис. 1. Факторы нарушений сна, физиологических и биохимических 
показателей при неадекватной световой гигиене и световом загрязнении
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В  целом последствия неудовлетворительного цир-
кадного режима световой гигиены сопряжены с ком-
плексом неблагоприятных для здоровья последствий 
(рис. 1).
Говоря о  значении и  интерпретации информации 
о суточной динамике полученного света, тесно свя-
занного с динамикой мелатонина и уровня физичес
кой активности, принципиально подчеркнуть, что 
для каждого из этих показателей наиболее инфор-
мативны и  клинически значимы положение фазы 
и величина амплитуды, но не средний уровень или 
сопоставление с условной «нормой» в отдельно взя-
тый момент времени.

Как оптимизировать циркадную световую гигиену 
и бороться с негативными эффектами  
светового загрязнения
Стратегии смягчения последствий СЗ должны быть 
нацелены на  управление вечерним освещением 
с минимизацией синего света в вечерние и ночные 
часы [2, 10]. В отличие от физической активности 
отрезки времени, представляющие особый интерес 
с  точки зрения физиологических эффектов света, 
могут находиться за пределами периодов макси-
мальных и  минимальных значений (например, 
M10/L5, которые широко используются при анализе 
суточных ритмов двигательной активности), скорее 
в переходных точках, которые находятся в некото-
ром промежутке между ними. Именно поэтому для 
оценки световой нагрузки могут быть использованы 
специальные, более информативные методы расчета 
вечерней световой нагрузки [10].
Целесообразно использовать приглушенный свет 
теплых тонов, чтобы свести к минимуму воздейст-
вие синего света. Создание полностью темной, про-
хладной и тихой обстановки в спальне способствует 
улучшению качества сна и облегчает естественный 
процесс засыпания. При необходимости использо-
вания экрана рекомендуется фильтрация синего 
света на устройствах либо применение очков, блоки-
рующих синий свет. В старших возрастных группах 
и у лиц с возрастными патологиями оправданно при-
менение малых доз мелатонина [31] в определенное 

время [9], которые в зависимости от индивидуаль-
ных особенностей и  сути проблемы рассчитывает 
специалист в области хронобиологии.
Не менее важно, особенно для лиц старше 40 лет, 
соблюдать режим дня, отходить ко сну в одно и то 
же время ежедневно, в том числе в выходные. Под-
держание регулярного времени сна и бодрствова-
ния помогает обеспечить стабильность циркадного 
ритма. Предположительно наиболее эффективной 
стратегией профилактики десинхроноза и  обес-
печения здоровья биологических часов является 
оптимизация ЦСГ, которая сама по  себе может 
способствовать подстройке хода биологических 
часов, фазы циркадных ритмов, а  также режима 
и качества сна. Стратегия оптимизации ЦСГ пред-
полагает регулярное, достаточно продолжительное 
(> 90 минут) пребывание при естественном днев-
ном солнечном свете, регулярную физическую 
активность на свежем воздухе, обеспечение опти-
мальных с точки зрения интенсивности и цвето-
вой температуры источников искусственного света 
в домашних условиях и на рабочих местах. В ре-
гионах, где сезонные особенности фотопериодиз-
ма не могут обеспечить адекватный дневной свет, 
особенно актуально внедрение систем «умного 
света» – биодинамического, или антропоцентри-
ческого, освещения [32]. В перспективе экономи-
чески оправдан индивидуальный подбор световых 
режимов и графиков труда в зависимости от воз-
раста, генов риска, хронотипа и световой чувстви-
тельности (рис. 2).

Фармакологические подходы  
к коррекции нарушений сна
Циркадианный десинхроноз считается одной из по-
тенциальных причин развития нарушений сна. Дру-
гие причины связаны с воздействием острого или 
хронического стресса. До 30% людей в  общей по-
пуляции в течение года испытывают расстройства, 
подпадающие под критерии острой инсомнии [33]. 
Диагноз этого заболевания устанавливают при на-
рушении собственно сна (трудности засыпания, час
тые пробуждения, ранние утренние пробуждения), 
дневного бодрствования и  достаточных условий 
(адекватные время и место) для сна. Частота «пло-
хих» ночей должна составлять три и более в неделю, 
а продолжительность этого состояния не превышать 
трех месяцев.
Нарушения сна при острой инсомнии часто разви-
ваются на  фоне избыточной церебральной  гипер-
активации (hyperarousal), вызванной воздействием 
стрессового фактора. До 10% случаев такого состо-
яния в дальнейшем переходят в постоянную форму, 
создавая картину хронической инсомнии продолжи-
тельностью более трех месяцев. В качестве основных 
патогенетических факторов развития хронической 
инсомнии рассматриваются неадаптивное поведение 
и дисфункциональные убеждения в отношении сна, 
которые поддерживают избыточное внимание паци-
ента к проблемам сна.Рис. 2. Упрощенная модель оптимизации циркадной световой гигиены

Ночи без света Полноценный дневной свет
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В  лечении острой инсомнии приоритет имеют 
поведенческие техники совладания со  стрессом 
и  снотворные препараты различной природы. 
ГАМКергические средства повышают сродство 
ГАМК-А-рецептора к ГАМК посредством его моди-
фикации. Подобный эффект оказывают бензодиа-
зепиновые производные, такие как диазепам, кло-
назепам, бромдигидрохлорфенилбензодиазепин, 
и небензодиазепиновые аналоги (так называемые 
Z-препараты зопиклон, золпидем, залеплон). Дру-
гим подходом считается применение блокаторов 
мощных активирующих мозговых систем – гиста-
минергической и орексинергической. Антагонис
ты центральных H1-рецепторов дифенгидрамин 
и  доксиламин активно применяют для достиже-
ния снотворного и  седативного эффектов при 
нарушении сна.
Одним из доступных в РФ препаратов доксилами-
на является Валокордин®-Доксиламин («Кревель 
Мойзельбах ГмбХ», Германия). Активное вещество 
в данной лекарственной форме находится в жидком 
виде, что позволяет гибко дозировать препарат в за-
висимости от возраста и ожидаемого клиническо-
го эффекта. Валокордин®-Доксиламин назначается 
для симптоматической терапии нарушений сна па-
циентам старше 18 лет на срок до 14 дней. Возмож-
ность гибкого дозирования также позволяет исполь-
зовать эту лекарственную форму при зависимости 
от приема снотворных с помощью замены этим пре-
паратом с его постепенной отменой. Особенностью 
применения доксиламина является также возмож-
ность назначения при нарушениях сна во время 
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беременности [34]. Другой блокатор активирующей 
системы – антагонист орексиновых рецепторов су-
ворексант одобрен к применению в качестве снот-
ворного в 2014  г., однако в РФ в настоящее время 
не зарегистрирован.
В  лечении хронической инсомнии преимущество 
имеют психологические и  поведенческие техники. 
Методом выбора является когнитивно-поведен-
ческая терапия инсомнии (КПТ-И). В рамках про-
граммы КПТ-И, проводимой в течение 6–8 недель, 
формируются правильные поведенческие привычки, 
связанные со сном, и меняются негативные ассоциа-
ции (дисфункциональные убеждения). Лекарствен-
ная терапия при хронической инсомнии применяет-
ся для коррекции коморбидных нарушений (тревоги 
и депрессии). Допустима практика периодического 
приема снотворных препаратов по потребности в пе-
риоды утяжеления нарушений сна.

Заключение
Учитывая важность поддержания естественных 
биологических ритмов для обеспечения здорового 
сна человека, соблюдение световой гигиены должно 
рассматриваться как одно из важнейших составля-
ющих правил гигиены сна. Коррекция развивших-
ся нарушений сна проводится с использованием как 
медикаментозных (агонисты рецепторов ГАМК или 
антагонисты гистаминовых рецепторов), так и неме-
дикаментозных методов.  
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Характеристики электроэнцефалограммы 
и уровень тревожности при активациях 
мозга перед пробуждениями из второй 
стадии дневного сна, сопровождающихся 
психомоторной активностью

У 19 здоровых испытуемых исследовали корреляционные связи между уровнем тревожности 
в сочетании с показателями функционального состояния и характеристиками паттернов активации 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ), которые предшествовали спонтанному пробуждению из второй стадии 
дневного сна и следующей за ним деятельности. Основные результаты были получены для паттерна 
активации, начинающегося за 10–20 с до пробуждения и последующего выполнения психомоторного теста, 
прерванного эпизодом сна. Амплитуда высокоамплитудных низкочастотных колебаний (включая К-комплексы) 
уменьшалась с увеличением степени выраженности тревожности и снижением уровня настроения. При этом 
амплитудные характеристики низкочастотного альфа-ритма уменьшались со снижением уровней 
активности и настроения субъекта перед опытом. Обнаруженные связи характеристик высокоамплитудных 
низкочастотных колебаний и сопутствующей им низкочастотной альфа-активности ЭЭГ при активациях, 
предшествующих пробуждению из дневного сна, дают объективную оценку влияния на фрагментацию сна 
индивидуальности испытуемого и функционального состояния перед засыпанием. Полученные результаты 
полезны при междисциплинарном подходе к исследованиям нарушений баланса между возбуждением 
и дезактивацией и их взаимовлияния на состояние бодрствования и сон пациента. 
Ключевые слова: активация, тревожность, пробуждение, психомоторный тест, высокоамплитудные 
низкочастотные колебания ЭЭГ, альфа-ритм
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Введение
Нарушения сна как проявление нейробиологическо-
го дисбаланса между возбуждением и  деактивацией 
можно рассматривать в качестве трансдиагностичес
кого симптома при оценке функционирования мозга 
и психического здоровья [1]. Концепция, рассматриваю
щая поведение, связанное со сном, как его составную 
часть, характеризующуюся взаимодействием между 
поведенческими и  нейробиологическими аспектами 
личности [2, 3], представляется перспективной при ис-
следовании влияния свойств индивидуальности и функ-
ционального состояния субъекта перед сном. Высокая 
коморбидность тревожных расстройств и нарушений 
сна обусловливает важность исследования взаимо
влияния активационных процессов, вовлеченных 

в патофизиологию этих нарушений, уровня тревожнос
ти субъекта и его функционального состояния [4–6].
Ранее в исследованиях с участием здоровых испытуемых 
при самопроизвольном пробуждении из второй стадии 
дневного сна с последующим возобновлением психомо-
торного теста [7] мы установили: чем тревожнее субъект, 
тем менее эффективна его деятельность в этих услови-
ях [8]. Кроме того, было показано, что высокоампли-
тудные низкочастотные колебания (НК) [9] учащаются 
при пробуждении перед возобновлением деятельности 
(нажатиями на кнопку и их счетом про себя) по отноше-
нию к другим фрагментам дневного сна, что позволило 
рассматривать их как показатель активации [10]. Было 
также выявлено, что в 20-секундные периоды перед на-
чалом такой психомоторной деятельности присутствуют 
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два активационных паттерна, включающих НК и альфа-
колебания [11]: перед началом нажатий и во временнόм 
промежутке 10–20 с до него [12]. При этом амплитудные 
характеристики НК были выше при более эффективном 
выполнении теста [13].
Основываясь на этих результатах, мы поставили перед 
собой цель сопоставить уровень тревожности в соче-
тании с самооценкой текущего функционального со-
стояния здоровых испытуемых и амплитудные харак-
теристики активационных паттернов ЭЭГ в условиях 
самопроизвольного пробуждениях из дневного сна 
с последующим возобновлением деятельности.
Задачи исследования включали:

✓✓ оценку дельта- и альфа-амплитудных характерис
тик в этот период;

✓✓ определение корреляции между этими характе-
ристиками и  уровнем тревожности (результаты 
тестирования по  клиническому опроснику тре-
вожности и депрессии, HADS) и функциональным 
состоянием (опросник САН  – самочувствие, ак-
тивность, настроение).

Материал и методы
В исследовании приняли участие 27 студентов. Средний 
возраст – 20 ± 1,1 года. Все добровольцы были пред-
варительно ознакомлены с процедурой исследования 
и дали письменное согласие на участие в нем. Исследо-
вание соответствовало этическим нормам Хельсинкс
кой декларации Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы проведения научных медицинс
ких исследований с участием человека» с поправками 
2000 г., Правилам клинической практики в Российской 
Федерации, утвержденным приказом Минздрава Рос-
сии от 19 июня 2003 г. № 266, и заключению локального 
этического комитета Института высшей нервной дея-
тельности и нейрофизиологии РАН от 2019 г. № 0.043.
Для оценки мощностных характеристик биоэлектричес
кой активности коры проводили непрерывное вейвлет-
преобразование на основе «материнского» комплекс-
ного Morlet-вейвлета. Анализировались 20-секундные 
отрезки ЭЭГ, предшествовавшие пробуждению из вто-
рой стадии сна с полным восстановлением психомотор-
ной деятельности. Полным считали такое выполнение 
теста, при котором испытуемый после пробуждения 
правильно выполнял задание первой фазы теста, то есть 
нажимал десять раз на кнопку, и далее через период вре-
мени, соизмеримый с временем счета «про себя» от од-
ного до десяти (около десяти секунд, вторая фаза теста), 
полностью снова воспроизводил первую фазу.
Карты распределения значений модуля коэффициен-
та вейвлет-преобразования (КВП) строили в полосе 
0,5–40 Гц с шагом 0,5 Гц и разрешением по времени 
0,01 с. В частотных диапазонах дельта (0,5–3,5 Гц), тета 
(4–7 Гц), альфа-1 (8–10,5 Гц) и  альфа-2 (11–13,5 Гц) 
и бета-ритмов (14–21 Гц) проводили усреднение КВП 
по частотам и далее по времени, в односекундных ин-
тервалах. В интервалах, где в исходной ЭЭГ присутст-
вовали НК, в том числе К-комплексы, вручную выде-
ляли два максимальных значения в дельта-диапазоне, 
как минимум в три раза превышающие амплитудные 

значения дельта-диапазона соседних временн х ин-
тервалов. Такие характеристики паттернов активации 
были выделены у 19 испытуемых. В интервалах с вы-
деленными максимумами амплитудных характеристик 
дельта-диапазона обрабатывали и амплитудные харак-
теристики других исследуемых ритмов ЭЭГ. Для всех 
выделенных амплитудно-мощностных характеристик 
ЭЭГ с помощью коэффициента корреляции Пирсона 
устанавливали статистическую связь с тревожностью 
и функциональным состоянием испытуемых.

Результаты
Связь уровня тревожности в сочетании с показате-
лями функционального состояния и электрофизио-
логическими характеристиками двух активационных 
паттернов, предшествовавших пробуждению из вто-
рой стадии дневного сна, продолжавшегося психо-
моторной деятельностью, представлена на рис. 1 и 2.

Рис. 1. Карты-схемы корреляционных связей амплитудных характеристик 
паттерна активации ЭЭГ, предшествовавшего спонтанному пробуждению 
за 10–20 с до начала нажатий на кнопку, с уровнем тревожности 
и функциональными характеристиками субъекта перед опытом. I, II – 
высокоамплитудное низкочастотное колебание и альфа-1-ритм, сопровождавший 
это колебание, соответственно; А, Б и В – корреляции с самооценкой уровня 
тревожности, активности и настроения соответственно; знаки «+» и «-» – знак 
корреляций для всех отведений карты-схемы; черный, серый цвета и знак «точка» 
условных изображений отведений ЭЭГ – значимость корреляции: p < 0,01, p < 0,05 
и p < 0,1 соответственно. Приведены названия отведений ЭЭГ

А

I II

Б

В
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Мы отразили на картах-схемах корреляции с уров-
нем значимости p < 0,1 (уровень тенденции), чтобы 
читатель получил более подробное представление 
о  распространенности исследуемых корреляцион-
ных отношений.

Обсуждение
Полученные данные свидетельствуют о  существо-
вании корреляционных связей между уровнем тре-
вожности испытуемых в сочетании с самооценкой их 
функционального состояния перед опытом и ампли-
тудными характеристиками двух последовательных 
активационных паттернов (АП) ЭЭГ при спонтан-
ных пробуждениях с  последующим выполнением 
психомоторной деятельности. Для первого АП, на-
чинавшегося за 10–20 с до начала нажатий на кнопку, 
показана отрицательная корреляция амплитуды НК, 
включающих К-комплексы, с уровнем тревожности – 
билатерально в центральных и каудальных областях 
коры.
Согласно современным данным литературы, К-комп
лексы выполняют двойную функциональную роль 
в  обеспечении цикла «сон  – бодрствование»: свя-
зываются с процессами активации с последующи-
ми пробуждениями [10, 11] и  стабилизируют сон, 
защищая от внешних раздражителей. Можно пред-
положить, что более низкая амплитуда НК в первом 
АП у более тревожных испытуемых свидетельству-
ет об ослаблении функции «защиты» сна, благодаря 
чему сон становится в целом более фрагментарным 
и легче нарушается под воздействием внешних или 
внутренних стимулов. Это укладывается в клиниче-
скую картину нарушений сна у больных с тревож-
ными расстройствами [4, 5]. На величину этого НК 
также влияет настроение испытуемого перед нача-
лом эксперимента. Здесь корреляционная связь поло-
жительна: с улучшением настроения увеличивается 
его амплитуда и наоборот – сниженный эмоциональ-
ный фон приводит к более низким показателям амп
литуды НК.
Как известно, более тревожные люди характери-
зуются преобладанием сниженного настроения, 

ожиданием и постоянным отслеживанием негатив-
ных ситуаций во время бодрствования. Считается, 
что эмоциональные процессы в состоянии бодрст-
вования и во время сна обеспечиваются сходными 
нейронными субстратами, тем самым обосновыва-
ется их сходство в цикле «сон – бодрствование» [14]. 
В литературе высказывается предположение о пре-
емственности между дневными и ночными пережи-
ваниями. В сновидениях во многом отражается по-
зитивный или негативный опыт предыдущего дня, 
который влияет на качество сна в последующую ночь 
и зависит от индивидуальных различий в обработ-
ке аффективной информации [15]. Например, люди, 
которые в большей степени испытывали ежедневное 
беспокойство во время эпидемии COVID-19, сооб-
щали, что переживают больше негативных эмоций 
во сне [16].
Для первого АП показаны положительные корре-
ляции амплитудных характеристик низкочастотно-
го альфа-ритма, сопровождающего НК с  уровнем 
активности и  настроения субъекта перед опытом. 
Согласно данным литературы, НК может сопровож
даться практически всеми общепринятыми в иссле-
дованиях ритмами, создавая континуум активацион-
ных паттернов [11]. Нами показано, что альфа-ритм 
сопровождает ранние НК в условиях эффективного 
восстановления психомоторной деятельности [17]. 
Мы предполагаем, что этот АП облегчает последу-
ющее пробуждение и  последующую деятельность 
в  условиях инерции сна. Ранее нами также было 
показано негативное влияние уровня тревожности 
на эффективность восстановления деятельности [8]. 
В настоящем исследовании все субъекты выполняли 
тест безошибочно. Можно предположить, что поло-
жительные корреляции уровня тревожности с амп
литудой позднего НК в передней и задней височных 
областях оптимизируют ресурсы памяти и внимания 
у более тревожных субъектов при пробуждении. Ре-
ципрокные корреляционные связи амплитуды позд-
него НК и уровней активности и настроения можно 
объяснить следующим. При сниженном функцио-
нальном состоянии субъекта необходим более вы-
сокий уровень активации, обеспечивающий переход 
в  бодрствующее состояние и  немедленное эффек-
тивное возобновление деятельности, прерванной 
кратковременным эпизодом сна.

Заключение
Обнаруженные связи характеристик высокоампли-
тудных НК и  сопутствующей им низкочастотной 
альфа-активности ЭЭГ при активациях, предше-
ствовавших пробуждению из дневного сна, с уров-
нем тревожности и показателями функционального 
состояния субъекта перед сном дает объективную 
оценку влияния на фрагментацию сна индивидуаль
ности испытуемого. Полученные результаты полезны 
при междисциплинарном подходе к исследованиям 
нарушений баланса между возбуждением и дезакти-
вацией и их взаимовлияния на состояние бодрство-
вания и сон пациента.  

Рис. 2. Карты-схемы корреляционных связей амплитудной характеристики 
низкочастотного колебания ЭЭГ перед началом нажатий на кнопку после 
спонтанного пробуждения с уровнем тревожности и функциональными 
характеристиками субъекта перед опытом. Обозначения, как на рис. 1
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EEG Characteristics and Anxiety Level During Brain Activations Before Awakenings from the Second Stage 
of Daytime Sleep Accompanied by Psychomotor Activity

Ye.A. Cheremushkin, PhD, N.Ye. Petrenko, PhD, V.B. Dorokhov, PhD
Institute of Higher Nervous Activity and Neurophysiology RAS    

Contact person: Yevgeny A. Cheremushkin, khton@mail.ru

In 19 healthy subjects, correlations of anxiety level in combination with indicators of functional state 
and characteristics of EEG activation patterns that preceded spontaneous awakening from the 2nd stage of daytime 
sleep and the following activity were investigated. The main results were obtained for an activation pattern beginning 
10–20 s before awakening and subsequent performance of a psychomotor test that was interrupted by a sleep episode. 
The amplitude of high-amplitude low-frequency oscillations (including K-complexes) decreased with increasing 
anxiety severity and decreasing mood level. At the same time, the amplitude characteristics of the low-frequency 
alpha rhythm decreased with decreasing levels of activity and mood of the subject before the experience. The observed 
relationships between the characteristics of high-amplitude low-frequency oscillations and accompanying 
low-frequency alpha EEG activity during activations preceding awakening from daytime sleep provide an objective 
assessment of the influence on sleep fragmentation of the subject's personality and functional state before falling 
asleep. The findings are useful in an interdisciplinary approach to investigating disturbances in the balance between 
arousal and deactivation and their reciprocal effects on a patient's wakefulness and sleep.

Keywords: activation, anxiety, awakening, psychomotor test, high-amplitude low-frequency EEG oscillations, alpha rhythm
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Феномен  
ложных пробуждений

Феномен ложных пробуждений часто путают с люцидностью, осознанными сновидениями, или ночным 
параличом. Если рассматривать этот феномен с точки зрения физиологии, то можно увидеть множество 
совпадений. Но что же отличает ложные пробуждения, например, от состояния паралича? В состоянии 
паралича невозможно произвести какое-либо движение. В случае ложных пробуждений это очень сложно, 
но возможно, не возникает так называемой мышечной атонии. Если же говорить о люцидности, то здесь 
сновидец понимает, что действие происходит в состоянии сна, а в случае ложных пробуждений каждое 
пробуждение воспринимается как реальность.
Ключевые слова: бессознательное, внутренний конфликт, защитные функции психики, символика 
сновидений
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Физиология сна

Существует любопытная характеристика, 
которая присуща именно ложным пробуж
дениям: сновидец понимает, что это сон, 

видя какую-то выбивающуюся деталь, которая 
не может существовать в реальности. Например: 
«Я  просыпаюсь, иду чистить зубы и  вижу, что 
у меня за окном зима, хотя точно знаю, что сей-
час лето. Понимаю, что это сон, и пытаюсь прос-
нуться. И даже получается… Я в своей квартире, 
уже проснулся, за окном действительно лето. Иду 
в ванную комнату и понимаю, что краны с горя-
чей и холодной водой перепутаны. Я точно знаю, 
что такого не может быть, и понимаю, что опять 
нахожусь во сне…» [1]. Таких вложений может 
быть несколько, иногда с  увеличением их коли-
чества они становятся все более невероятными. 
Опять же очень интересная деталь: как в состоя-
нии сна можно «включать» возможность тестиро-
вать реальность.
Острота конфликта этого феномена заключается 
в том, что, с одной стороны, работа сновидения 
направлена на то, чтобы предотвратить нежела-
тельное пробуждение, но происходит что-то, что 
заставляет оставаться в  сновидении, возможно 
потому что внутрипсихическая работа не  за-
вершена [2]. Предположительно психика в  этот 

момент работает на стыке сна и бодрствования, 
объединяя реальный опыт с символическими эле-
ментами. Это создает ощущение правдоподобия, 
поскольку бессознательное использует знакомые 
образы и  сценарии для обработки внутреннего 
конфликта. Создается иллюзия реальности, пос
кольку элементы повседневной жизни смешива-
ются с символикой сновидений [3], что позволяет 
психике оставаться в знакомом, но защищенном 
пространстве. В  психоанализе такие состояния 
рассматриваются как проявление вытесненных 
эмоций или страхов [4].
1. Символика сновидений. Ложные пробуждения 
могут символизировать попытку психики ра
зобраться с проблемами, которые не были осоз-
наны или обработаны. Например, если человек 
испытывает тревогу по поводу каких-либо собы-
тий в жизни, эти переживания могут проявляться 
в виде «псевдопробуждений» [5]. Как будто есть 
необходимость разрешить конфликт, но столкно-
вение с ним невозможно даже в сновидении.
2. Цикличность тревоги. Во время ложных про-
буждений человек может повторно пережи-
вать события или ситуации, вызывающие у него 
беспокойство. Это может отражать его страхи 
и неуверенность [6].
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3. Стресс и усталость. Чаще всего ложные про-
буждения возникают в  состоянии стресса или 
переутомления, когда психика пытается спра-
виться с  давлением и, как следствие, может 
производить эти «застревания» между сном 
и бодрствованием.
4. Контроль. Бессознательное создает иллю-
зию пробуждения, чтобы поддержать ощуще-
ние контроля, в то же время оставляет человека 
в  состоянии сна, чтобы продолжить обработку 
эмоциональных или психологических проблем.
5. Защитная функция психики. Ложные пробу-
ждения можно рассматривать как попытку за-
щитить сознание от  слишком интенсивных или 
тревожных переживаний. Пробуждение может 
означать возвращение в реальность,  где человек 
сталкивается с проблемами или эмоциями, кото-
рые слишком болезненны или пугающи. Психи-
ка удерживает человека во сне, чтобы избежать 
прямой конфронтации с этими аспектами реаль
ности.
6. Сопротивление. Ложные пробуждения могут 
быть следствием того, что сновидец бессознатель-
но избегает столкновения с каким-либо важным, 
но чувствительным аспектом своей жизни.
7. Попытка интеграции переживаний. Сон и сно-
видения являются важными механизмами для 
интеграции психических переживаний. Ложные 
пробуждения могут указывать на то, что психика 
продолжает процесс интеграции эмоционально-
го опыта, стремясь к  более полному осознанию 
внутреннего конфликта или скрытых желаний, 
но этот процесс еще не завершен.

Типы ложных пробуждений
Ложные пробуждения условно можно разделить 
на  два типа. Первый  – пробуждения, в  которых 
сновидения воспринимаются как сон. Напри-
мер, классический сюжет: «Прозвенел будильник. 
Я  собираюсь на  работу, совершаю все ритуалы: 
душ, одевание, утренний кофе. Внезапно просы-
паюсь и понимаю, что я проспал, и с удивлением 
обнаруживаю себя в собственной кровати». Эти 
сновидения, как правило, не сопровождаются вы-
соким уровнем тревожности. Второй тип интере-
сен повышенным уровнем тревожности или даже 
страха. Сновидец понимает, что спит и как будто 
ничего страшного не случится, ведь это лишь сон, 
но вступает некий механизм, который побужда-
ет к  тому, чтобы проснуться любым способом. 
Для сновидения характерна невозможность что-
то прокричать (что согласуется с  отключением 
защитных механизмов с физиологической точки 
зрения). Можно провести параллель с  тем, как 
мы сталкиваемся с травмой, с которой не хотим 
соприкасаться. Идея рассмотреть, что же стоит 
за этим ужасом, не приходит в  голову, все силы 
направлены на то, чтобы не сталкиваться с этим 
и  проснуться любой ценой. И  таких вложений 
может быть несколько.

Под вложениями понимается механизм нес-
меняющихся сюжетов (будто серий в  фильме), 
а именно осознание того, что я просыпаюсь. Лю-
бопытный вопрос: что же такое происходит, где 
поломка, почему возникает это ложное пробу-
ждение, нагруженное такой сильной тревогой? 
Возможно, эта поломка связана с моментом со-
прикосновения с  травмой. Ведь наша психика 
устроена таким образом, чтобы максимально ее 
избежать. И тогда, чтобы не увидеть ужас, ко-
торый нам неясен и пугает нас, мы бросаем все 
силы на то, чтобы проснуться. Конфликт, воз-
можно, и  заключается в том, что одна из  глав-
ных функций сна (не сновидения) – восстанов-
ление способности к  саморегуляции. Не  стоит 
забывать еще об одной особенности сновидений 
с точки зрения психоанализа. Во сне ослабева-
ет цензура, и  в обычной жизни мы видим сю-
жеты сновидений крайне завуалированными, 
замаскированными, символическими. Но если 
присоединяется очень сильный стресс или про-
исходит соприкосновение с  травматическим 
опытом, мы можем наблюдать такой эффект 
бессознательной защиты, защиты от  сопри
косновения с травмой.
Проблема исследования данного феномена заклю-
чается в том, что он не так часто встречается, его 
невозможно спрогнозировать и очень сложно из-
мерить.

Ложные пробуждения  
как художественный прием
Данный феномен находит свое отражение в ху-
дожественных и кинопроизведениях. В романе 
«Мастер и Маргарита» Михаила Булгакова эле-
менты ложных пробуждений присутствуют в по-
вествовании, где фантастические события, про-
исходящие в  Москве и  в древнем Иерусалиме, 

Ложные пробуждения – это феномен, 
который можно рассматривать 
как отражение глубинных психологических 
процессов. С точки зрения психоанализа 
они представляют собой попытку 
психики защитить себя от осознания 
болезненных или тревожных мыслей, 
а также символизируют внутренние 
конфликты, которые человек пытается 
подавить. Понимание ложных пробуждений 
как части психического процесса 
может помочь в работе с тревожными 
расстройствами и внутренними конфликтами
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смешиваются с  реальностью. Роман «Хроники 
заводной птицы» Харуки Мураками наполнен 
множественными уровнями реальности и  сна. 
Главный  герой Торру Окада часто попадает 
в сюрреалистические ситуации, которые можно 
рассматривать как формы ложных пробужде-
ний. Он погружается в мир сновидений и виде-
ний, которые так плотно переплетаются с реаль-
ностью, что становится трудно отличить одно 
от другого.
Легендарный фильм «Начало» (Inception) Кристо-
фера Нолана, пожалуй, один из самых известных 
примеров использования ложных пробуждений. 
В центре сюжета – группы людей, которые могут 
проникать в  сны других людей, чтобы влиять 
на  их мысли. Ложные пробуждения происходят 
на нескольких уровнях сна, и персонажи часто ду-
мают, что они проснулись, а на самом деле оста-
ются в более глубоком слое сна. Фильм исследует 
сложные отношения между реальностью, снови-
дениями и бессознательным, ставя под сомнение 
возможность распознать,  где заканчивается сон 
и начинается реальность.
В  фильмах Дэвида Линча, в  частности в  филь-
ме «Малхолланд Драйв»,  граница между сном 
и реальностью постоянно размыта. Ложные про-
буждения используются для отражения психи-
ческих конфликтов персонажей. Сюжет фильма 
неоднозначен, и многие сцены представлены ме-
ханикой ложных пробуждений,  где персонажи 
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The inherit distinctive feature of false awakening is the fact that a dreamer understands that he is sleeping 
because of something unreal happening in the dream, something that cannot exist in reality. There may be 
a lot of unreal and increasing embeddings in a dream. Remarkably, people can try to verify reality while 
sleeping. On the one hand, our subconscious mind tries to avoid the undesired awakening, and on the other 
hand, something makes us stay in the dream because the intrapsychic work is not finished.The conflict is 
in the fact that one of the most important dream functions is the restoration of the ability of thermoregulatory. 
One should take into account another psychoanalytic dream feature: censorship decreases in a dream, 
and in real life we see disguised and veiled dream plots. But if extreme stress or trauma occurs, unconscious 
shield from dealing with it arises. 
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полагают, что они вышли из  состояния сна или 
иллюзии, но фактически продолжают находиться 
в искаженной реальности.

Заключение
Ложные пробуждения  – это феномен, который 
можно рассматривать как отражение глубинных 
психологических процессов. С точки зрения пси-
хоанализа они представляют собой попытку пси-
хики защитить себя от  осознания болезненных 
или тревожных мыслей, а также символизируют 
внутренние конфликты, которые человек пыта-
ется подавить. Понимание ложных пробуждений 
как части психического процесса может помочь 
в  работе с  тревожными расстройствами и  вну-
тренними конфликтами.
В психотерапевтической работе с пациентами, 
испытывающими ложные пробуждения, ак-
цент делается на понимании того, какие именно 
внутренние конфликты или страхи вызывают 
подобное явление. Через анализ содержания 
ложных пробуждений, контекста жизни па-
циента, его текущих проблем и  тревог можно 
выявить подавленные желания или страхи, ко-
торые бессознательное пытается вытолкнуть 
на поверхность.
Психоанализ в данном случае может предложить 
интерпретацию таких сновидений как важных 
сигналов обратить внимание на  внутренние пе-
реживания.  

Физиология сна
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Инсомния в общей медицинской практике:  
значение, диагностика и выбор метода 
лечения

Сон для человека является необходимой жизненной потребностью. Он влияет на эмоции, социальное 
взаимодействие, здоровье. В настоящее время все больше пациентов отмечают нарушение сна, причем 
не только на фоне коморбидных патологий. В статье рассмотрены классификация, патогенез, методы 
диагностики бессонницы (инсомнии), а также медикаментозные и немедикаментозные способы ее лечения.
Ключевые слова: сон, инсомния, нарушения сна, диагностика инсомнии, лечение инсомнии
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Клиническая сомнология

Инсомния:  
определение, классификация, эпидемиология
Согласно Международной классификации рас-
стройств сна третьего пересмотра (2014) [1], под 
инсомнией понимают клинический синдром, ха-
рактеризующийся повторяющимися нарушения-
ми инициации, продолжительности и/или качест-
ва сна, несмотря на  наличие нормальных условий 
и количества времени для сна, а также проявлениями 
дневной сонливости.
Согласно указанной классификации, инсомнию подра-
зделяют на острую (или кратковременную), хрониче-
скую и неопределенную (временный диагноз). Острой 
считается инсомния, при которой упомянутые симпто-
мы возникли менее трех месяцев назад, хронической – 
инсомния, при которой симптомы беспокоят свыше 
трех месяцев и не реже трех раз в неделю.
Кроме того, выделяют первичную и вторичную ин-
сомнию. К первичной относят инсомнию, развиваю-
щуюся как самостоятельное заболевание, к вторич-
ной – инсомнию, возникающую на фоне основного 
заболевания.
Инсомния представляет собой не  только меди-
цинскую, но и социальную проблему. Согласно ис-
следованиям, неудовлетворенность ночным сном 
отмечается примерно у  30% взрослого населения, 
а распространенность данного симптома среди насе-
ления старше 65 лет достигает 50% [2].
Инсомния может приводить к  ухудшению тече-
ния основных заболеваний. Так, в  метаанали-
зе F.P. Cappuccio и соавт. [3] показана связь между 
продолжительностью сна и развитием сердечно-со-
судистых заболеваний.

F. Sofi и соавт. провели метаанализ 13 когортных пер-
спективных исследований с участием 122 501 здорового 
человека, находившегося под наблюдением в течение 
3–20 лет. Кроме того, было проанализировано 6332 фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых события. 
Исследователи установили прямую зависимость между 
бессонницей и повышенным риском развития и/или 
смерти от сердечно-сосудистых заболеваний [4].

Патофизиология
При инсомнии выявляются признаки повышенного 
возбуждения нервной системы, ее гиперактивации, 
а также нарушения в когнитивной, поведенческой 
и эмоциональной сферах. Это в свою очередь при-
водит к увеличению частоты сердечных сокращений 
и  вариабельности сердечного ритма, повышению 
уровня кортизола и адренокортикотропного гормо-
на в плазме крови.
В основе патофизиологии инсомнии лежит модель 
«трех П», трех групп факторов [5] – предрасполагаю-
щих, провоцирующих и поддерживающих.
К предрасполагающим факторам относят семейный 
анамнез бессонницы, а также психологические и со-
циальные факторы, обусловливающие гиперреактив-
ность стрессовых систем организма. Провоцирующие 
факторы предполагают любые стрессовые ситуации 
для организма, как биологические (например, дебют 
какого-либо заболевания), так и социальные. Под-
держивающие факторы связаны с формированием 
неправильных представлений о сне, попытками про-
водить больше времени в постели в отсутствие сна. 
В результате требуется больше усилий для засыпа-
ния, возникает гипервозбуждение.
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Диагностика инсомнии
Согласно Международной классификации рас-
стройств сна третьего пересмотра (2014), о диагнозе 
инсомнии говорят, если:
1)	имеют место трудности с засыпанием, поддержани-

ем сна и/или слишком ранние пробуждения, а также 
отсутствует чувство восстановления после сна;

2)	перечисленные выше жалобы возникают, несмо-
тря на создание необходимых условий для сна;

3)	днем пациент на фоне нарушений ночного сна предъ-
являет жалобы на что-либо из перечисленного ниже:

■■ усталость или недомогание днем;
■■ нарушение внимания и концентрации;
■■ социальная или профессиональная дисфункция;
■■ изменение настроения или излишняя раздражи-

тельность;
■■ повышенная дневная сонливость;
■■ снижение мотивации, энергии в дневное время;
■■ склонность к ошибкам в работе, а также несчаст-

ным случаям, в том числе во время вождения ав-
томобиля, на  фоне нарушений сна ночью и, как 
следствие, дневной сонливости;

■■ головная боль;
■■ беспокойство по поводу нарушений сна.

Для постановки диагноза инсомнии, согласно реко-
мендациям Американской ассоциации сна [6], не-
обходимы осмотр, сбор анамнеза и жалоб пациента, 
исключение вторичных причин заболевания. Допол-
нительно могут использоваться различные шкалы 
и опросники, а также объективные инструменталь-
ные методы исследования сна.
На  этапе диагностики инсомнии прежде всего осу-
ществляют сбор жалоб и анамнеза пациента. Как уже 
отмечалось, важным аспектом в подтверждении диаг-
ноза инсомнии являются жалобы пациента на долгое за-
сыпание, раннее пробуждение и нарушение поддержа-
ния сна, несмотря на отсутствие объективных причин 
для этого (посторонний шум, яркий свет и т.д.). В ходе 
опроса следует уточнить срок и частоту возникновения 
жалоб, провоцирующих факторов, а также особенности 
поведения пациента перед сном (просмотр телевизора, 
разговоры по телефону, использование компьютера). 
Кроме того, пациент может указать на возникновение 
повышенной тревожности перед сном.
При сборе анамнеза важно провести опрос, позво-
ляющий исключить вторичные причины инсом-
нии. Основные соматические заболевания, которые 
способны приводить к  бессоннице, представлены 
в табл. 1. Необходимо также уточнить, какие лекар-
ственные средства принимает пациент. Основные 
препараты, негативно влияющие на засыпание, пере-
числены в табл. 2.
При диагностике инсомнии необходимо также 
исключить вторичные сомнологические причины, 
связанные с бессонницей: синдром обструктивного 
апноэ во сне (СОАС), синдром периодических дви-
жений конечностей (СПДК),  гиперсомнию (чрез-
мерная сонливость днем и, как следствие, отсутст-
вие нормального ночного сна), парасомнию (ночные 
ужасы, галлюцинации).

Дополнительно для диагностики инсомнии, уточне-
ния особенностей сна можно использовать шкалу 
сонливости Эпворта (анкетный опрос, составленный 
специально для оценки сонливости и вероятности 
наличия нарколепсии), Питсбургский опросник (ан-
кета, оценивающая качество сна за месяц), Стэнфор-
дскую шкалу сонливости (анкета, позволяющая оце-
нить уровень дневной сонливости; к преимуществам 
данной шкалы относятся простота и возможность 
многократного повторного использования), шкалу 
депрессии Бека (самооценочный опросник для выяв-
ления симптомов депрессии).

Инструментальные методы диагностики инсомнии
Существуют объективные методы диагностики ин-
сомнии  – полисомнография (ПСГ) и  актиграфия. 
Данные исследования направлены на  исключение 
вторичных причин инсомнии, а также коморбидных 
состояний при нарушениях сна, таких как СОАС, 
СПДК, циркадианные нарушения цикла «сон  – 
бодрствование».
Метод актиграфии разработан D. Kupfer в 1972 г. Ак-
тиграф, позволяющий объективизировать показа-
тели режима сна у  пациента, представляет собой 
браслет, который закрепляется на запястье. В про-
цессе ношения актиграф оценивает двигательную 
активность пациента во время сна и перед отходом 
ко сну. В актиграф встроен датчик света для боль-
шей объективизации. В дополнение к исследованию 

Таблица 1. Соматические заболевания, приводящие к вторичной инсомнии [1]

Система органов Заболевания

Нервная система Инсульт, деменция, болезнь Паркинсона, 
черепно-мозговая травма в анамнезе

Сердечно-сосудистая 
система

Ишемическая болезнь сердца, нарушение 
ритма и проводимости, хроническая сердечная 
недостаточность

Дыхательная система Хроническая обструктивная болезнь легких, 
бронхиальная астма

Эндокринная система Сахарный диабет, гипотиреоз, гипертиреоз

Репродуктивная 
система

Беременность, менопауза, нарушение менструального 
цикла

Психиатрические 
заболевания

Шизофрения, тревожные расстройства, депрессивные 
расстройства

Таблица 2. Лекарственные препараты, приводящие к вторичной инсомнии [1]

Класс препаратов Группа, название

Препараты, применяемые 
при сердечно-сосудистых 
заболеваниях

Бета-блокаторы, агонисты альфа-рецепторов, 
гиполипидемические препараты

Антидепрессанты Ингибиторы обратного захвата серотонина, 
ингибиторы моноаминооксидазы 

Стимулирующие препараты Кофеин, наркотические препараты 
(амфетамин, кокаин)
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с помощью актиграфа пациент заполняет дневник 
«сон  – бодрствование». Данный метод не  являет-
ся обязательным для уточнения характера нару-
шений сна при инсомнии, но может быть полезен 
при оценке эффективности лечения. Исследование 
позволяет оценить качество сна в течение несколь-
ких дней (обычно измерения проводят от трех до 
28 дней). Кроме того, метод удобен для пациента: 
отсутствуют влияние на сон и необходимость посе-
щать лабораторию сна для проведения исследова-
ния. Тем не менее полностью заменить ПСГ данный 
метод не может.
ПСГ считается золотым стандартом в диагностике 
нарушений сна. ПСГ позволяет более точно оценить 
параметры сна, провести диагностику СОАС, СПДК, 
лобной эпилепсии. Тем не менее данное исследова-
ние не позволяет проводить диагностику в течение 
длительного периода времени. К тому же необходимо 
присутствие пациента в лаборатории сна.
Таким образом, инструментальная оценка – иссле-
дование сна в условиях сомнологической лаборато-
рии – не является обязательной для диагностики ин-
сомнии, но может быть использована при наличии 
симптомов/признаков сопутствующих заболеваний 
или других нарушений сна [6].

Лечение
Несмотря на  значительные достижения в  изучении 
нейробиологии сна и бодрствования, проблема лечения 
инсомнии остается актуальной и малоизученной [7].
Прежде чем выбрать метод лечения инсомнии, следует 
уточнить характер заболевания – первичный или вто-
ричный. Вторичный характер требует лечения основ-
ного заболевания. При первичной инсомнии применя-
ют медикаментозные и немедикаментозные методы.

Немедикаментозные методы
К немедикаментозным методам относят когнитив-
но-поведенческую терапию (КПТ). Метод достаточ-
но эффективен. В сравнительный метаанализ фар-
макотерапии и  КПТ при хронической первичной 
инсомнии было включено 21 исследование. Авторы 
установили, что КПТ не менее эффективна, чем фар-
макотерапия, но в краткосрочной перспективе [8].
Исходя из современных представлений об инсомнии, 
одна из  ее основных причин  –  гипервозбуждение, 
связанное с долгим пребыванием в кровати в попыт-
ках уснуть, усиление тревоги и разочарования. КПТ 
основана на  изменении поведенческих привычек 
пациента с инсомнией, таких как нерегулярный сон, 
нарушения гигиены сна, а также когнитивных фак-
торов инсомнии (беспокойство перед наступлением 
сна). Кроме того, применяются различные техники 
релаксации и обучение гигиене сна.
Таким образом, основные цели КПТ:
■■ контроль стимуляции (контроль стимулов) и  ог-

раничение сна. Данный этап КПТ заключается 
в  подавлении негативной связи между кроватью 
и  чувством разочарования от  нежелательного 
результата. Для этого пациент должен отходить 

ко сну и вставать в одно и то же время, идти спать 
только при появлении чувства сонливости, не на-
ходиться в кровати в отсутствие сна в течение дли-
тельного периода времени;

■■ релаксация, целью которой является снижение 
уровня активации, мышечного напряжения и на-
вязчивых мыслей, мешающих засыпанию. Техники 
релаксации заключаются в обучении пациента по-
очередному напряжению и  расслаблению мышц, 
абдоминальному дыханию;

■■ когнитивная психотерапия. Включает набор стра-
тегий, связанных с  психообразованием, сократи-
ческий диалог, поведенческие интервенции для 
выявления неправильных убеждений относитель-
но сна и их изменений;

■■ обучение гигиене сна. Пациент должен соблюдать 
ряд правил, необходимых для достижения каче-
ственного сна. Гигиена сна предполагает отход 
ко сну в одно и то же время, сон в проветриваемом 
помещении, поддержание средней температуры 
воздуха, отключение искусственных источников 
света и т.д.

Медикаментозные методы
Медикаментозная терапия инсомнии насчитывает 
более чем 150-летнюю историю. Первым лекарствен-
ным препаратом, который использовали для лечения 
бессонницы, был хлоралгидрат.
В настоящее время при инсомнии применяют седа-
тивные препараты растительного происхождения, 
небензодиазепиновые агонисты бензодиазепиновых 
рецепторов, антагонисты Н1-гистаминовых рецеп-
торов, мелатонинсодержащие препараты и др. Лекар-
ственные препараты целесообразно применять при 
неэффективности КПТ.
Седативные препараты растительного про-
исхождения. К  ним относят настойки валериа-
ны лекарственной, пустырника пятилопастного, 
мяты перечной, пиона уклоняющегося, мелиссы 
лекарственной и пр. Именно с этой группы препара-
тов рекомендуется начинать лечение инсомнии из-за 
отсутствия выраженных побочных эффектов и/или 
привыкания. Данные препараты могут быть использо-
ваны пациентами не только перед сном, но и в дневное 
время для устранения симптомов повышенной тре-
вожности. К недостаткам препаратов данной группы 
относят частую аллергическую реакцию.
Препараты мелатонина. Мелатонин – гормон, ко-
торый вырабатывается в основном эпифизом. Пре-
параты мелатонина считаются препаратами первой 
линии терапии инсомнии. Это могут быть как 
самостоятельные препараты, содержащие в  своем 
составе только мелатонин, так и комбинированные 
с  препаратами растительного происхождения (на-
пример, мелатонин + масло мяты перечной + экс-
тракт травы пустырника). Мелатонин оказывает 
адаптогенное, седативное и  снотворное действие. 
К явным преимуществам препаратов данной груп-
пы относятся физиологичное действие на организм 
и, как следствие, минимальное количество побочных 
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эффектов. Однако мелатонин продемонстрировал 
эффективность только в отношении показателя ла-
тентности сна [9]. Кроме того, препарат негативно 
влияет на репродуктивную функцию и не рекоменду-
ется для применения у детей, подростков, противо-
показан при беременности. Рекомендуемая снотвор-
ная доза препаратов мелатонина – 0,3–80 мг.
Антагонисты Н1-гистаминовых рецепторов. К дан-
ной группе препаратов относят доксиламина сук-
цинат. Препарат оказывает седативное, снотвор-
ное и М-холиноблокирующее действие, не влияет 
на фазы сна, но при этом способен уменьшать время 
засыпания и увеличивать продолжительность сна. 
Применение препарата возможно и во время бере-
менности. Препарат противопоказан при закры-
тоугольной глаукоме, гиперплазии предстательной 
железы, с осторожностью его назначают при СОАС 
из-за возможного ухудшения течения заболевания.
Небензодиазепиновые агонисты бензодиазепиновых 
рецепторов (Z-гипнотики). Эта наиболее современ-
ная группа лекарственных средств применяется для 
лечения как острой, так и хронической инсомнии. 
Механизм действия препаратов заключается в свя-
зывании с ГАМКА-рецептором, а именно селектив-
но с альфа-1-субъединицей, что приводит к чисто-
му гипнотическому эффекту. К преимуществам этих 
лекарственных средств относят отсутствие эффекта 
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привыкания, а  также достаточно быстрый период 
полувыведения (Т1/2 около часа), что исключает 
вероятность возникновения дневной сонливости. 
Препараты данной группы оказывают седативный, 
анксиолитический, миорелаксирующий и противо-
судорожный эффекты. Однако они не  рекомендо-
ваны для длительного применения. Курс терапии 
составляет от двух до четырех недель.
Таким образом, инсомния является достаточно рас-
пространенным клиническим синдромом в  меди-
цинской практике с очень разнообразными клини-
ческими проявлениями. На  основании описанных 
выше данных можно сделать следующие выводы:
■■ при лечении инсомнии необходимо учитывать 

все многообразие факторов, способных вызывать 
данную патологию;

■■ для повышения эффективности лечения инсом-
нии необходимо использовать как медикаментоз-
ные методы, так и немедикаментозные;

■■ немедикаментозные методы лечения инсомнии, 
такие как обучение гигиене сна, когнитивно-пове-
денческая терапия, являются обязательными и эф-
фективными;

■■ при выборе оптимальной медикаментозной те-
рапии необходимо учитывать множество факто-
ров, таких как особенности клинической картины 
и свойства лекарственных препаратов.  

Клиническая сомнология
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Коморбидность инсомнии

Представлены современные данные о коморбидности инсомнии. Рассмотрены двунаправленные 
патогенетические связи инсомнии с соматическими, неврологическими (включая инсульт, когнитивные 
расстройства, болевые синдромы), психическими заболеваниями (в том числе депрессией, тревожным 
и паническим расстройством), а также с другими диссомническими расстройствами – синдромом 
обструктивного апноэ сна и синдромом беспокойных ног. Особое внимание уделено наиболее распространенным 
и имеющим тяжелые последствия сердечно-сосудистым заболеваниям: приведены результаты исследований 
риска развития артериальной гипертензии, сердечной недостаточности и инфаркта на фоне инсомнии. 
Рассмотрены последствия инсомнии не только в отношении здоровья и качества жизни пациента, включая 
риск смерти от всех причин, но и в отношении популяции в целом. Подчеркнута важность принятия 
во внимание потенциальных побочных эффектов от медикаментов, принимаемых коморбидным пациентом, 
при выработке индивидуальной лечебной тактики по поводу бессонницы. Представлено мнение Европейского 
совета экспертов о необходимости интенсификации диагностического и лечебного процесса в отношении 
инсомнии как проблемы, сопутствующей амбулаторной патологии в 50% случаев.
Ключевые слова: бессонница, инсомния, сердечно-сосудистые заболевания, синдром обструктивного 
апноэ сна, синдром беспокойных ног, болевые синдромы, коморбидность
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Инсомния, или бессонница, – наиболее распростра-
ненное нарушение сна – клинический синдром, 
объединяющий несколько видов сомнологических 

расстройств. В соответствии с Международной классифи-
кацией расстройств сна третьего пересмотра (2014) выде-
ляют несколько критериев инсомнии [1]:
■■ у пациента отмечаются нарушения засыпания, поддер-

жания сна или ранние утренние пробуждения;
■■ нарушено функционирование в состоянии бодрствования;
■■ пациент может позволить себе спать достаточное коли-

чество времени;
■■ проблемы возникают не меньше трех раз в неделю;
■■ проблемы не объясняются наличием другого расстрой-

ства сна (например, синдромом обструктивного апноэ 
сна (СОАС)).

Критерии основаны на описании пациентом проблемы, од-
нако и объективно (при полисомнографическом исследо-
вании) можно зарегистрировать изменения, характерные 
для инсомнии: увеличенное время засыпания, частые про-
буждения, снижение эффективности сна, уменьшение его 
общей продолжительности и увеличение времени бодрст-
вования во время сна.
При диагностике нужно быть крайне аккуратным. 
В частности, необходимо убедиться, что пациент имеет 

возможность для достаточного по времени сна, и оценить 
нарушения его дневного функционирования [2]:
■■ усталость/недомогание;
■■ нарушение внимания, памяти;
■■ проблемы в семейных отношениях;
■■ трудности в работе или обучении;
■■ расстройство настроения;
■■ дневная сонливость;
■■ изменение поведения (агрессия);
■■ снижение мотивации, энергичности, инициативы;
■■ подверженность ошибкам и несчастным случаям;
■■ беспокойство и неудовлетворенность сном.

Следует отметить, что инсомния встречается достаточно 
часто: до 10% взрослого населения страдает хронической 
бессонницей, еще у 20% инсомния возникает эпизодичес
ки [3]. С возрастом распространенность инсомнии уве-
личивается: каждые десять лет жизни встречаемость ин-
сомнии возрастает на 10% [4], среди лиц старше 55 лет она 
регистрируется с частотой более 40% [5]. На амбулаторном 
приеме врачам приходится сталкиваться с тем или иным 
видом бессонницы у 50% пациентов [6]. Однако лишь 30% 
больных находят целесообразным сообщить врачу о нару-
шении сна, и только 6% пациентов в итоге получают адек-
ватные рекомендации по лечению инсомнии [7].
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По данным Е.В. Царевой [8], риск развития инсомнии при 
различных заболеваниях возрастает в 2–4 раза (табл. 1). 
Верно и обратное [8]: наличие заболеваний внутренних 
органов повышает риск нарушения засыпания или под-
держания сна (табл. 2).
Отмечается сильная корреляция между инсомнией и сер-
дечно-сосудистыми (ССЗ), психическими и неврологиче-
скими заболеваниями.
Недостаточный сон приводит к избыточной активации цен-
тральной нервной системы (ЦНС), что вызывает дополни-
тельный выброс биогенных аминов в системный кровоток. 
Это в свою очередь влечет за собой смещение симпатовагаль-
ного баланса в сторону повышения симпатической активнос
ти. Как следствие – нарушение функции гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси [9]. В результате повышаются 
частота сердечных сокращений и артериальное давление, 
развиваются системное воспаление и окислительный стресс, 
что приводит к гиперхолестеринемии, атерогенезу, инсули-
норезистентности, эндотелиальной дисфункции и наруше-
нию иммунного ответа [10]. Подобные сдвиги в гомеостазе 
способствуют развитию артериальной гипертензии, атеро-
склероза, сахарного диабета, метаболического синдрома, ин-
фекционных заболеваний и когнитивных расстройств [9].
В  исследовании показано, что продолжительность сна 
менее пяти часов в сутки повышает вероятность развития 
артериальной гипертензии на 65% [11]. Отношение шан-
сов ССЗ при продолжительности сна менее шести часов 
достигает 3,6 [12], а менее пяти – 5,1 [13]. Риск инфаркта 
миокарда при инсомнии возрастает на 68%, а риск смер-
ти от всех причин у мужчин при инсомнии с нарушением 
засыпания – на 25% [14]. На фоне инсомнии риск разви-
тия сердечной недостаточности увеличивается на 52% [15], 
а риск смерти от любых причин – на 58% [16]. Риск смерти 
от всех причин, связанных с артериальной гипертензией, 
увеличивается в 1,77 раза (95%-ный доверительный интер-
вал (ДИ) 1,07–2,92; p = 0,03), в 2,78 раза (95% ДИ 1,47–5,24; 
p < 0,01) и 3,93 раза (95% ДИ 2,22–6,95; p < 0,01) при продол-
жительности сна не менее шести, пять-шесть и пять часов 
и менее соответственно [17]. Риск развития сахарного ди-
абета при хронической инсомнии повышается на 28% [18].
В аспекте коморбидности инсомнии важную роль играет 
ассоциация бессонницы и болевых синдромов. Боль зако-
номерно нарушает сон, но и плохой сон повышает вероят-
ность формирования алгических феноменов, что обуслов-
лено едиными механизмами регуляции сна и боли. При 
бессоннице повышаются уровни интерлейкина 6, С-реак-
тивного белка, кортизола и орексина А в крови, что усилива-
ет воспалительные реакции и восприятие боли; а снижение 
содержания мелатонина и дофамина в ЦНС, свойственное 
болевым феноменам, ухудшает качество сна [19]. Показано, 
что на фоне хронической боли расстройство сна возникает 
у 67–88% пациентов. Установлена и обратная зависимость: 
при инсомнии жалобы на боль присутствуют у 50% пациен-
тов [20]. При головной боли бессонница развивается досто-
верно чаще, чем в среднем в популяции: в 79% случаев при 
мигрени, в 82% при хронической головной боли напряже-
ния (ГБН) и в 59% при эпизодической ГБН [21]. Эпидемио-
логические исследования показывают, что при острой боли 
в спине инсомния возникает в 55% случаев, а при хрониче-
ской боли в спине – в 76% случаев [22].

Укороченный сон нарушает выведение из ЦНС бета-амило-
ида и других продуктов обмена, что способствует развитию 
нейродегенеративных процессов. К подобному эффекту 
приводит нейровоспаление, провоцируемое недостатком 
сна [23]. В итоге хроническая инсомния у лиц в возрасте 
50–65 лет повышает риск развития деменции в 5,22 раза 
(95% ДИ 2,62–10,41) по сравнению с нормально спящими 
людьми [24]. Повышение артериального давления и склон-
ность к атерогенезу у людей с недостаточной продолжитель-
ностью сна увеличивает риск развития инсульта на 85% [14]. 
Повреждения головного мозга также способны с высокой 
вероятностью вызывать бессонницу: при нейродегенера-
тивных процессах в 90% случаев [25, 26], после инсульта [27] 
или черепно-мозговой травмы [28] в 50% случаев.
Психические заболевания часто сопровождаются наруше-
нием засыпания, поддержания сна или постсомническими 
расстройствами. Такая закономерность объясняется наруше-
нием баланса дофамина, норадреналина, серотонина, корти-
зола, других активных гормонов и медиаторов, участвующих 
в реализации реакций на стресс. В частности, при депрессии 
частота инсомнии достигает 90%, а при генерализованном 
тревожном или паническом расстройстве – 70% [29].
Следует отметить, что инсомния может быть коморбидна 
не только с соматическими и психическими заболевания-
ми, но и с другими расстройствами сна. От 30 до 50% паци-
ентов с синдромом СОАС страдают и бессонницей, а у 30–
40% пациентов с хронической инсомнией диагностируется 
СОАС. Каждый эпизод СОАС сопровождается реакцией 
активации или пробуждением, что приводит к бессонни-
це. Укороченное время отдыха во сне способствует более 
высокой степени расслабления мускулатуры, что облегчает 
обструктивные процессы в глотке. Такое состояние пред-
ложено называть коморбидной с апноэ сна бессонницей 
(COMISA); оно служит причиной более высокой заболе-
ваемости пациентов, а также усложняет подбор терапии 
фоновых заболеваний и собственно расстройств сна [30].
Синдром беспокойных ног (СБН), распространенность 
которого в  популяции достигает 10% (у  беременных 

Таблица 1. Коморбидность различных заболеваний с инсомнией (отношение шансов 
скорректировано по симптомам депрессии, тревоги и нарушений сна, р < 0,05)
Заболевания Отношение шансов
Кардиологические
Онкологические
Неврологические
Бронхолегочные
Урологические
Желудочно-кишечные
Сахарный диабет
Артериальная гипертензия
Хроническая боль

2,11
2,50
5,21
2,79
3,51
3,00
2,03
9,19
3,16

Таблица 2. Распространенность инсомнии на фоне различных заболеваний (отношение 
шансов скорректировано по симптомам депрессии, тревоги и нарушений сна, р < 0,05)
Заболевания Отношение шансов
Кардиологические
Онкологические
Неврологические
Бронхолегочные
Урологические
Желудочно-кишечные
Сахарный диабет
Артериальная гипертензия
Хроническая боль

2,27
2,58
4,64
3,78
3,28
3,33
1,80
3,18
3,19
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во втором-третьем триместрах – 20%), в силу централь-
ного симптома  – необходимости двигать ногами из-за 
неприятных ощущений, возникающих в них при уклады-
вании в постель, закономерно ведет к нарушению засы-
пания и поддержания сна, то есть к бессоннице. В основе 
лежит нарушение дофаминового обмена, играющего важ-
ную роль как в регуляции цикла «сон – бодрствование», 
так и в происхождении собственно парестезий. Именно 
поэтому сложно провести дифференциальный диагноз 
между вторичной бессонницей, обусловленной СБН, 
и иными причинами нарушения сна [31].
Говоря о коморбидности инсомнии, важно помнить, что 
причиной бессонницы может быть лекарственная тера-
пия коморбидного соматического или психического забо-
левания. Перечень препаратов, вызывающих бессонницу, 
а также СОАС, СБН или парасомнии, бесконечен. Наиболее 
часто употребляемые лекарственные средства, способные 
вызывать нарушения сна, представлены в работе Е.В. Ца-
ревой [8]. Свойства фармацевтических препаратов нару-
шать сон следует учитывать при составлении плана лечения 
расстройств сна у полиморбидного пациента. Прежде чем 
назначать гипнотики и выбирать дальнейшую терапевти-
ческую тактику, необходимо ознакомиться с полным переч-
нем принимаемых пациентом препаратов и БАД.
Инсомния наносит ущерб здоровью человека, повышая 
риск соматических заболеваний, а также ухудшает качест
во жизни за счет снижения физической и социальной ак-
тивности, постоянного чувства усталости, ухудшения па-
мяти, замедления умственной деятельности [32].

Инсомния приводит к существенным проблемам и на на-
циональном уровне: возрастает заболеваемость и тяжесть 
текущих заболеваний, ухудшается их прогноз, увеличи-
вается риск смерти, в том числе по причине суицида [33]. 
При этом стоимость годичного курса лечения пациентов 
с бессонницей по сравнению с больными без инсомнии 
на 46% выше [34]. Увеличиваются на 79% экономические 
потери государства вследствие снижения производитель-
ности труда недостаточно спящего работника, повышается 
в три раза частота дорожно-транспортных происшествий 
по причине снижения внимательности [35].

■■■

Инсомния настолько часто сопровождает соматические за-
болевания или сама вызывает формирование какой-либо 
нозологии, что выявление этого состояния является важ-
ной составляющей любой врачебной консультации. Лечение 
диагностированной инсомнии улучшает качество жизни 
пациента, облегчает терапию фоновых заболеваний и улуч-
шает итоговый прогноз. Приведенные факты о коморбидных 
с бессонницей состояниях рассматривались в 2016 г. Амери-
канской коллегией врачей [36] и в 2023 г. Советом европейских 
экспертов, которые в том числе постулировали следующее: 
«Есть подтверждения, что терапия инсомнии может улучшать 
исходы коморбидных заболеваний, поэтому клиницистам сле-
дует интенсифицировать практику и лечить инсомнию при 
первой возможности» [37]. Вероятно, данную рекомендацию 
следует принять во внимание всем практикующим врачам.  
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Инсомния в пожилом возрасте: 
роль социальных факторов

Старение ассоциировано как с физиологическим сокращением продолжительности и эффективности сна, так 
и с увеличением распространенности инсомнии. Комплекс причин, способствующих развитию этого расстройства, 
складывается из биологических, психологических и социальных факторов. В данном обзоре рассмотрены те из 
них, которые становятся особенно актуальными в пожилом возрасте: прекращение трудовой деятельности, 
социальная изоляция, низкий социоэкономический статус и необходимость ухода за больным родственником. 
Указанные факторы следует учитывать при лечении пациентов с инсомнией пожилого возраста и использовать 
немедикаментозные подходы, направленные на уменьшение влияния данных факторов на качество сна.
Ключевые слова: сон, инсомния, пожилые, социальные факторы
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Старение населения является одной из  наиболее 
значимых медико-социальных проблем как в раз-
витых, так и в развивающихся странах, в которых 

увеличивается не только численность пожилых людей, 
но и их доля в составе населения.
По оценкам Всемирной организации здравоохранения, 
в 2020 г. численность населения в возрасте 60 лет и старше 
уже превысила численность детей в возрасте до пяти лет, 
а к 2030 г. люди в возрасте 60 лет и старше будут состав-
лять одну шестую жителей планеты [1].
Наиболее распространенным нарушением сна у лиц 
пожилого возраста считается инсомния [2, 3]. Жало-
бы на трудности засыпания и/или поддержания ноч-
ного сна предъявляют не  менее половины пожилых 
людей [3], а распространенность нарушений сна, соот-
ветствующих критериям инсомнии, в данной возраст-
ной группе, по разным оценкам, составляет от 30 до 
48% [4]. В то же время среди людей молодого и зрелого 
возраста этот показатель варьируется от 12 до 20% [5]. 
Частота возникновения инсомнии, согласно результа-
там крупного проспективного исследования с участием 
6800 лиц старше 65 лет, оценивается в 7,97% в год [6].
Инсомния определяется как клинический синдром, ха-
рактеризующийся наличием повторяющихся нарушений 
инициации, продолжительности, консолидации или каче-
ства сна, возникающих несмотря на наличие достаточно-
го количества времени и условий для сна и проявляющих-
ся нарушениями дневной деятельности различного вида.
В  Международной классификации расстройств сна 
(3-я версия), принятой в 2014 г., выделено три формы 

инсомнического расстройства: хроническая инсом-
ния, острая инсомния и неуточненное инсомническое 
расстройство, диагностируемое в отсутствие полного 
соответствия критериям острой или хронической ин-
сомнии либо служащее временным диагнозом до уста-
новления одной из названных форм [7]. Общие кри-
терии для острой и хронической инсомнии включают 
наличие жалоб пре-, интра- или постсомнического 
характера, связанные с этими расстройствами уста-
лость, недомогание, нарушение внимания, сосредото-
чения, запоминания, изменение настроения, снижение 
трудоспособности, дневную сонливость, переживания, 
обусловленные неудовлетворенностью ночным сном. 
Эти жалобы не объясняются иной соматической или 
психической патологией и не являются следствием от-
сутствия подходящих условий для полноценного сна. 
Хроническая форма инсомнии диагностируется при 
частоте ее возникновения не менее трех раз в неделю 
на протяжении не менее трех месяцев. Для острой ин-
сомнии длительность заболевания составляет менее 
трех месяцев [7].

Особенности патогенеза инсомнии в пожилом возрасте
Механизм развития хронической инсомнии традиционно 
рассматривается в рамках трехфакторной модели, или мо-
дели «трех П», предложенной в 1987 г. A. Spielman и соавт. 
[8]. Модель предполагает возникновение инсомнии под 
воздействием трех групп факторов: предрасполагающих 
(predisposing), провоцирующих (precipitating) и поддер-
живающих (perpetuating).
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Предрасполагающие факторы служат фоном для разви-
тия заболевания и могут носить биологический, психо-
логический и социальный характер. Общими для всех 
возрастных групп являются повышенная реактивность, 
тревожность, эмоциональность, ипохондрия, склонность 
к чрезмерным переживаниям и размышлениям и другие 
личностные и психофизиологические особенности, кото-
рые могут сопровождать человека всю жизнь, не вызывая 
значительных нарушений сна в отсутствие факторов дру-
гих групп. Для пожилых лиц предрасполагающими факто-
рами инсомнии также становятся женский пол (риск раз-
вития инсомнии у женщин после наступления менопаузы 
возрастает в 1,7 раза), социальная изоляция, потеря супру-
га, низкий уровень образования, курение и употребление 
алкоголя, снижение физической активности [4, 9].
Появление провоцирующих факторов вызывает непос
редственно дебют инсомнии у индивидов, имеющих со-
ответствующую предрасположенность. Провоцирующие 
факторы могут иметь биологическую (например, обостре-
ние или дебют заболевания, травма), психологическую 
(острые реакции на стресс) или социальную (в частности, 
конфликтная ситуация в семье или на работе) природу. 
В целом любое стрессовое жизненное событие способно 
выступать провоцирующим фактором инсомнии.
У пожилых людей особое значение приобретают такие 
провокаторы, как появление или обострение проблем 
со здоровьем, меняющие привычный жизненный уклад 
или сопровождающиеся симптоматикой, нарушающей 
ночной сон. Кроме того, проблемы с  засыпанием или 
поддержанием сна вызывают прием препаратов (глюко-
кортикоиды, бета-блокаторы, нестероидные противо-
воспалительные средства), необходимость ухаживать за 
больным родственником или получать подобный уход [4].
Под поддерживающими факторами понимаются разно-
образные неадаптивные стратегии, которым пациенты 
следуют, чтобы противодействовать преходящим нару-
шениям сна, а также феномен гиперактивации, который 
представляет собой психофизиологические механизмы 
повышенной готовности к стрессу и обусловленный ими 
сниженный порог восприятия внешних и внутренних 
раздражителей во время сна и бодрствования. Приме-
рами таких факторов могут служить избыточное время, 
проводимое в постели, частые дневные засыпания, сни-
жение физической активности и другие способы преодо-
ления последствий бессонницы, являющиеся общими для 
всех возрастных групп. Однако в пожилом возрасте ввиду 
прекращения трудовой деятельности появляется больше 
возможностей для реализации таких стратегий. Именно 
поэтому о выходе на пенсию можно говорить как о важ-
ном социальном факторе инсомнии у пожилых людей.

Изменение архитектуры сна в пожилом возрасте
Циркадный ритм и макроархитектура сна претерпевают 
изменения на протяжении жизни человека. Наиболее вы-
раженные изменения затрагивают общее время сна, ко-
торое составляет от 10 до 14 часов у детей, сокращается 
до 6,5–8,5 часа по достижении зрелого возраста, затем по-
степенно уменьшается, и в возрасте 60 лет и старше фор-
мируется плато на уровне 5–7 часов [10]. Естественное 
сокращение времени ночного сна может формировать 

нереалистичные ожидания в отношении его длительно-
сти и выступать одним из факторов развития и закрепле-
ния бессонницы.
Начиная со зрелого возраста человек меньше времени 
проводит как в фазе быстрого сна, так и в глубоких ста-
диях медленного сна, увеличивается время бодрствова-
ния во сне, сокращается эффективность и латентность 
сна [10, 11]. В пожилом возрасте сон становится более по-
верхностным и фрагментированным (рисунок). При этом 
изменения затрагивают в наибольшей степени фазу мед-
ленного сна [11]. Распространенным изменением циркад-
ного ритма в пожилом возрасте является развитие синдро-
ма опережающей фазы сна, что выражается в потребности 
более раннего отхода ко сну и более раннего пробуждения. 
Ранние пробуждения могут быть причиной склонности 
к дневным засыпаниям, которые в дальнейшем способны 
снижать давление сна в вечернее время, вызывая труднос
ти засыпания, и выступать одним из поддерживающих 
факторов инсомнии. В крайних случаях результатом этого 
процесса становится инверсия сна.
Показано, что пожилые люди более устойчивы к депри-
вации сна, чем молодые. Это выражается в более высоком 
качестве выполнения заданий на когнитивную гибкость, 
внимание, способность к переключению между задачами 
на фоне предшествующей депривации сна [12]. Крупное 
исследование с участием 10 094 пациентов разных воз-
растных групп показало меньшую распространенность 
инсомнических жалоб у лиц старше 65 лет по сравне-
нию с более молодыми респондентами [5]. Эти находки 
позволяют говорить о том, что само по себе объектив-
ное сокращение количества сна в целом и уменьшение 
представленности его наиболее восстанавливающих 
стадий у пожилых лиц в норме не сопровождается из-
менением качества дневного функционирования и, судя 
по всему, считается нормальным физиологическим яв-
лением. Развитие инсомнии на  фоне этих возрастных 
изменений является комплексным процессом, в котором 
физиологические изменения могут выступать лишь 

Гипнограммы здоровых людей среднего (А) и пожилого (Б) возраста. REM 
(англ.: rapid eye movement) – фаза быстрого сна; N1, N2, N3 – 1, 2 и 3-я фазы 
медленного сна. Адаптировано по [11]
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одним из фоновых факторов, вызывая дополнительную 
обеспокоенность по поводу ночного сна и формируя за-
вышенные ожидания в отношении его качественных и ко-
личественных характеристик.

Основные социальные факторы возникновения 
и хронизации инсомнии у пожилых
Выход на пенсию
Трудовая деятельность и вызванный ею стандартный рас-
порядок дня служат внешними синхронизаторами вну-
тренних часов организма. В зарубежной литературе для 
обозначения экзогенных факторов, влияющих на ритмич-
ность внутренних процессов, используется термин zeitgeber 
(буквально – «времязадатель»), введенный одним из осно-
вателей хронобиологии Юргеном Ашоффом. Отсутствие 
строгого распорядка дня, фиксированного времени подъ-
ема, приемов пищи, отхода ко сну и других рутинных со-
бытий при прекращении трудовой деятельности и выходе 
на пенсию может способствовать нарушению циркадных 
ритмов и развитию бессонницы. Кроме того, у пожилых 
людей появляются возможности для более долгого пре-
бывания в  постели, дневного сна, сохранения низкого 
уровня физической активности, что приводит к уменьше-
нию гомеостатического компонента наступления сна и, как 
следствие, более низкому качеству ночного сна [13].
Тем не менее влияние трудовой деятельности на качество 
сна двояко: с одной стороны, дисциплинирующая роль 
строгого распорядка дня способствует соблюдению гиги-
ены сна, с другой – рабочие процессы часто сопряжены 
с высоким уровнем стресса и необходимостью утреннего 
подъема раньше комфортного времени, в результате чего 
качество сна ухудшается.
В крупном проспективном исследовании J. Vahtera и соавт. 
[14] наблюдались 14 714 человек на протяжении семи лет 
до выхода на пенсию и семи лет после. Отношение шансов 
(ОШ) развития нарушений сна составило 0,74 (95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 0,71–0,77) у прекративших 
трудовую деятельность по сравнению с продолжавшими 
работать (то есть нахождение на пенсии все же уменьша-
ет риск развития нарушений сна), причем данная законо-
мерность в большей степени была выражена у мужчин 
(ОШ 0,66; 95% ДИ 0,63–0,69), чем у женщин (ОШ 0,89; 95% 
ДИ 0,84–0,95), а также у более высококвалифицированных 
работников по сравнению с менее квалифицированными.
J.-C. Marquiáe и соавт. [15] оценивали качество ночного 
сна у 623 пациентов. Прекращение активной трудовой 
деятельности ассоциировалось с уменьшением частоты 
преждевременных пробуждений, что можно объяснить 
уменьшением уровня стресса и тревожности, связанных 
с работой, а также циркадными изменениями у пожи-
лых людей, которые обсуждались ранее. При этом часто-
та проблем с засыпанием и использования снотворных 
препаратов увеличивалась линейно на протяжении всего 
оцениваемого возрастного диапазона, что отражает утра-
ту важного синхронизирующего фактора в виде ежеднев-
ной трудовой занятости.

Социальная изоляция и одиночество
Социальная изоляция значительно влияет на психическое 
и соматическое здоровье человека. Одним из последствий 

длительного одиночества и ограниченных социальных 
взаимодействий является развитие инсомнии.
В систематическом обзоре 11 исследований анализиро-
вали связь социальной изоляции с инсомнией [16]. Ре-
зультаты исследований, включенных в  данный обзор, 
продемонстрировали связь между уровнем субъективно 
ощущаемого одиночества и низким качеством ночного 
сна, причем она была обнаружена для каждого из доме-
нов, оценивающих различные аспекты (субъективное 
качество, латентность сна, длительность сна, использова-
ние снотворных средств, дневные симптомы, обусловлен-
ные низким качеством ночного сна) [17]. И одиночество, 
и социальная изоляция связаны с показателями времени 
бодрствования после начала сна и эффективности сна, 
но  ни для одиночества, ни  для социальной изоляции 
не обнаружено связи с общим временем сна [18].
Связь между одиночеством и нарушением сна представ-
ляется двусторонней. По данным S. Griffin и соавт. [19, 20], 
субъективно ощущаемое одиночество служит как факто-
ром риска развития проблем со сном, так и следствием 
этих проблем: ухудшение сна может приводить к уси-
лению чувства одиночества, а усиление одиночества – 
к ухудшению сна. Авторы предполагают, что эффективное 
лечение нарушений сна может способствовать снижению 
уровня одиночества. В качестве связующего звена между 
одиночеством и социальной изоляцией, с одной стороны, 
и инсомнией – с другой, рассматривается депрессивное 
расстройство [21].
Исследователи изучали также влияние на сон объективного 
одиночества вследствие утраты супруга. В работе S. Eshkoor 
и соавт. [22] показано, что наличие супруга или супруги 
более чем в два раза уменьшает риск развития инсомнии 
в пожилом возрасте (ОШ 0,45). B. Yu и соавт. установили, 
что социальная изоляция и одиночество независимо друг 
от друга способствуют развитию и поддержанию инсомни-
ческого расстройства и, вероятно, по-разному реализуют 
негативное воздействие на качество сна [23]. Поддержание 
отношений и регулярное общение с близкими родствен-
никами, друзьями и коллегами способствуют улучшению 
качества ночного сна и снижению риска депрессии [24].

Социоэкономический статус
Более высокие уровень образования и социоэкономиче-
ский статус ассоциированы с более низким риском раз-
вития инсомнии у пожилых людей [9, 22, 24]. Низкий 
уровень образования и  социоэкономического статуса 
в целом связаны с более высоким риском общей заболева-
емости и смертности по разным причинам. Для описания 
этого явления рядом авторов предложен термин «соци-
оэкономический градиент здоровья» [25]. Исследования 
показывают, что качество сна положительно коррелирует 
с показателями социально-экономического статуса, та-
кими как доход, уровень образования и занятость [26]. 
Хотя большинство исследований не сосредоточены ис-
ключительно на влиянии социоэкономических факторов 
на сон или имеют слишком маленькую выборку для учета 
множества других факторов, данные указывают на то, 
что различия в качестве сна могут частично объяснять-
ся социоэкономическим градиентом здоровья. N. Patel 
и соавт. [27] обнаружили значительные различия качества 
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сна в зависимости от расы/этнической принадлежности, 
уровня образования и дохода. Высшее образование, евро-
пеоидная этническая принадлежность и высокий уровень 
дохода значительно снижали риск плохого качества сна.
Связь между социоэкономическим статусом и риском раз-
вития инсомнии можно объяснить действием нескольких 
взаимосвязанных механизмов. Прежде всего более высокий 
социоэкономический статус обеспечивает доступ к лучшим 
условиям жизни, включая качественное медицинское обслу-
живание, полноценное и разнообразное питание и благо-
приятные условия для сна. Более высокие доходы позволяют 
создавать комфортные и спокойные условия для сна, снижая 
уровень стресса и тревоги, которые являются частыми про-
воцирующими факторами инсомнии. Более высокий уро-
вень образования коррелирует с лучшими навыками управ-
ления стрессом и решением проблем, а также с лучшими 
знаниями о здоровье и пониманием важности гигиены сна. 
Наконец, более высокий социоэкономический статус свя-
зан с более высокой общей жизненной удовлетворенностью 
и психологическим благополучием, что выступает протек-
тивным фактором в отношении нарушений сна.

Необходимость осуществления или получения ухода
Старение ассоциировано с возникновением и прогрессиро-
ванием заболеваний, требующих ухода. Речь прежде всего 
идет о деменции. Сложный комплекс причин, включаю-
щих гиподинамию, болевой синдром, депрессию, а в случае 
заболеваний нервной системы непосредственное пораже-
ние структур головного мозга, отвечающих за регуляцию 
цикла «сон – бодрствование», ассоциирован с нарушени-
ями сна у тяжелых больных, нуждающихся в уходе [4, 28].
Обычно за больными ухаживают ближайшие родствен-
ники – супруги (38,4%) или дети (41,3%), которые сами 
к этому моменту обычно достигают пожилого возрас-
та  [29]. В  литературе, посвященной качеству жизни 
ухаживающих за тяжелыми больными, подчеркивается 
недооценка нарушенного у них качества сна и его доста-
точно высокая (от 46 до 80%) распространенность [28]. 
Расстройство ночного сна обусловлено повышенным 
риском развития депрессии и  худшими показателями 
соматического здоровья у  осуществляющего уход не-
зависимо от возраста. По сравнению с сопоставимыми 
по возрасту лицами из группы контроля ухаживающие 
за больными деменцией имеют меньшую длительность 
(пять часов против шести) и сниженную эффективность 
сна (70 против 81%) [30]. При уходе за больными демен-
цией наибольший вклад в нарушение ночного сна вносят 
ночные блуждания таких больных, о которых сообщают 

около половины ухаживающих и которые часто стано-
вятся одной из ведущих причин помещения пациентов 
в специализированные учреждения [28].
В то же время объективные препятствия для качественно-
го ночного сна служат критерием исключения инсомнии, 
поэтому уход за больными, утратившими способность 
к самообслуживанию, в первую очередь следует рассмат
ривать как фактор частичной депривации сна. Даже в от-
сутствие прямого влияния на возможность и условия для 
качественного сна осуществление ухода ассоциируется 
с высоким уровнем стресса, распространенностью ин-
сомнии, тревожного и депрессивного расстройств [31], 
что позволяет выделять эту социальную роль также в ка-
честве фактора риска инсомнии.

Заключение
Увеличение распространенности инсомнии по мере ста-
рения объясняется комплексом причин, среди которых 
не последнее место занимают различные факторы соци-
альной природы, влекущие за собой изменение распоряд-
ка дня, условий жизни, интенсивности взаимодействий 
с другими людьми. При обследовании и лечении пожилых 
людей с жалобами инсомнического характера необходи-
мо учитывать эти особенности. Клиническое интервью 
должно включать оценку гигиены сна, условий и стиля 
жизни, эмоциональной сферы и наличия поддерживае-
мых связей с близкими людьми.
Подход к лечению хронической инсомнии у пожилых 
людей во многом определяется наличием коморбидной 
патологии, часто ограничивающей возможности меди-
каментозной терапии. В таких ситуациях особенно ак-
туальным представляется немедикаментозный подход: 
нормализация гигиены сна, строгий распорядок дня, уве-
личение физической активности в течение дня, а также 
использование элементов когнитивной терапии, направ-
ленных на разъяснение природы сна и его физиологичес
ких изменений с возрастом и устранение избыточного 
беспокойства о качестве и количестве ночного сна. При 
наличии актуальных психотравмирующих событий или 
тяжелых жизненных обстоятельств, с которыми пациенту 
трудно справиться самостоятельно, можно рассмотреть 
назначение препаратов из  группы антидепрессантов 
либо обращение к психиатру. Однако наличие фоново-
го психогенного фактора или депрессивного эпизода 
не препятствует применению немедикаментозных подхо-
дов к нормализации сна, которые рассматривались выше 
и использование которых учитывает особенности жиз-
ненного уклада и его влияния на сон у пожилых людей.  
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Причины низкой выявляемости 
апноэ сна и пути решения проблемы

Несмотря на проводимые лечебно-профилактические мероприятия, болезни системы кровообращения 
(БСК) по-прежнему занимают первое место в структуре заболеваемости и смертности в большинстве 
развитых стран, в том числе в России.
Одними из основных стратегических направлений в профилактике развития БСК и их осложнений 
являются своевременное выявление и коррекция хорошо известных модифицируемых факторов риска, 
таких как гиподинамия, нездоровое питание, курение, избыточное потребление алкоголя, ожирение, 
артериальная гипертензия, стресс. Исследования последних лет показали значимое влияние нарушений 
сна на риск развития БСК и их осложнений. Ряд исследователей рассматривают обструктивное апноэ 
сна (ОАС) как независимый фактор риска БСК. 
Несмотря на чрезвычайно высокую распространенность апноэ сна в популяции, частота его 
выявляемости остается крайне низкой. При этом отмечается коморбидность ОАС с БСК, которые 
на фоне ОАС сложно поддаются терапии. 
Существуют эффективные методы лечения апноэ, но в РФ его диагностика и коррекция 
не финансируются из средств федерального бюджета. Своевременное выявление и лечение ОАС 
могут позволить минимизировать риски развития БСК и осложнений и соответственно повысить 
медицинскую, социальную и экономическую эффективность проводимого лечения.
В статье проанализированы причины редкой постановки диагноза апноэ сна в РФ и предложены пути 
решения проблемы в целях повышения эффективности проводимого лечения.
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, болезни системы кровообращения, единая государственная 
информационная система в сфере здравоохранения
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Цель  – проанализировать причины редкой 
постановки диагноза обструктивного апноэ 
сна (ОАС) на основании зарубежных и отечест

венных научно-исследовательских работ, а  также 
нормативной базы формирования и ведения статис
тической отчетности заболеваний медицинскими уч-
реждениями РФ и найти возможные пути решения 
данного вопроса с целью повышения эффективности 
проводимого лечения.

Материал и методы
Для оценки влияния ОАС на развитие нарушения 
обмена веществ и болезней системы кровообраще-
ния (БСК), а  также рисков сердечно-сосудистых 

осложнений использовались отечественные и  за-
рубежные публикации, результаты собственных 
наблюдений. Поиск соответствующей литературы 
осуществлялся в  научных библиотеках PubMed, 
Medscape, Scopus, Scholar по  ключевым словам: 
обструктивное апноэ сна, болезни системы крово-
обращения, единая государственная информацион-
ная система в сфере здравоохранения.
Оценка данных медицинской статистики прово-
дилась на основании результатов, представленных 
в официальных публикациях Росстата, в том числе 
в сборнике «Здравоохранение в России».
Глубина поиска составила 41 год, оценены научные 
данные 29 зарубежных и 14 отечественных работ.
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Актуальность
Несмотря на  внедрение высокотехнологичных 
методов лечения и  достижения фармакологичес
кой промышленности, сердечно-сосудистая пато-
логия по-прежнему занимает лидирующие пози-
ции в  структуре заболеваемости, инвалидизации 
и смертности. В связи с этим исследователи все боль-
ше внимания уделяют поиску новых маркеров разви-
тия БСК, существенно влияющих на возникновение 
и прогрессирование сердечно-сосудистой патологии. 
Ряд исследователей к новым факторам риска разви-
тия БСК относят ОАС.
ОАС представляет собой состояние, характеризу-
ющееся наличием храпа, периодическим спадени-
ем верхних дыхательных путей на  уровне  глотки 
и  прекращением легочной вентиляции при сохра-
няющихся дыхательных усилиях, снижением уровня 
кислорода в крови, грубой фрагментацией сна и из-
быточной дневной сонливостью [1].
Распространенность апноэ в  мире чрезвычайно 
высока, но  частота его выявляемости остается 
крайне низкой. Так, исследователи разных стран 
изучали распространенность ОАС. Согласно ре-
зультатам исследования, опубликованным в жур-
нале Lancet в  2019  г.  [2], в  мире апноэ страдает 
почти 1 млрд человек, а в некоторых странах его 
распространенность превышает 50%. Так, в Рос-
сии в  возрасте от  30 до 69 лет ОАС отмечает-
ся у  48% населения, причем почти у  24%  из  них 
средне-тяжелой степени. Таким образом, рас-
пространенность апноэ в  России сопоставима 
с распространенностью артериальной гипертен-
зии [3–7]. При этом до 80% случаев ОАС остаются 
нераспознанными [8, 9].
Основным патогенетическим триггером при апноэ 
является транзиторная  гипоксемия, обусловлен-
ная остановками дыхания во сне. Интермиттирую-
щая гипоксемия, нарушение глубокой фазы сна при 
ОАС приводят к  отклонениям в  метаболическом 
и сердечно-сосудистом статусах [10–12]. Наличие 
ОАС ассоциировано с развитием сахарного диабета 
2-го типа, ожирением, атеросклерозом, артериаль
ной  гипертензией, нарушениями ритма сердца 
и проводимости, хронической сердечной недоста-
точностью, эректильной дисфункцией, болезнью 
Альцгеймера.
Необходимо отметить, что БСК и метаболические 
расстройства при апноэ возникают в более раннем 
возрасте [13] и при нелеченом ОАС сложно под
даются терапии [14, 15]. На фоне апноэ повышает-
ся риск осложнений БСК, в том числе в периопера-
ционном периоде. Так, при ОАС тяжелой степени 
риск  развития острого инфаркта миокарда или 
нарушения мозгового кровообращения возраста-
ет в пять раз [16]. У пациентов с нелеченым апноэ 
увеличивается количество койко-дней, продол-
жительность пребывания в отделении интенсив-
ной терапии и  стационаре в  целом [17–20]. Ска-
занное означает, что несвоевременное выявление 
и  лечение апноэ способно приводить не  только 

к  недостаточной эффективности проводимого 
лечения БСК, но и к повышению экономических 
затрат на него.
В  работе А.В. Концевой и  соавт. (2016) показано, 
что экономический ущерб в РФ только от сердечно-
сосудистых заболеваний составил 2,7 трлн руб., что 
эквивалентно 3,2% внутреннего валового продук-
та [21]. ОАС является тем модифицируемым факто
ром риска развития БСК и  их осложнений, свое
временное выявление которого может улучшить 
медицинскую и экономическую эффективность про-
водимого лечения.
Нелеченое апноэ представляет и  социально зна-
чимую опасность. Так, у водителей с нескорректи-
рованным ОАС частота дорожно-транспортных 
происшествий (ДТП) в 4–6 раз превышает средне-
статистические показатели, а  риск возникновения 
ДТП в целом выше, чем у водителей, находящихся 
в состоянии алкогольного опьянения [22, 23]. При-
чина  – возникающая при ОАС неконтролируемая 
дневная сонливость.
Таким образом, актуальность своевременного выяв-
ления и лечения апноэ обусловлена медицинским, 
экономическим и социальным аспектами.
Апноэ во сне считается самостоятельным диагно-
зом и в системе Международной классификации бо-
лезней 10-го пересмотра (МКБ-10) обозначено под 
кодом G47.3 (рубрика нервных болезней).
Для скрининга апноэ используются различные 
опросники (STOP-Bang, Берлинский опросник, 
STOP и  шкала сонливости Эпворта), которые по-
зволяют заподозрить диагноз [24, 25], но широко-
го применения в клинической практике они не по-
лучили. Вероятно, это объясняется недостаточной 
информированностью врачей о диагнозе апноэ во 
сне и недооцененностью модифицируемого фактора 
риска БСК.
Для подтверждения диагноза ОАС используются 
уточняющие методики: полинейросомнография, 
кардиореспираторное и респираторное мониториро-
вание.
Золотым стандартом в диагностике ОАС признана 
полинейросомнография. Однако ввиду высокой сто-
имости исследования, необходимости медицинского 
оснащения лаборатории сна, ограниченного коли-
чества специализированных кабинетов и  наличия 
нарушений сна у пациентов, проходящих исследо-
вание (расстройство засыпания и поддержания сна, 
поверхностный сон, частые пробуждения и  т.д.), 
применение метода ограниченно. Сегодня наблю-
дается тенденция к амбулаторной диагностике сна, 
что позволяет сделать исследование более доступ-
ным, а результаты – информативнее. С этой целью 
используется респираторное и кардиореспираторное 
мониторирование.

Обсуждение
Мы проанализировали особенности постановки 
диагноза апноэ во сне и его регистрации в общей ста-
тистической отчетности. С этой целью была изучена 
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нормативная база формирования и ведения стати-
стической отчетности заболеваний медицинскими 
учреждениями России.
Для оценки медицинской статистики в  научных 
целях доступны официальные публикации Росста-
та, в том числе данные сборника «Здравоохранение 
в России». При подготовке сборника используются 
данные, получаемые органами государственной ста-
тистики от юридических лиц, населения путем про-
ведения федерального статистического наблюдения, 
выборочных обследований и других форм статисти-
ческого наблюдения, данные министерств и ведомств 
РФ [26].
Сбор данных о  заболеваемости осуществляется 
на основании формы № 12 системы Минздрава Рос-
сии [27]. Форма № 12 представляет собой отчет фе-
дерального статистического наблюдения, который 
включает сведения о числе заболеваний, зарегистри-
рованных пациентах, проживающих в районе обслу-
живания медицинской организации [27].
В форму № 12 включаются:
■■ все случаи острых заболеваний;
■■ один раз в  год сведения об  основном, фоновом, 

конкурирующем и  сопутствующем хронических 
заболеваниях;

■■ диагнозы, зарегистрированные в  стационаре, 
на основании выписного эпикриза;

■■ обязательная регистрация нозологий в  случае 
смерти пациента.

В форму № 12 не включаются:
■■ сведения об осложнениях основного и других за-

болеваний;
■■ сведения об  обострении хронических заболева-

ний;
■■ сведения о заболеваниях с кодами по МКБ-10, от-

меченных звездочкой (*);
■■ подозрения на заболевания [27].

Основным инструментом статистических разрабо-
ток информации о  здоровье населения и  деятель-
ности учреждений здравоохранения является МКБ. 
МКБ-10 введена в действие Всемирной организацией 
здравоохранения с 1 января 1993 г. Соответствую-
щий Указ Президента РФ и приказ Минздрава Рос-
сии от 12 января 1998 г. № 3 создали правовую основу 
для введения с 1 января 1999 г. этого международного 
нормативного документа в практику отечественного 
здравоохранения [28].
Установленный и  закодированный по  МКБ-10 
диагноз вносится в статистическую отчетность ме-
дицинского учреждения, которое передает данные 
в  медицинский информационно-аналитический 
центр (МИАЦ). На основании базы данных МИАЦ 
формируются отчеты Росстата и  публикуется 
сборник «Здравоохранение в  России» [29]. Сбор-
ник издается с 2001  г.  с периодичностью один раз 
в два года, с 2015 г. – только в электронном виде [30]. 
На  основании полученных отчетов определяется 
медицинская и экономическая эффективность про-
водимых лечебно-диагностических мероприятий 
и осуществляется планирование.

Несмотря на  чрезвычайно высокую распростра-
ненность ОАС, при оценке заболеваемости апноэ 
в РФ, согласно данным, опубликованным в сборни-
ке «Здравоохранение в России», такое заболевание 
не регистрируется (изучены данные с 2015 по 2023 г.). 
В чем причина?
Основным источником информации о заболеваемос
ти является регистрация:
■■ случаев заболевания при обращении населения за 

медицинской помощью в  амбулаторно-поликли-
нические учреждения, проведении медицинских 
осмотров и диспансеризаций, госпитализации;

■■ случаев заболеваний и причин смерти по данным 
патолого-анатомических и  судебно-медицинских 
исследований;

■■ случаев заболеваний по данным комплексных со-
циально-гигиенических и  клинико-социальных 
исследований [31].

Относительно постановки диагноза апноэ во сне 
и его регистрации на сегодняшний день ситуация 
складывается следующим образом. Во-первых, 
такой раздел медицины, как сомнология, не фи-
нансируется системой обязательного медицинско-
го страхования (ОМС), что означает отсутствие 
медицинского оснащения для диагностики и ле-
чения апноэ в государственных медицинских уч-
реждениях. В связи с этим диагноз апноэ во сне 
не может быть установлен, а значит, не попадает 
ни  в медицинскую статистическую отчетность 
бюджетного учреждения, ни в сборник «Здраво
охранение в России». Во-вторых, диагностика ОАС 
доступна лишь в  негосударственных медицин-
ских учреждениях или научно-исследовательских 
центрах. Таким образом, диагноз апноэ во сне 
наиболее часто устанавливается врачом частной 
клиники. В-третьих, диагнозы, установленные 
в негосударственных медицинских учреждениях 
(за исключением инфекционных заболеваний), 
по-прежнему не регистрируются в соответствии 
с имеющейся нормативной базой статистической 
отчетности.
Вместе с  тем появляется возможность внесения 
диагноза апноэ во сне в  общую статистическую 
отчетность. Так, постановлением Правительст-
ва РФ от 9 февраля 2022 г. № 140 «О единой госу-
дарственной информационной системе в  сфере 
здравоохранения» (ЕГИСЗ) утверждено положение 
о  ЕГИСЗ. В  соответствии с  подпунктом «к»  пунк
та  44  положения, поставщиками информации 
в ЕГИСЗ являются медицинские организации госу-
дарственной, муниципальной и частной систем здра-
воохранения. На  основании пункта 36 положения 
(приложение 1 «Состав информации, размещаемой 
в единой государственной информационной систе-
ме в сфере здравоохранения») поставщики инфор-
мации обязаны размещать в подсистеме «Федераль-
ный реестр электронных медицинских документов» 
ЕГИСЗ сведения о медицинской документации и ин-
формацию о медицинской организации, в которой 
медицинская документация создана [32].

Клиническая сомнология
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Одними из  задач и  функций ЕГИЗС являются ор-
ганизация статистического наблюдения в  сфере 
здравоохранения и формирование сводной анали-
тической информации по вопросам осуществления 
медицинской деятельности и оказания медицинской 
помощи.
В  структуре и  порядке ведения ЕГИЗС предусмо-
трена федеральная интегрированная электронная 
медицинская карта (ЭМК), ведение которой должно 
осуществляться медицинскими организациями го-
сударственной, муниципальной и  частной систем 
здравоохранения.
Одна из  задач ЭМК  – формирование баз данных 
обезличенной информации по отдельным нозологи-
ям в соответствии с МКБ-10 [32].
Таким образом, при подключении данных ЭМК 
частных клиник к ЕГИЗС в общей статистической 
отчетности могут появиться сведения о  заболе-
ваемости апноэ во сне. Возможно, представители 
Министерства здравоохранения обратят внимание 
на  наличие такого диагноза, и  можно будет рас-
считывать на финансирование из средств системы 
ОМС для разработки алгоритма выявления апноэ 
на  различных этапах обращения за медицинской 

помощью, в том числе в государственных медицинс
ких учреждениях.

Заключение
С целью повышения выявляемости ОАС требуется 
наличие технического оснащения для его диагнос
тики в стационарах и амбулаторно-поликлиничес
ких учреждениях Министерства здравоохране-
ния РФ.
Для получения финансирования данного направле-
ния из средств федерального бюджета необходимо 
появление диагноза «апноэ во сне» в сводках общей 
медицинской статистики.
Внесение данных ЭМК негосударственных меди-
цинских учреждений в ЕГИСЗ позволит регистри-
ровать диагноз в документах общей медицинской 
статистики, а  значит, получить финансирование 
из  средств федерального бюджета на  выявление 
ОАС и в государственных медицинских учрежде-
ниях.
Указанные мероприятия могут стать эффективной 
стратегией своевременной диагностики апноэ, что 
повысит медицинскую, социальную и экономичес
кую эффективность проводимого лечения.  
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The Reasons for the Low Detectability of Sleep Apnea and Ways to Solve the Problem
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Despite the ongoing therapeutic and preventive measures, diseases of the circulatory system (CVD) still occupy 
the first place in the structure of morbidity and mortality in most developed countries, including Russia. 
One of the main strategic directions in the prevention of the development of CVD and their complications is 
the timely identification and correction of well-known modifiable risk factors such as physical inactivity, unhealthy 
diet, smoking, excessive alcohol consumption, obesity, hypertension, stress. Recent studies have shown a significant 
impact of sleep disorders on the risk of developing CVD and their complications. A number of researchers consider 
obstructive sleep apnea (OSA) as an independent risk factor for CVD. Despite the extremely high prevalence 
of sleep apnea in the population, its detectability remains at an extremely low level. At the same time, there is 
a comorbidity of OSA with CVD, which, if present, are difficult to treat.
There are effective methods of treating apnea, but in the Russian Federation its diagnosis and correction 
are not funded from the Federal budget. Timely detection and treatment of OSA can minimize the risks 
of developing CVD and complications and, accordingly, increase the medical, social and economic effectiveness 
of the treatment. 
The authors studied the causes of the rare diagnosis of sleep apnea in the Russian Federation and proposed 
solutions to improve the effectiveness of the treatment. 

Keywords: obstructive sleep apnea syndrome, diseases of the circulatory system, unified state information system 
in the field of healthcare
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Роль нейроспецифических белков 
и маркеров нейродегенерации в патогенезе,  
диагностике и оценке эффективности 
терапии нарушений когнитивной 
деятельности у педиатрических пациентов 
с синдромом обструктивного  
апноэ/гипопноэ сна

Цель – проанализировать роль белков центральной нервной системы (ЦНС) в качестве биомаркеров 
повреждения мозговой ткани/ранней нейродегенерации и возможности их использования для диагностики 
и оценки эффективности терапии нарушений когнитивной деятельности (НКД) у детей и подростков 
с синдромом обструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОА/ГС).
Материал и методы. Поиск работ, опубликованных за последние 15 лет, о роли нейроспецифических 
белков и маркеров нейродегенерации в патогенезе НКД при СОА/ГС, в том числе в педиатрии, методах 
их лабораторного анализа, использовании в качестве молекулярных индикаторов и показателей 
эффективности терапии осуществлялся по ключевым словам в отечественных (eLibrary) 
и международных (PubMed, Scopus, Web of Science) базах данных.
Результаты. Показано, что белки ЦНС могут представлять интерес в качестве молекулярных 
маркеров не только повреждения головного мозга, но и НКД, в том числе на доклиническом этапе. 
СОА/ГС является заболеванием, сопровождающимся изменениями в тканях мозга вследствие 
хронической ремиттирующей гипоксии (ХРГ). Однако работ, посвященных изучению белков ЦНС 
при СОА/ГС, а также рассмотрению их в качестве биомаркеров НКД и показателей эффективности 
патогенетически обоснованной терапии у педиатрических пациентов, крайне мало. 
Заключение. Дальнейшее изучение специфических белков ЦНС и маркеров нейродегенерации 
при воздействии ХРГ у детей и подростков с СОА/ГС является перспективным как в аспекте уточнения 
патогенеза повреждения головного мозга и НКД, так и с позиции повышения чувствительности 
и валидации разработанных методик для применения в педиатрической практике в целях ранней 
(доклинической) диагностики и оценки эффективности терапии.
Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна, нейроспецифические белки, 
нейродегенерация, патогенез, биомаркеры, диагностика, терапевтические воздействия, дети, подростки
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Введение
Синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна 
(СОА/ГС) является хроническим заболеванием, ко-
торое характеризуется возникновением эпизодов 
полной (апноэ) или частичной (гипопноэ) обструк-
ции верхних дыхательных путей (ВДП) во время сна 
при продолжающихся дыхательных усилиях, сопро-
вождаемых повышением внутригрудного давления, 
снижением насыщения крови кислородом (десату-
рация) и фрагментацией сна (ФС) [1]. Считается, что 
распространенность СОА/ГС в детской популяции 
наиболее высока в дошкольном и младшем школь-
ном возрасте (от 7,3 до 12,8%) [2], к периоду полового 
созревания она снижается до 2% [3]. В качестве наи-
более значимых этиологических факторов данного 
заболевания принято рассматривать патологию лор-
органов (аденотонзиллярную гипертрофию, смеще-
ние носовой перегородки, хронический ринит и т.п.) 
и ожирение [4, 5]. В отсутствие лечения СОА/ГС при-
водит к значительным негативным последствиям для 
соматического и психического здоровья [6]. Хорошо 
известно, что на  фоне хронической ремиттирую-
щей гипоксии (ХРГ) развиваются различные сосудис
тые и метаболические осложнения [7, 8], в том числе 
дисфункция центральной нервной системы (ЦНС) и, 
как следствие, нарушение когнитивной деятельности 
(НКД) [9]. В настоящее время НКД, или когнитивные 
расстройства, трактуются как «снижение по сравне-
нию c преморбидным уровнем одной или несколь-
ких высших мозговых функций, обеспечивающих 
процессы восприятия, сохранения, преобразования 
и передачи информации» [10].
Исследования нейрокогнитивных изменений при 
СОА/ГС, в том числе у педиатрических пациентов, 
проводятся достаточно давно. Тем не менее некото-
рые патогенетические механизмы формирования 
НКД остаются недостаточно изученными, а методы 
их ранней диагностики и терапии требуют дополни-
тельного научного обоснования и доработки с уче-
том актуальных данных, что делает исследования 
в этой области приоритетными и перспективными. 
Особую актуальность в настоящее время приобре-
тают научные изыскания в области нейробиологии 
и  протеомики, посвященные поиску молекуляр-
но-клеточных маркеров поражения ЦНС и ранней 
нейродегенерации на фоне гипоксемии, в том числе 
у пациентов с СОА/ГС. Наиболее известными и зна-
чимыми маркерами в диагностике повреждения го-
ловного мозга являются такие нейроспецифические 
белки, как нейротрофический фактор  головного 
мозга (brain-derived neurotrophic factor, BDNF), ней-
рон-специфическая энолаза (neuron-specific enolase, 
NSE), белок S100 и глиальный фибриллярный кис-
лый белок (glial fibrillary acidic protein, GFAP). Мо-
лекулярными индикаторами нейродегенерации, по-
тенциально влияющими на развитие НКД и широко 
изучаемыми у взрослых пациентов с СОА/ГС, слу-
жат бета-амилоид 40 и 42 (Aβ40 и Aβ42) и тау-белок 
(р-тау). Однако необходимо отметить, что исследо-
ваний в этой области с участием детей и подростков 

с СОА/ГС мало, а имеющиеся данные противоречи-
вы. В связи с этим подобные работы крайне важны 
в современной педиатрии для разработки и усовер-
шенствования диагностических и терапевтических 
методов, а также оценки их эффективности, в том 
числе при НКД.
Цель  – проанализировать роль белков ЦНС как 
биомаркеров повреждения мозговой ткани/ранней 
нейродегенерации и возможности их использования 
для диагностики и оценки эффективности терапии 
НКД у детей и подростков с СОА/ГС.

Материал и методы
Информационный поиск осуществлялся в базах данных 
eLibrary, PubMed, Scopus, Web of Science по ключевым 
словам с временным охватом публикаций за последние 
15 лет. Из отобранных литературных источников для 
последующего анализа использовались наиболее зна-
чимые публикации о роли нейроспецифических белков 
и маркеров нейродегенерации в патогенезе НКД при 
СОА/ГС, в том числе в педиатрии, методах их лабора-
торного анализа, применении в качестве молекулярных 
индикаторов и показателей эффективности терапии.

Патогенез поражения ЦНС  
и когнитивной дисфункции при СОА/ГС
Классическим триггером повреждения нейрон-
глиального комплекса ЦНС у пациентов с СОА/ГС 
является ХРГ, которая наряду с ФС запускает каскад 
патофизиологических процессов, включая дисфунк-
цию микроглиальных митохондрий в корковых ней-
ронах, окислительное повреждение тканей, нейровос
паление, внутриклеточный отек, реактивный глиоз, 
дендритную реорганизацию и апоптоз нейрональных 
клеток и, как следствие, потенцирует НКД [11–13].
В недавнем эксперименте было показано, что холи-
нергическая нейродегенерация, вызывающая когни-
тивные нарушения, опосредована накоплением инду-
цируемого ядерной гипоксией фактора 1-альфа [14]. 
Доказано, что действию ХРГ при СОА/ГС особенно 
подвержена кора головного мозга, а также некото-
рые подкорковые структуры (гиппокамп, лимби-
ческая система, мозжечок) [15]. Ученые обнаружи-
ли, что у пациентов с СОА/ГС на исходном уровне 
по сравнению с контрольной группой наблюдается 
значительное снижение объема серого вещества 
в гиппокампе, левой задней теменной, правой верх-
ней лобной и левой парагиппокампальной извили-
нах. При этом объем серого вещества коррелирует 
с  ошибками в  тестах на  исполнительные функции 
и объем памяти. Подобные исследования в детской 
популяции подтвердили связь между структурным 
повреждением нейронов в ЦНС и НКД. Так, пока-
зано, что у детей и подростков с СОА/ГС наблюда-
ются истончение серого вещества верхней лобной, 
префронтальной, верхней и  боковой теменной, 
левой височной областей коры, изменение объе-
ма правой головчатой области гиппокампа, иногда 
повреждение ствола мозга [16, 17]. Выявленные из-
менения могут отражать как нейронную атрофию, 
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так  и  уменьшение клеточного объема (нейронов 
и глии) в тканях головного мозга под влиянием ХРГ 
и ФС у пациентов с СОА/ГС.
На животных моделях продемонстрировано, что воз-
действие ХРГ во время сна на развивающийся мозг 
связано с более обширным апоптозом в коре голов-
ного мозга и области гиппокампа, чем у взрослых 
особей, а  значит, с  худшими показателями когни-
тивного поведения. Подобные исследования показы-
вают, что в детском возрасте имеют место большая 
восприимчивость и меньшая устойчивость головно-
го мозга к гипоксии, в том числе при СОА/ГС.
Научные исследования и разработки последних лет 
позволили расширить понимание патогенеза по-
ражения ЦНС и НКД при СОА/ГС, в частности ас-
социировать его с высоким риском формирования 
нейродегенеративных патологических состояний, 
например болезни Альцгеймера (БА). Эксперимен-
тальные и клинические исследования показывают, 
что СОА/ГС нарушает структурную целостность не-
скольких областей мозга, включая медиальную ви-
сочную долю, а гипоксия, гипертония, гипоперфузия, 
эндотелиальная дисфункция, воспаление и окисли-
тельный стресс, отмеченные у пациентов с СОА/ГС, 
также наблюдаются у пациентов с БА. Важным пато-
генетическим фактором в развитии данной патоло-
гии является утрата пациентами с СОА/ГС глубины 
сна, то есть дефицит медленноволнового сна, или 
дельта-сна, во время которого в  физиологических 
условиях происходят рефолдинг и  активный кли-
ренс накопленных в состоянии бодрствования не-
правильно свернутых белков – бета-амилоида (Аβ), 
что предотвращает их сладжинг в тканях головного 
мозга с образованием бляшек [18]. Активную роль 
в  данном процессе отводят так называемой  глим-
фатической системе головного мозга [19]. В качест-
ве другого аспекта патогенеза деменции и БА у па-
циентов с СОА/ГС рассматривается ХРГ, связанная 
с повышенной продукцией и сниженным клиренсом 
Аβ. При этом следует отметить, что подобные иссле-
дования в педиатрии носят ограниченный характер, 
а полученные результаты неоднозначны [20–22].
Интересным аспектом исследований в области изуче-
ния патогенеза повреждения нейронов ЦНС и апоптоза, 
а следовательно, и НКД при воздействии ХРГ и ФС у па-
циентов с СОА/ГС является поиск новых молекулярных 
механизмов нейродегенерации и индикаторов эффек-
тивности применяемой терапии, в том числе в ранние 
сроки, когда еще отсутствует клинический ответ на ле-
чение в  виде улучшения показателей нейропсихоло-
гических тестов. При этом в настоящее время много-
численными исследованиями доказана возможность 
определения уровня многих биомаркеров малоинва-
зивным (в крови) или неинвазивным (в слюнной жид-
кости) способом, что особенно актуально в педиатрии.

Нейротрофический фактор головного мозга (BDNF)
BDNF представляет собой белок, который экспресси-
руется в фибробластах, астроцитах, нейронах, мегака-
риоцитах/тромбоцитах, а также шванновских клетках 

(в  условиях повреждения). BDNF обладает высокой 
функциональной активностью. В  детском и  подрост-
ковом возрасте, в период созревания и реорганизации 
ЦНС, он участвует в дифференцировке нейронов, со-
зревании, синаптическом прунинге и  формировании 
синапсов, играет роль в долгосрочном потенцировании 
и нейропластичности и соответственно в механизмах 
памяти. В условиях патологического процесса (травма, 
ишемия,  гемморагии и  т.п.) важной функцией BDNF 
является нейропротекция – защита и восстановление 
структурных элементов и функций головного мозга [23]. 
Продемонстрированы противоречивые результаты от-
носительно изменения уровня экспрессии BDNF под вли-
янием ХРГ у пациентов с СОА/ГС. Так, H. Xie и соавт. [24] 
обнаружили значительное снижение его периферичес
кой концентрации. При этом основными факторами 
были количество и частота гипоксических эпизодов, то 
есть такие показатели, как индекс десатурации и общее 
время десатурации, а не простая потеря нейронов. Из-
вестно, что BDNF может предотвращать повреждение 
нейронов в ЦНС, вызванное окислительным стрессом. 
Именно поэтому снижение его экспрессии при воздейст
вии ХРГ не только способствует нарушению долгосроч-
ной синаптической пластичности, но также снижает ней-
трализующий эффект для свободных радикалов и, как 
следствие, приводит к увеличению нейронального апоп-
тоза [24]. Снижение концентрации BDNF в крови отме-
чалось и у педиатрических пациентов с СОА/ГС [25], при 
этом она положительно коррелировала с общим баллом 
по шкале Векслера. Авторы предложили использовать 
BDNF в качестве неинвазивных и объективных марке-
ров-кандидатов и прогностических индексов когнитив-
ных нарушений у детей с СОА/ГС.
B. Panaree и соавт. [26], а также Y. Wang и соавт. [27] 
не установили значимых различий периферических 
концентраций BDNF у пациентов с СОА/ГС по сравне-
нию со здоровыми добровольцами контрольной груп-
пы. Подобные результаты получены и в детской по-
пуляции на фоне ожирения и СОА/ГС [28]. Следует 
отметить, что системное и нейрональное воспаление, 
вызванное ХРГ, также стимулирует адаптивные ней-
ропротекторные реакции, которые необходимы для 
сдерживания и окончательного устранения повреж
дения. При этом BDNF может представлять собой 
защитный фактор, высвобождаемый в ответ на ХРГ, 
связанную с  СОА/ГС. В  противоположность ранее 
представленным результатам у пациентов с СОА/ГС 
зафиксировано также повышение экспрессии BDNF. 
При этом показана положительная корреляция между 
концентрацией BDNF в крови и индексом десатура-
ции [23]. Установлено, что высокие концентрации 
BDNF, оказывая адаптивный нейропротективный 
эффект, могут замедлять развитие НКД у  пациен-
тов с СОА/ГС за счет уменьшения морфологических 
и функциональных изменений головного мозга, свя-
занных с ХРГ, что подтверждается значимой положи-
тельной корреляцией между BDNF и оценкой по Мон-
реальской когнитивной шкале (MoCA) [23, 29].
В исследованиях также показана возможность оцен-
ки эффективности терапии СОА/ГС и, следовательно, 
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НКД с помощью определения концентрации BDNF 
до и после лечебных воздействий [23]. Однако авто-
рами продемонстрирована лишь тенденция к сни-
жению концентрации данного нейротрофина у па-
циентов, получавших курсовое лечение постоянным 
положительным давлением в  ВДП во время сна 
(РАР-терапия), что не позволило рассматривать этот 
белок в  качестве маркера эффективности лечения 
у взрослых. Но в условиях ограничений исследова-
ний (короткие курсы РАР-терапии), вероятно, сле-
дует проводить более длительное лечение СОА/ГС 
для достижения оптимального уровня BDNF и вос-
становления адекватной когнитивной деятельности. 
Вместе с тем Y. Wang и соавт. [30] оценили успешность 
аденотонзиллэктомии у детей с СОА/ГС и показали, 
что концентрации BDNF в крови достигают значений 
контрольной группы только спустя 12 месяцев после 
операционного вмешательства. Это подчеркивает 
важность длительности периода нормоксии после 
радикального лечения СОА/ГС или перманентного 
применения аппаратных методик в целях оценки эф-
фективности терапии, в том числе в аспекте восста-
новления когнитивных функций.

Нейрон-специфическая энолаза (NSE)  
и кальций-связывающий белок S100 (S100В)
NSE и S100B относятся к внутриклеточным фермен-
там ЦНС. При этом S100B считается белком, харак-
терным для астроцитов,  глиальных и шванновских 
клеток, и выполняет нейротрофическую и глиотро-
фическую роль, а  NSE является преимущественно 
нейрональной и обеспечивает регуляцию роста и раз-
вития нервных клеток. NSE и S100B являются хоро-
шо известными чувствительными периферическими 
молекулярными маркерами повреждения головного 
мозга [30]. Их уровни повышаются в биологических 
жидкостях при острых и хронических повреждениях 
ЦНС (травмах, геморрагиях, ишемии, воспалении). 
Повышение концентрации уровня NSE указывает 
на повреждение и гибель нейронов, а повышение кон-
центрации S100B может отражать повреждение глии, 
реактивный астроглиоз или астроцитарную реакцию 
на повреждение нейронов, которую можно рассма-
тривать как нейропротекторную. Однако, по мнению 
ряда ученых, уровень S100В отражает не повреждение 
нейроглии, а изменение проницаемости гематоэнце-
фалического барьера различной этиологии [31]. Сле-
дует также отметить, что концентрация S100В в крови 
относительно стабильна и в отличие от уровня NSE 
не повышается при гемолизе.
В недавний метаанализ, проведенный группой иран-
ских ученых [32], были включены исследования 
по оценке сывороточных маркеров S100B и NSE, свя-
занных с повреждением мозга у пациентов с СОА/ГС. 
Показано, что концентрации данных белков у этих 
пациентов значительно выше, чем в  контроль-
ной группе. Однако не выявлено значимых ассоциа-
ций со степенью тяжести заболевания, кроме данных 
двух исследований [33, 34], в  которых концентра-
ция S100B в сыворотке крови имела отрицательную 

корреляционную взаимосвязь с идиопатической ар-
териальной гипотензией и положительную корреля-
цию со средней и минимальной сатурацией. Инте-
ресными оказались результаты изучения изменения 
концентрации S100B в сыворотке крови в зависимо-
сти от возраста пациентов [33]. Показано, что у па-
циентов моложе 20 лет отмечается отрицательная 
взаимосвязь концентрации S100B с возрастом, что 
актуально в детской популяции.
Обнаружены работы, посвященные оценке патоге-
нетической и  диагностической роли NSE и  S100B, 
а также их применению в качестве критерия эффек-
тивности терапии НКД у взрослых больных СОА/ГС. 
Так, X. Feng и соавт. анализировали изменения сы-
вороточных концентраций S100В и NSE после курса 
лечения СОА/ГС методом РАР-терапии в  течение 
трех месяцев как с позиции оценки эффективности 
терапии, так и с позиции улучшения когнитивной 
деятельности по MoCA [35].
Полученные результаты расширяют представления 
о патогенезе НКД при СОА/ГС за счет включения 
новых молекулярных механизмов и  возможности 
их использования в качестве маркеров когнитивной 
дисфункции в условиях ХРГ.
Следует отметить, что доступных публикаций 
в  использованных информационных базах, ко-
торые указывали бы на  взаимосвязь NSE и  S100B 
с СОА/ГС и НКД у детей и подростков, не выявлено. 
Тем не менее имеются работы отечественных и зару-
бежных ученых, посвященные оценке уровней нейро-
специфических белков в организме детей младшего 
возраста, перенесших перинатальное гипоксически-
ишемическое поражение (ГИП) мозга [36]. С учетом 
общего триггера ХРГ не исключена экстраполяция 
этих результатов на когорту педиатрических пациен-
тов с СОА/ГС. При этом необходимо проведение пи-
лотных и крупномасштабных научных проектов для 
оценки возможности их использования в целях диаг
ностики и лечения поражения мозга и НКД у детей 
с СОА/ГС.

Глиальный фибриллярный кислый белок (GFAP)
GFAP – высокоспецифичный белок ЦНС, который 
является основным промежуточным звеном между 
зрелыми астроцитами и прототипом антигена в диф-
ференцирующей нервной ткани [37]. Именно в ас-
троцитах происходит интенсивный синтез данного 
белка. GFAP необходим для формирования стабиль-
ных контактов астроцитов с  олигодендроцитами, 
миелиновыми оболочками и  синапсами в  ответ 
на повреждение нейронов, что может иметь реша-
ющее значение для морфогенеза ЦНС. С помощью 
GFAP также протекают процессы митоза астроци-
тов. Изменение концентраций данного белка было 
предложено в качестве показателя реактивного глио-
за в условиях повреждения ЦНС различного генеза.
В научных базах были найдены публикации, посвящен-
ные изучению ассоциаций GFAP, СОА/ГС и НКД только 
во взрослой популяции. В исследовании A. Guzel и соавт. 
продемонстрирована положительная корреляция 
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между тяжестью заболевания и уровнем сывороточ-
ного GFAP у лиц среднего возраста [38]. У пациентов 
с СОА/ГС GFAP показал себя как предиктор снижения 
нейрогенеза и потенциального НКД [39].
Группой отечественных ученых (2024) была проана-
лизирована взаимосвязь нейроспецифических бел-
ков, в том числе GFAP, с когнитивными нарушения-
ми у пациентов с СОА/ГС. Выявлено повышение его 
концентраций у пациентов с нарушениями по крат-
кой шкале оценки психического статуса (ММSE) [40]. 
Нейромаркер GFAP определен как предиктор пора-
жения нервной системы у пациентов с СОА/ГС.
В эксперименте показана ассоциация повышенной 
экспрессии GFAP с морфологическими изменениями 
в гиппокампе и когнитивной дисфункцией у мышей, 
подвергшихся действию прерывистой гипоксии как 
модели СОА/ГС [41].
T. Macheda и соавт.[42] обнаружили у мышей, под-
вергнутых ХРГ, сочетание повышенной амилоидной 
нагрузки как маркера БА с увеличением экспрессии 
GFAP как маркера реактивного ответа астроцитов 
при нейровоспалении, связанном с СОА/ГС.
Как и в отношении белков S100B и NSE, не обнару-
жено публикаций о роли GFAP в патогенезе и диаг
ностике поражений мозга при СОА/ГС в детском 
возрасте. Тем не  менее найдены эксперименталь-
ные и клинические работы, посвященные изучению 
изменения экспрессии GFAP (а  также плотности 
GFAP-позитивных астроцитов в тканях мозга) при 
ГИП мозга у новорожденных и младенцев и его ча-
стого последствия в виде синдрома внезапной детс
кой смерти (СВДС), симптомокомплекс которого 
включает появление эпизодов апноэ во сне, но пре-
имущественно центрального генеза, а следователь-
но, и наличие ХРГ. Показано, что более выраженные 
изменения на  магнитно-резонансной томограм-
ме головного мозга при ГИП ЦНС и его тяжесть по-
ложительно коррелируют с высокой концентрацией 
GFAP в плазме [43].
Применение терапии фактором роста фиброблас
тов 21 [44] в  отношении новорожденных мышей 
с  моделированным ГИП  гиппокампа не  влияло 
на  уровень экспрессии GFAP. Однако в  одном ис-
следовании использование  гипотермии в  качестве 
терапии ГИП ЦНС у новорожденных позволило до-
полнительно повысить уровень данного белка [45], 
а в другом этот уровень оставался повышенным при 
средней и тяжелой степени ишемии [46]. GFAP также 
был назван биомаркером с наибольшим потенциалом 
для прогнозирования долгосрочных неврологичес
ких нарушений у новорожденных с ГИП ЦНС [47]. 
У младенцев с СВДС не обнаружено значимого изме-
нения экспрессии GFAP, что указывает на иной путь 
ингибирования нейронов, потери экспрессии белка 
и нарушения функциональности нескольких групп 
нейронов ствола мозга [48]. Полученные результаты 
не позволяют однозначно определить GFAP в качест-
ве маркера СОА/ГС и НКД у детей и подростков, что 
требует проведения дополнительных научных изы-
сканий в разных возрастных когортах.

Бета-амилоид (Aβ40 и Aβ42) и тау-белок (р-тау)
Aβ – пептид, состоящий из 40–43 аминокислотных 
остатков, образующийся из белка-предшественника 
(АРР) с участием фермента β-секретазы. Этот белок 
является  главным компонентом диффузных и  се-
нильных бляшек. Принято выделять две формы Aβ: 
Aβ40, находящийся в ядре зрелых амилоидных бля-
шек, и Aβ42, расположенный в диффузных амилоид-
ных агрегатах [49].
р-тау – фосфорилированный белок, основная физио-
логическая роль которого заключается в стабилизации 
микротрубочек в аксонах нейронов. Развитие нейро-
аксональной дегенерации приводит к  увеличению 
высвобождения р-тау, его укорочению, сворачиванию 
и гиперфосфорилированию с последующим образова-
нием нейрофибриллярных клубков (НФК) [50]. Амило-
идные бляшки и НФК являются основными структур-
ными элементами поражения головного мозга при БА. 
Aβ42, соотношение Aβ42/Aβ40, а также р-тау служат 
доказанными биомаркерами БА и когнитивного сни-
жения, а определение их малоинвазивным (в крови) 
или неинвазивным (в слюнной жидкости) способом 
является альтернативой высокоинвазивным, не всегда 
доступным и нагрузочным для пациента методикам 
(анализ цереброспинальной жидкости, позитронно-
эмиссионная, магнитно-резонансная томография го-
ловного мозга), что особенно актуально в педиатрии.
Изучению маркеров БА при СОА/ГС посвящены мно-
гочисленные работы отечественных и зарубежных уче-
ных, однако полученные результаты противоречивы. 
Так, X.L Bu и соавт. (2015) [51] и S. Bhuniya и соавт. [52] 
обнаружили, что у пациентов с СОА/ГС определяют-
ся более высокие концентрации Aβ40 и Aβ42 в сыво-
ротке крови, общего тау-белка и р-тау. V. Motamedi 
и соавт. (2018) [53] наблюдали только повышение р-тау 
(по сравнению с контролем), что свидетельствует о вли-
янии ХРГ, ФС и дефицита дельта-сна на эти маркеры. 
Влияние терапии СОА/ГС на уровень Aβ продемонст
рирован Y.S. Ju и соавт. (2019) [54], что подчеркивает 
значимость восстановления кислородного градиента 
во время сна для адекватного высвобождения и кли-
ренса амилоидного белка в головном мозге. При этом 
И.М. Мадаевой и соавт. (2019) доказано, что наличие 
СОА/ГС ассоциировано со снижением концентрации 
Аβ42 в плазме крови [55]. Проведение курса РАР-те-
рапии приводит к повышению концентрации Аβ42, 
но она не достигает контрольных значений. Учены-
ми также были оценены взаимосвязи повышенной 
амилоидной нагрузки с НКД. Выявлено, что большие 
концентрации Аβ и р-тау отрицательно коррелируют 
с  функцией памяти и  когнитивной  гибкостью [56], 
а также с суммой баллов по MoCA [57].
В ходе информационного поиска было найдено два 
исследования биомаркеров нейродегенерации при 
СОА/ГС (Аβ42 и тау-белок) у детей младшего и сред-
него школьного возраста [21]. Авторы показали зна-
чимое повышение концентрации Аβ42, но  не тау-
белка. При сочетании СОА/ГС и ожирения уровень 
Аβ42 возрастал более чем в четыре раза по сравнению 
со здоровыми сверстниками. Пилотное исследование 
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маркеров поражения ЦНС и НКД при СОА/ГС в под-
ростковом возрасте было проведено  группой оте-
чественных ученых. Авторы продемонстрировали 
сходный с  детским возрастом паттерн изменения 
концентрации Аβ42 при СОА/ГС, в том числе на фоне 
ожирения [20], а также наличие значимых ассоциа-
ций с характеристиками паттерна «сонных» веретен 
на ЭЭГ сна и медленноволновой активностью [22]. 
Малочисленные данные по этой проблеме в педиатрии 
требуют продолжения исследований по поиску новых 
молекулярных маркеров ранней нейродегенерации 
при СОА/ГС у детей и подростков, анализу их ассо-
циаций с когнитивным функционированием и НКД, 
а также выявлению возможности их использования 
в качестве индикаторов эффективности терапии.

Заключение
Приведенные данные демонстрируют значимые изме-
нения нейроспецифических белков и индикаторов ней-
родегенерации у взрослых пациентов с СОА/ГС. Между 
тем результаты подобных немногочисленных иссле-
дований в  педиатрии продемонстрировали наличие 
крайне ограниченного числа биомаркеров, показавших 
достоверные изменения и корреляции как с СОА/ГС-ас-
социированными характеристиками сна, так и с харак-
теристиками когнитивных функций. BDNF как моле-
кулярный регулятор и маркер нейропластичности и Aβ 
как маркер ранних нейродегенеративных изменений, 
значимые вариации которых определены в исследова-

ниях у детей с СОА/ГС, представляют определенный 
интерес в качестве потенциальных индикаторов НКД 
в детском и подростковом возрасте. Значение имеют 
мало- и  неинвазивные методы забора биоматериала 
для определения этих маркеров с высокой точностью, 
не уступающей их детекции в цереброспинальной жид-
кости, благодаря совершенствованию лабораторных ме-
тодов. Однако подобные методики в настоящее время 
применяются лишь в  научных целях и  не внедрены 
в клиническую практику из-за небольшого количества 
исследований и неоднозначных результатов. Именно 
поэтому дальнейшее изучение специфических белков 
ЦНС и маркеров нейродегенерации при воздействии 
ХРГ у детей и подростков с СОА/ГС считается перспек-
тивным как в аспекте уточнения патогенеза поврежде-
ния головного мозга и НКД, так и с позиции повышения 
чувствительности и валидации разработанных методик 
для применения в педиатрической практике в целях вы-
полнения ранней (доклинической) диагностики и оцен-
ки эффективности терапии.  
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The Role of Neurospecific Proteins and Neurodegeneration Markers in the Pathogenesis, Diagnosis 
and Evaluation of Therapy’s Efficiency of Cognitive Impairment in Pediatric Patients 
with Obstructive Sleep Apnea/Hypopnea Syndrome 

O.N. Berdina, PhD, I.M. Madaeva, PhD, L.V. Rychkova PhD, Corr. Mem. of RAS
Scientific Center of Family Health Problems and Human Reproduction, Irkutsk

Contact person: Olga N. Berdina, goodnight_84@mail.ru

Purpuse to analyze the role of central nervous system (CNS) proteins as biomarkers of brain tissue damage/early 
neurodegeneration and the possibilities of their use for diagnosis and evaluation of therapy’s efficiency of cognitive 
impairment (CI) in children and adolescents with obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome (OSA/HS).
Material and methods. An information search was conducted using keywords in domestic (e-library) 
and international (PubMed, Scopus, Web of Science) databases over the past 15 years on the role of neurospecific 
proteins and neurodegeneration markers in the pathogenesis of CI in OSA/HS, including pediatrics, methods 
of their laboratory analysis, use both as molecular indicators and therapy’s efficiency.
Results. It is shown that CNS proteins may be of interest as molecular markers of not only brain damage, but also 
cognitive decline, including at the preclinical stage. OSA/HS is a disease invariably accompanied by changes 
in brain tissue due to chronic remitting hypoxia (CRH). However, there are very few works devoted to the study 
of CNS proteins in OSA/HS, as well as their consideration as biomarkers of CI and indicators of the success 
of pathogenetically based therapy both in children and adolescents. 
Conclusion. Further studies of CNS specific proteins and markers of neurodegeneration under CRH in OSA/HS 
pediatric patients are promising both for clarifying the pathogenesis of brain damage and CI, and for increasing 
the sensitivity and validation of the developed methods for use in pediatric practice for early (preclinical) diagnosis 
evaluation of therapy’s efficiency. 

Keywords: obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome, neurospecific proteins, neurodegeneration, pathogenesis, 
biomarkers, diagnostics, therapeutic effects, children, adolescents
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Возрастные аспекты 
проявлений нарколепсии 
в российской популяции

Нарколепсия – редкое заболевание, встречается как у детей, так и у  взрослых и обычно начинается 
в раннем возрасте. Нередко проходит много лет, прежде чем устанавливается адекватный диагноз. 
Задержка с постановкой диагноза может быть связана с изменчивостью симптомов в детском 
возрасте, недостаточным ознакомлением с симптомами заболевания или соответствующим методом 
диагностики. Представлены результаты ретроспективного исследования пациентов с нарколепсией 
разного возраста, которые позволят расширить понимание клинических особенностей заболевания 
у взрослых и детей и возможностей выявления нарколепсии в России.
Ключевые слова: сон, нарколепсия, катаплексия, возраст, взрослые, дети, задержка диагностики
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Введение
Нарколепсия  – хроническое нейродегенеративное 
заболевание, обусловленное нарушением регуляции 
цикла «сон – бодрствование» на фоне орексиновой 
недостаточности в головном мозге [1]. Обязатель-
ным симптомом заболевания является избыточная 
дневная сонливость (ИДС). Не менее важный, спе-
цифичный для данного заболевания, но  не всегда 
регистрируемый другой симптом, – катаплексия [2].
Нарколепсию подразделяют на  два типа в  зави-
симости от наличия или отсутствия катаплексии: 
тип I (с катаплексией) и тип II (без катаплексии) [3]. 
Катаплексия выражается в  приступах внезапной 
мышечной слабости вплоть до генерализованной 
потери мышечного тонуса, которые могут про-
воцироваться эмоциями.  К другим важным про-
явлениям нарколепсии, которые вместе с  ИДС 
и катаплексией образуют нарколептическую пента-
ду [4], относят гипнагогические и гипнопомпичес
кие галлюцинации, сонный паралич и нарушение 
ночного сна.
Помимо клинической картины для постановки диаг-
ноза выполняются тесты: полисомнография (ПСГ), 
множественный тест латенции сна (МТЛС) или 

определение уровня ликвора в цереброспинальной 
жидкости [5, 6]. Поскольку последний в  России 
не проводится, нейрофизиологические методы счи-
таются ключевыми для верификации диагноза.
Целью настоящего исследования было выявление по-
тенциальных клинических паттернов или подсказок 
для врача при работе с разными возрастными груп-
пами пациентов с жалобами на повышенную сонли-
вость при первичном приеме. Ретроспективно были 
проанализированы демографические, клинические 
и  нейрофизиологические особенности взрослых 
и детей с нарколепсией на основании базы данных 
Российской группы по изучению нарколепсии (сайт 
сообщества http://rnane-ru.1gb.ru). Большинство па-
циентов, как взрослых, так и детей, страдали нарко-
лепсией типа I. В группу взрослых вошло 108 пациен-
тов, в группу детей – 29.
Для описания непрерывных переменных с нормаль-
ным распределением использовались средние зна-
чения и стандартное отклонение. При другом типе 
распределения применялись значения медианы 
с  межквартильным размахом. Непрерывные пере-
менные с нормальным распределением сравнивали 
с помощью t-критерия Стьюдента, с распределением, 
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отличающимся от  нормального,  – U-критерия 
Манна  – Уитни, дискретных переменных  – крите-
рия Краскела – Уоллиса/Пирсона χ² в соответствии 
с методикой, описанной S. Glantz  [7]. О достаточ-
ном уровне достоверности различий говорили при 
p < 0,05.

Клинико-анамнестические отличия
В  когорте взрослых представленность мужчин 
(53,3%) и  женщин (46,7%) была сопоставимой. 
Средний возраст больных составил 38,1 (14,1) года. 
Средний индекс массы тела (ИМТ) – 28,5 (6,5) кг/м2. 
У 90,5% взрослых пациентов была диагностирована 
нарколепсия типа I. Пациенты характеризовались 
преимущественно началом заболевания в подрост-
ковом и молодом возрасте, часто с одновременным 
появлением катаплексии и ИДС. В 75% случаев вна-
чале возникал только один симптом (ИДС или ката-
плексии), второй присоединялся в течение года или 
ранее. В большинстве случаев длительность забо-
левания на момент начала исследования составля-
ла менее 15 лет. Более половины (57,9%) пациентов 
страдали ежедневными приступами катаплексии, 
а около трети (34,2 %) имели приступы не реже одно-
го раза в неделю вплоть до ежедневных. У 78% паци-
ентов имели место гипнагогические или гипнопом-
пические галлюцинации, у 86,6% –  эмоциональные 
триггеры катаплексии, причем положительных про-
вокаторов было больше, чем отрицательных. Про-
должительность ночного сна в выходные дни пре-
вышала таковую в будни. 95,6% пациентов засыпали 
днем, спали обычно не более часа, причем дневной 

сон в  78%  случаев оказывал восстанавливающее 
действие. Общая продолжительность ночного сна 
в среднем составила 10,6 (2,5) часа.
В когорте пациентов детского возраста насчитывалось 
62,1% мальчиков и 37,9% девочек, средний возраст – 
13,2 (3,6) года, средний ИМТ – 24,4 (5,6) кг/м2. Как и у 
взрослых, у подавляющего большинства (96,6%) педи-
атрических пациентов диагностирована нарколепсия 
типа I. Начало заболевания приходилось в основном 
на  младшие и  средние классы. Катаплексия и  ИДС 
чаще возникали одновременно, при этом большин-
ство (88,5%) приступов катаплексии случались ежед-
невно или не реже одного раза в неделю. Почти все 
пациенты признавали наличие эмоциональных триг-
геров катаплексии, многие из которых были положи-
тельными. У детей галлюцинации и сонный паралич 
присутствовали относительно редко – 48,3 и 25% со-
ответственно, а все симптомы пентады нарколепсии 
встречались реже, чем у взрослых. 82,4% пациентов 
засыпали днем, продолжительность их сна составляла 
в среднем один час, причем лишь 40% отмечали вос-
станавливающий эффект сна. Общая продолжитель-
ность ночного сна в среднем составила 11 (2,5) часов.
Можно сделать вывод, что у  взрослых пациен-
тов присутствует больше клинических симптомов 
нарколепсии (сонный паралич,  гипнагогические 
и  гипнопомпические  галлюцинации) и, несмотря 
на меньшее количество дневных засыпаний, их эф-
фективность оказывается более высокой.
Особенности клинической картины нарколепсии 
у пациентов детского и взрослого возраста представ-
лены в табл. 1.

Таблица 1. Сравнение особенностей клинической картины нарколепсии у пациентов детского и взрослого возраста 

Параметр Дети  
(n = 29)

Взрослые  
(n = 108)

t/χ2 p

Возраст дебюта заболевания, M (sd) 9,2 (3,3) 26,8 (13,9) 10,56 < 0,001

Длительность заболевания, лет, M (sd) 2,5 (1,8) 11,4 (9,2) 8,31 < 0,001

Возраст появления избыточной дневной сонливости, лет, M (sd) 8,4 (3) 26,4 (14) 10,06 < 0,001

Возраст появления катаплексии, лет, M (sd) 8,7 (3,1) 28,1 (13,8) 10,41 < 0,001

Задержка диагностики, лет, M (sd) 3,3 (3,3) 6,8 (7) 2,41 0,022

Частота приступов катаплексии, абс. (%):
■■ более 1 приступа в год, но менее 1 в месяц
■■ более 1 приступа в месяц, но менее 1 в неделю
■■ более 1 приступа в неделю, но не каждый день
■■ каждый день

0 (0)
0 (0)
3 (11,5)
23 (88,5)

4 (5,3)
2 (2,6)
26 (34,2)
44 (57,9)

8,22 0,004

Длительность периода, разделяющего ИДС и катаплексию, лет, M (sd) 0,3 (0,6) 1,9 (4,3) 3,2 0,002

Наличие сонного паралича, абс. (%) 7 (25) 56 (61,6) 10,1 0,002

Наличие гипнагогических/гипнопомпических галлюцинаций, абс. (%) 14 (48,3) 71 (78) 8,03 0,005

Наличие всех симптомов нарколептической пентады, абс. (%) 2 (8%) 35 (38,5%) 7,03 0,008

Длительность ночного сна в выходные дни, ч, M (sd) 9,5 (1,3) 8,6 (2,1) -2,22 0,035

Продолжительность дневных засыпаний, мин, M (sd) 50,6 (23,3) 31,4 (30,5) -2,56 0,02

Эффективность дневных засыпаний, абс. (%) 6 (40) 67 (75,3) 6,04 0,014

Примечание. M (sd) – среднее значение и стандартное отклонение. t/χ2 – показатели распределения (t-тест или χ2) в зависимости 
от типа переменной.



52
Эффективная фармакотерапия. 33/2024

Отличия нейрофизиологических показателей
В  группе взрослых данные ночной ПСГ были до-
ступны только для 71 пациента (44 (62%) мужчины), 
а результаты МТЛС – для 56 взрослых (33 (58,9%) 
мужчин). В педиатрической популяции ночная ПСГ 
выполнена 25 пациентам (18 (72%) мальчиков), 
МТЛС  – 29 (18 (62,1%) мальчиков). Данные ПСГ 
взрослых и детей представлены в табл. 2.
У взрослых пациентов наблюдалась более высокая 
частота случаев SOREMp, чем у детей. В то же время 
у детей отмечался более короткий период засыпа-
ния. При сравнении результатов МТЛС у взрослых 
и детей достоверных различий выявлено не было.

Проблемы диагностики
Диагностика нарколепсии практически у всех паци-
ентов была несвоевременной и занимала в среднем 
6,8 (7) года (Ме [Q1; Q3], 6 [2; 9] лет, размах 0–32), 
что отражает низкую осведомленность врачебного 
сообщества об этом заболевании. Тем не менее наши 
данные значительно ниже аналогичных результа-
тов, полученных  в других подобных исследовани-
ях (около 15 лет) [8, 9]. У педиатрических пациентов 
период до постановки окончательного диагноза был 
меньше, чем у взрослых, –  3,3 (3,3) и 6,8 (7) года со-
ответственно. Частота приступов катаплексии была 
более высокой, что подтверждено и другими иссле-
дователями [10]. Период, разделяющий появление 
ИДС и  катаплексии при возникновении заболева-
ния, в детском возрасте приближался к нулю, то есть 
ИДС и катаплексия возникали почти одновременно, 
в отличие от пациентов, у которых заболевание на-
чиналось в зрелом возрасте. У взрослых заболевание 
обычно дебютировало с ИДС, эпизоды катаплексии 
присоединялись более чем через год.

Обсуждение
Некоторые из обнаруженных нами отличий могут 
быть обусловлены особенностями выборки. Сказан-
ное касается таких переменных, как возраст дебюта 

заболевания, его длительность, возраст проявления 
ИДС и катаплексии, которые в детской популяции 
оказались ниже, чем во взрослой. Объяснение доста-
точно простое: педиатрические пациенты еще не про-
жили достаточно долго, чтобы состязаться по этим 
показателям со взрослыми. Однако необходимо от-
метить, что результаты нашего исследования, каса-
ющиеся возраста дебюта заболевания, коррелируют 
с международными данными, указывающими на два 
пика заболеваемости – в 10–15 и 25 –35 лет [2, 11].
Отличия по  таким характеристикам, как частота 
приступов катаплексии и  длительность периодов, 
разделявших ИДС и катаплексию, также можно объ-
яснить социологическими (особенности поведения, 
связь с  занятостью, наличие внешнего контроля), 
а  не медицинскими факторами. Родители быстрее 
обращали внимание на необычное поведение детей, 
когда изменялся их привычный режим дня из-за 
сонливости. Особую настороженность вызывали 
внезапные приступы мышечной слабости. Соот-
ветственно родители быстрее обращались к врачам 
для постановки диагноза. Повышенная частота ката-
плексии в детской популяции отмечалась и в других 
исследованиях [9, 12].
Возрастными особенностями ночного сна и трудо-
вой занятостью обусловлены также различия в про-
должительности ночного и дневного сна у взрослых 
и детей с нарколепсией, даже если не принимать во 
внимание факторы, относящиеся к самому заболева-
нию. Высокие продолжительность и эффективность 
дневных засыпаний у взрослых могут свидетельст-
вовать о воздействии социальных условий: взрослые 
в большей степени, чем дети, чувствуют восстанав-
ливающий эффект дневного сна. Взрослые нуждают-
ся в этом эффекте для продолжения деятельности, 
но из-за дневной занятости не могут позволить себе 
спать долго. Похожие данные получены S. Kotagal 
(1996) и M.J. Challamel и соавт. (1994) в исследова-
ниях с относительно большими выборками пациен-
тов [13, 14].
Тем не менее с точки зрения патофизиологии дан-
ного заболевания некоторые клинические отличия 
(сонный паралич, галлюцинации, повышенная эф-
фективность засыпаний) могут объясняться и  его 
большей продолжительностью у взрослых, что поз
воляет «развернуться» всем основным проявлени-
ям вплоть до типичной картины нарколептической 
пентады [15]. И наоборот: резкое снижение выработ-
ки орексина и отсутствие компенсации со стороны 
других активирующих мозговых систем в дебюте за-
болевания приводят к более тяжелым проявлениям 
недостаточности контроля ФБС в виде частых ката-
плексий, а также более тяжелой гиперсомнии (дли-
тельность «атак сна» и их низкий восстанавливаю-
щий эффект), которые чаще присутствуют у детей 
в связи с объективно меньшей длительностью забо-
левания, чем у взрослых [10].
Определенную роль в  длительном персистирова-
нии симптомов заболевания с  замедлением по-
становки диагноза у взрослых играет применение 

Таблица 2. Сравнение показателей ночного сна у пациентов с нарколепсией 
детского и взрослого возраста по данным полисомнографии, Me [Q1, Q3]
Параметр Дети (n = 20) Взрослые (n = 28) p
Общее время сна, мин 484 [444,2; 499] 476,5 [430,8; 505,5] 0,73
Эффективность сна, % 87,8 [80,9; 92,7] 83,1 [79,7; 91,1] 0,74
Латентность сна, мин 2 [1,1; 7,1] 6,5 [2,4; 14,5] 0,015
Бодрствование после начала сна, мин 63 [39; 81] 61 [37; 84,8] 0,77
Представленность стадии I, % 4 [2,8; 5,3] 4,4 [2,3; 8,9] 0,57
Представленность стадии II, % 453,5 [39; 54,4] 45 [40,7; 55,8] 0,72
Длительность стадии III, % 19,8 [16,7; 24,3] 16,9 [9,6; 22,9] 0,16
Латентность ФБС, мин 7,5 [4,2; 89,2] 9 [2,2; 85,5] 0,49
Наличие SOREMp, абс. (%) 0 (0) 22 (71) 0,026
Представленность ФБС, % 27,5 [19,8; 32,2] 19,5 [15,5; 26,1] 0,07
ИАГ, эпизод в час 1,2 [0,8; 2,5] 1,4 [0,6; 5,8] 0,61
Минимальная сатурация, % 91 [88; 91,8] 91,5 [87; 93] 0,8

Примечание. ФБС – фаза быстрого сна. ИАГ – индекс апноэ-гипопноэ. SOREMp – Sleep 
Onset Rapid Eye Movement periods – периоды с ранним началом ФБС.

Клиническая сомнология
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Age-Related Aspects of Manifestations of Narcolepsy in the Russian Population

A.S. Kuts, M.G. Poluektov, PhD, Assoc. Prof.
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University
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Narcolepsy is a rare disease affecting both children and adults and starting usually at early age. The diagnostic 
delay is often many years and may be caused by variability of symptoms in childhood and low awareness 
of the disease or approved diagnostic methods. This article demonstrates the results of a retrospective study 
of narcolepsy patients in different ages presented in order to improve understanding of the narcolepsy clinical 
features in adults and children and clarify diagnosis of narcolepsy in Russia.

Keywords: sleep, narcolepsy, cataplexy, age, adults, children, delayed diagnosis

ими стратегий преодоления (копинг-стратегий) 
дневной сонливости и  приступов катаплексии. 
Они прибегают к восстанавливающему короткому 
дневному сну для уменьшения ИДС и  начинают 
использовать стратегии подавления/контроля эмо-
ций для предотвращения приступов катаплексии. 
Списывая это на перегрузку нервной системы, они 
долгое время не обращаются к врачу. Похожие раз-
личия в скорости постановки диагноза у взрослых 
и детей наблюдались в исследовании Европейской 
нарколептической сети [9].
Возрастные особенности ПСГ и МТЛС при нарколеп-
сии в целом требуют более тщательного изучения [9].
При сравнении двух  групп мы не  обнаружили 
достоверных различий данных МТЛС, которые 

были ранее продемонстрированы в  других иссле-
дованиях  [16]. Сокращение латентности ночного 
сна, по данным ПСГ, у детей в отсутствие SOREMp 
может быть обусловлено более высокой актив
ностью гомеостатического драйва сна, зависящего 
от возраста, а не от самого заболевания [17].
Клиническая картина нарколепсии у взрослых ха-
рактеризуется большей полиморфностью симпто-
матики, в  то время как у  детей она представлена 
более тяжелыми приступами катаплексии. Нейро-
физиологические различия минимальны и, вероят-
но, отражают возрастные изменения механизмов 
регуляции сна. Взрослые эффективнее используют 
стратегии преодоления проявлений данного забо-
левания.  

Клиническая сомнология
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Расстройства сна  
и нарушения менструального цикла  
у девочек-подростков

Расстройства сна часто встречаются у женщин любого возраста и связаны с влиянием половых 
гормонов на цикл «сон – бодрствование». Особое внимание следует уделять девочкам-подросткам, 
поскольку именно в этом возрасте наблюдаются интенсивное развитие и созревание всех систем 
организма, а качественный сон способствует благоприятному течению этих процессов. Нарушение 
менструальной функции у девочек нередко сопровождается расстройствами сна. В основе лечения 
девочек с нерегулярным менструальным циклом лежат устранение фактора, вызвавшего развитие 
менструальной дисфункции, и восстановление гормонального баланса. Как правило, после компенсации 
гормональных сдвигов успешно регрессируют как овариальные дисфункции, так и нарушения сна, 
что подтверждает тесную взаимосвязь между менструальным циклом и циклом «сон – бодрствование». 
Специалисты, работающие с девочками с менструальной дисфункцией, должны особое внимание уделять 
своевременному выявлению и лечению расстройств сна. Это позволит восстановить здоровье девочек 
и повысить их репродуктивный потенциал.
Ключевые слова: подростки, расстройства сна, нарушения менструального цикла, половые гормоны, 
репродуктивное здоровье
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Результаты проведенных многочисленных ис-
следований показали, что расстройства сна 
у  женщин встречаются чаще, чем у  мужчин, 

и не зависят от возраста, что обусловлено влиянием 
половых гормонов у женщин на цикл «сон – бодрст-
вование» [1, 2]. Абсолютное большинство исследова-
ний, посвященных изучению проблем со сном, про-
водится с участием взрослых женщин, а подросткам 
уделяется недостаточно внимания [3, 4]. Вместе с тем 
подростковый период считается наиболее важным 
в жизни девочки, поскольку именно в этом возра-
сте наблюдаются интенсивное развитие и созревание 
всех систем организма, а качественный сон способст-
вует благоприятному течению этих процессов [5, 6].
В  настоящее время менструальные дисфункции 
в  виде изменения регулярности или интенсивно-
сти менструаций являются достаточно распростра-
ненными  гинекологическими проблемами у  де-
вочек в подростковом возрасте [7]. К нарушениям 

регулярности менструального цикла (МЦ) относятся 
аменорея и олигоменорея, которые подразделяются 
на первичные и вторичные формы. Под первичной 
аменореей принято понимать отсутствие менструа-
ций в 15 лет (при наличии вторичных половых при-
знаков) или через три  года после телархе, а  также 
отсутствие развития вторичных половых признаков 
и менструаций к 13-летнему возрасту. О вторичной 
аменорее  говорят в  отсутствие менструаций в  те-
чение шести месяцев при ранее нерегулярном МЦ 
или в течение трех месяцев при ранее регулярном 
МЦ [8]. Олигоменорея – нарушение МЦ, при кото-
ром его длительность превышает 38 дней или частота 
менструаций составляет менее десяти в год [9].
Причины нарушения регулярности МЦ весьма мно-
гочисленны. В классификации HyPO-PFIGO (2022) [9] 
выделены основные типы овуляторных нарушений 
в зависимости от уровня поражения репродуктивной 
оси: гипоталамический, гипофизарный, яичниковый 
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и  отдельно синдром поликистозных яичников 
(СПКЯ). Наиболее распространенной причиной раз-
вития олигоменореи или аменореи считается наруше-
ние функции гипоталамо-гипофизарно-яичниковой 
оси, сопровождающееся гипоэстрогенией и/или ан
овуляцией (функциональная гипоталамическая аме-
норея (ФГА),  гиперпролактинемия, СПКЯ). Кроме 
того, причиной аменореи могут быть пороки разви-
тия матки и влагалища или повреждения эндометрия 
различного генеза [10, 11].
Как известно, качество и  продолжительность сна 
у девушек с нормальной менструальной функцией 
в течение МЦ напрямую зависит от его фазы и об-
условлено колебаниями уровня половых гормонов, 
прежде всего эстрогена и прогестерона [12]. Фолли-
кулярная и ранняя лютеиновая фазы характеризу-
ются большей продолжительностью глубокого сна 
по  сравнению с  предменструальной фазой, люте
иновая фаза – меньшим количеством быстрого сна. 
Значительное снижение качества сна определяется 
в поздней лютеиновой и предменструальной фазах, 
что связано со  снижением уровня прогестерона 
в этом периоде [1].
Расстройства менструальной функции у  девочек-
подростков нередко сопровождаются снижением 
качества сна [2, 4], что обусловлено тесной взаимо
связью между МЦ и циклом «сон – бодрствование» 
посредством сложных механизмов. При этом глав-
ную роль в  данном взаимодействии играет  гипо-
таламо-гипофизарно-яичниковая система [1, 11]. 
Характерный для менструальной дисфункции гор-
мональный дисбаланс способен не  только приво-
дить к репродуктивным нарушениям, но и вызывать 
расстройства сна. Последние в свою очередь могут 
не только поддерживать, но и провоцировать воз-
никновение и/или прогрессирование нарушений МЦ 
у девочек-подростков. Таким образом, формируется 
порочный круг, поддерживающий существование 
этих двух патологических состояний [6].
Патологические изменения на уровне гипоталамуса 
приводят к снижению секреции гонадотропин-рили-
зинг-гормона (ГнРГ) и нарушению чувствительности 
к нему. Первичная и вторичная аменорея встреча-
ется у девочек-подростков в примерном соотноше-
нии 1:10 [11]. Наиболее частой причиной вторичной 
аменореи, связанной с дисфункцией гипоталамуса, 
является ФГА, возникшая на фоне стресса, чрезмер-
ных физических нагрузок и снижения веса. В пато-
генезе данного вида аменореи ключевую роль игра-
ет снижение уровня гормона лептина – регулятора 
секреции ГнРГ [13]. Синтез ГнРГ подчинен циркад-
ному ритму «сон  – бодрствование» и  стимулиру-
ет выработку  гонадотропинов лютеинизирующего 
(ЛГ) и фолликулостимулирующего гормона (ФСГ). 
ФГА характеризуется снижением выработки ГнРГ 
и последующим уменьшением частоты импульсов ЛГ, 
совпадающих с периодами медленного сна. На фоне 
снижения выработки гонадотропинов активирует-
ся гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая сис-
тема, в результате чего повышается уровень гормона 

стресса кортизола, ассоциированного со снижением 
качества сна [14].
Аменорея, обусловленная патологией  гипофиза, 
часто развивается в  результате  гиперпролактине-
мии [15]. Пролактин, как и другие гормоны, влияет 
на сон. Его уровень резко возрастает в начале сна, 
достигая максимума в течение ночи [16]. Известно, 
что значительная гиперпролактинемия ассоцииро-
вана с  увеличением продолжительности быстрого 
сна, а депривация сна вызывает снижение секреции 
пролактина. Эти механизмы могут быть обусловлены 
воздействием пролактина на холинергические рецеп-
торы нейронов, а также влиянием серотонина. Таким 
образом, пролактин считается основным медиато-
ром быстрого сна, вызванного стрессом [17].
Олигоменорея, особенно с менархе, часто является 
характерным признаком СПКЯ и развивается вслед-
ствие нарушения секреции гонадотропинов, андро-
генов и инсулина [7]. Преимущественный синтез ЛГ 
по сравнению с ФСГ приводит к стимуляции тека-
клеток и увеличению продукции андрогенов в яич-
никах [18]. Характерные для СПКЯ изменения гор-
монального профиля негативно влияют на качество 
сна [19, 20]. Наблюдаемые при СПКЯ стимулирова-
ние медленноволнового сна и инициации импульса 
и неспособность быстрого сна ингибировать иници-
ацию импульса ЛГ могут при СПКЯ вызывать высо-
кую частоту импульса ГнРГ, связанную со сном, что 
усиливает высвобождение ЛГ, приводя к гиперандро-
гении и менструальной дисфункции [21]. Доказано, 
что СПКЯ – фактор риска синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС). Подтверждение тому – резуль-
таты исследований, проведенных с  участием как 
женщин [22, 23], так и девочек-подростков [24, 25]. 
В частности, G. de Sousa и соавт. (2010) установили, 
что девочки-подростки, страдающие СПКЯ и ожи-
рением, имеют значительно более низкое качество 
сна и большую латентность сна, чем девочки с нор-
мальной овариальной функцией, ожирением и нор-
мальным весом [24]. Аналогичные результаты были 
получены K. Nandalike и соавт. (2012). Кроме того, 
в исследовании девочки с СПКЯ и СОАС чаще имели 
метаболические расстройства по сравнению с девоч-
ками с СПКЯ без нарушений сна [25].
Механизмы, приводящие к  повышенному риску 
СОАС у лиц с СПКЯ, не до конца изучены. В то же 
время наиболее вероятным считается влияние по-
вышенного уровня андрогенов на качество сна у де-
вочек с СПКЯ. Помимо этого снижение уровня про
гестерона, который является главным стимулятором 
дыхательной функции, при СПКЯ также вносит 
определенный вклад в развитие СОАС [23].
Клинические исследования показывают, что степень 
выраженности нарушений сна при овариальной дис-
функции различна – от минимальных до чрезмерно 
выраженных клинических проявлений. В ряде слу-
чаев постановка диагноза вызывает определенные 
затруднения и требует привлечения других специа-
листов для дифференцировки с иными психически-
ми расстройствами.
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G. Suau и  соавт. (2016), наблюдавшие 18-летнюю 
девушку, у  которой ежемесячно повторялись эпи-
зоды гиперсомнии, направили ее к психиатру и не-
врологу для уточнения диагноза. Пациентке была 
диагностирована гиперсомния, связанная с менстру-
ацией, – редкое заболевание, характеризующееся по-
вторяющейся гиперсомнией, которая временно свя-
зана с менструациями. На фоне приема назначенных 
оральных контрацептивов нарушения сна были пол-
ностью купированы, что подтвердило роль женских 
половых гормонов в процессе организации циркад-
ного ритма «сон – бодрствование» [26].
Принципы лечения девочек с  нерегулярным МЦ 
заключаются в устранении этиологического факто-
ра (гиперандрогении,  гиперпролактинемии,  гипо-
тиреоза, гипоэстрогении и др.), ставшего причиной 
менструальной дисфункции, и восстановлении гор-
монального баланса [15, 18]. Как правило, после ком-
пенсации  гормональных сдвигов успешно регрес
сируют как сами овариальные дисфункции, так 
и зачастую ассоциированные с ними нарушения сна. 
Вместе с тем на сегодняшний день существует доста-
точно широкий спектр различных нефармакологи-
ческих и фармакологических методов, направленных 
непосредственно на лечение расстройств сна у па-
циенток с менструальной дисфункцией. Их главная 
цель заключается в увеличении функциональной ак-
тивности в течение дня за счет уменьшения фрагмен-
тации сна и увеличения общей продолжительности 
сна [14].
Одним из  методов лечения нарушений МЦ явля-
ется  гормональная терапия. Возможно назначе-
ние гестагенов в циклическом режиме для регуляции 
МЦ [27]. Доказано, что прогестерон и его метаболиты 
оказывают индуцирующее воздействие на сон. Про-
гестерон уменьшает время бодрствования и сокра-
щает латенцию к медленноволновому сну. Снижение 
уровня прогестерона во время поздней лютеиновой 
и  предменструальной фаз приводит к  нарушению 
сна. Объективно это проявляется более длительным 
процессом засыпания и более частыми кратковре-
менными пробуждениями у девочек и женщин [28]. 
Прогестерон – основной регулятор суточной частоты 
импульсов ГнРГ, соответственно ЛГ и ФСГ [14].
В исследовании C. Lu и соавт. (2018) показано, что 
действие прогестерона усиливает положительную 
взаимосвязь между периодом бодрствования и ини-
циацией импульса ГнРГ, отрицательную взаимосвязь 
между фазой быстрого сна и инициацией импульса 
ГнРГ и отрицательную взаимосвязь между медлен-
новолновым сном и инициацией импульса ГнРГ [21].
Стероидные гормоны оказывают эффект на функцио
нирование не  только репродуктивной, но  и цент-
ральной нервной системы. Эффекты прогестеро-
на реализуются посредством активации ядерных 
и  мембранных рецепторов стероидных  гормонов, 
а  его метаболитов – при взаимодействии с нейро-
трансмиттерными рецепторами, рецепторами гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК), а  также с  по-
мощью мембранного компонента прогестеронового 

рецептора [29]. Прогестерон и его производные ока-
зывают анксиолитическое и  седативное действие. 
Кроме того, посредством стимуляции активности 
моноаминоксидазы и катехолметилтрансферазы он 
снижает продолжительность действия норадренали-
на и дофамина, влияет на метаболизм серотонина, 
изменяя когнитивно-поведенческий статус. Про
гестерон также выступает в роли мощного стимуля-
тора дыхания. Все эти эффекты, несомненно, поло-
жительно влияют на качество сна [14, 30].
Помимо терапевтического применения прогесте-
рона при нарушениях МЦ его широко используют 
в  диагностических целях для оценки первичной 
и вторичной аменореи. Его введение в контрольный 
тест позволяет судить об адекватной эстрогениза-
ции эндометрия и целостности выводящих путей, 
а также о функционировании гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой оси. Тест считается положитель-
ным, если кровотечение начинается в течение семи 
дней после прекращения приема прогестерона или 
прогестагена [14].
В  качестве эстрогенного компонента заместитель-
ной гормонотерапии при нарушениях МЦ возмож-
но назначение трансдермальных или перораль-
ных форм эстрогенов [26, 31]. Уровень эндогенных 
эстрогенов также колеблется на  протяжении МЦ 
и  преобладает в  фолликулярной фазе. Эстрогены 
удлиняют фазу быстрого сна, уменьшают латент-
ность сна и спонтанные пробуждения, увеличивая 
общую продолжительность сна. Одним из эффектов 
эстрогенов считается снижение температуры тела, 
что можно рассматривать как защитный  механизм 
против нарушения сна [32]. Кроме того, характерные 
для гипоэстрогении нарушения сна и когнитивно-
эмоциональные расстройства могут быть обуслов-
лены снижением воздействия эстрогенов на  спе-
цифические рецепторы в  головном мозге, а  также 
на серотонинергическую систему головного мозга, 
которые участвуют в  формировании настроения, 
полового поведения, когнитивных функций, регуля-
ции цикла «сон – бодрствование». Предполагается, 
что модуляция эстрогенами серотонинергического 
и адренергического тонуса определяет положитель-
ное влияние терапии эстрогенами на  настроение 
и  поведение женщин. Совместное использование 
с прогестероном усиливает терапевтический эффект 
эстрогенов [33, 34].
Несмотря на то что гормональная терапия широко ис-
пользуется при лечении гинекологических заболеваний 
во всем мире, результаты проведенных ранее исследова-
ний влияния оральных контрацептивов на качество сна 
оказались противоречивыми. В ряде случаев показано, 
что на фоне приема оральных контрацептивов качест-
во сна улучшается, количество пробуждений, равно как 
и индекс апноэ-гипопноэ, снижается, продолжитель-
ность сна увеличивается [28, 35].
Другие исследования, напротив, выявили большее 
количество нарушений сна и  повышенной чрез-
мерной дневной сонливости на  фоне  гормональ-
ной терапии [1, 31]. Противоречивость результатов 
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исследований обусловливает необходимость даль-
нейшего детального изучения данной проблемы.
В терапевтической практике нарушений менструаль-
ной функции и ассоциированных с ней нарушений 
сна можно использовать препараты мелатонина [36]. 
Мелатонин в  организме вырабатывается в  ночное 
время, исключительно в темноте, а воздействие света 
блокирует этот процесс. Мелатонин синтезируется 
из  незаменимой аминокислоты триптофана путем 
преобразования последней в  серотонин, который 
в свою очередь превращается в мелатонин.
Появляется все больше доказательств того, что ме-
латонин обладает множеством важнейших эффек-
тов для организма человека, участвует в функцио-
нировании практически всех органов и систем [32]. 
Мелатонин прежде всего является основным регу-
лятором циркадных ритмов человека. Хронобиоти-
ческий эффект мелатонина зависит от его действия 
на нескольких уровнях системы циркадного ритма, 
включая супрахиазменное ядро и часовые гены, рас-
положенные в периферических тканях, в том числе 
репродуктивной системы [37]. Этим обусловлено его 
участие в  регуляции МЦ, продемонстрированное 
в многочисленных исследованиях [38].
Как известно, мелатонин вырабатывается не толь-
ко в шишковидной железе, но и в тканях яичника. 
При этом его концентрация в фолликулярной жид-
кости выше, чем в сыворотке крови, и коррелирует 
с содержанием женских половых гормонов [36].
Доказано, что мелатонин регулирует уровень эстро-
гена и прогестерона за счет воздействия на актив-
ность ферментов, участвующих в  синтезе поло-
вых гормонов [39].
В исследованиях на животных установлено, что под 
влиянием мелатонина блокируется выработка эстро-
гена и стимулируется синтез прогестерона. Помимо 
этого мелатонин может служить модулятором ре-
цепторов к яичниковым стероидам [40]. Мелатонин 
также снижает функциональную активность гипота-
ламо-гипофизарно-яичниковой оси, что способст
вует уменьшению секреции ЛГ и, как следствие, 
уровня эстрогена [6]. Сдвиг синтеза мелатонина, 
наблюдаемый при различных патологических состо-
яниях женской половой системы, способен приво-
дить к дезорганизации цикла «сон – бодрствование» 
и возникновению нарушений сна [41].
Установлено, что мелатонин влияет на нарушения 
цикла «сон  – бодрствование» у  пациенток с  мен-
струальной дисфункцией посредством воздействия 
на  ГАМК-систему. ГАМК является основным тор-
мозным нейромедиатором, участвующим в регуля-
ции сна, настроения и  синаптической пластично-
сти. Мелатонин повышает уровень ГАМК в дневное 
время. Одновременно с  этим изменение уровня 
ГАМК обусловлено колебанием уровней эстради-
ола и  прогестерона, обладающих нейроактивным 
эффектом  [42]. Таким образом, терапия, направ-
ленная на  систему ГАМК, может оказать положи-
тельный эффект при лечении расстройств сна у лиц 
с менструальной дисфункцией [32].

Среди нефармакологических методов лечения на-
рушений сна у  девочек-подростков с  нарушени-
ем МЦ первостепенную роль играет соблюдение 
принципов здорового образа жизни, гигиены сна, 
умеренные физические нагрузки, сбалансирован-
ное питание с  адекватной калорийностью раци-
она, адаптация к  психологическому стрессу [5]. 
Значение организации гигиены сна для улучшения 
качества сна во всех фазах МЦ переоценить слож-
но. Организация гигиены сна предполагает нали-
чие постоянного графика сна (отхождение ко сну 
и  пробуждение приблизительно в  одно и  то же 
время), обеспечение комфортных условий для сна 
(полная темнота, комфортная температура в поме-
щении для сна), снижение умственной и физической 
активности за час до сна, отказ от использования 
за два часа до сна средств со световым излучением 
(гаджетов), оказывающих стимулирующее влияние 
на структуры головного мозга, соблюдение режима 
питания и исключение употребления стимулирую-
щих напитков [43, 44].
Пациенткам с менструальной дисфункцией присущ 
повышенный уровень невротизации и тревожности, 
что, несомненно, неблагоприятно влияет на качество 
сна. Поэтому некоторым  пациенткам с расстройст-
вами МЦ рекомендована когнитивно-поведенческая 
терапия для коррекции данных состояний и моди-
фикации образа жизни [13, 44, 45]. При наличии из-
быточного веса или его недостаточности, что также 
вносит вклад в возникновение менструальных рас-
стройств и снижение качества сна, следует провести 
коррекцию рациона питания с целью снижения или 
восстановления массы тела [13]. При неэффективнос
ти проводимых в течение шести месяцев мероприя-
тий по коррекции психопатологических расстройств 
и  нормализации рациона питания целесообразно 
назначение заместительной гормональной терапии 
эстрадиолом в сочетании с гестагенами в цикличес
ком режиме [8, 46, 47].
Клинические исследования показали, что медитация, 
физические упражнения, направленные на расслаб
ление, занятия йогой эффективно снижают уровень 
стресса, способствуют улучшению качества сна у па-
циенток с менструальной дисфункцией и могут быть 
использованы при лечении [48, 49].
Получение новых данных о взаимосвязи между женс
кими репродуктивными гормонами и нарушениями 
сна крайне актуально, поскольку расстройства сна 
становятся все более серьезной проблемой у пациен-
ток с менструальной дисфункцией. Важно понимать 
потенциальное влияние гормонального фона на эти 
процессы. По нашему мнению, специалисты, рабо-
тающие с девочками-подростками, имеющими рас-
стройства репродуктивной функции, должны вла-
деть информацией о возможных проблемах со сном 
и их взаимосвязи с половыми гормонами у данной 
категории пациентов, своевременно выявлять эти 
проблемы  и  назначать необходимое лечение. Это 
позволит восстановить здоровье девочек и повысить 
их репродуктивный потенциал.  
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Treatment Options for Sleep Disorders in Adolescent Girls with Irregular Menstrual Cycles

S.Ye. Bolshakova, PhD, I.M. Madaeva, PhD, O.N. Berdina, PhD, Ye.Ye. Khramova, PhD, O.V. Bugun, PhD, 
L.V. Rychkova, PhD, Corr. Mem. of RAS
Scientific Center of Family Health Problems and Human Reproduction, Irkutsk   

Contact person: Svetlana Ye. Bolshakova, sebol@bk.ru

Sleep disorders are more common in women of any age and are associated with the influence of sex hormones on the ‘sleep – 
wake’ cycle. Particular attention should be paid to adolescent girls, since this is the age when intensive development 
and maturation of all body systems is observed, and quality sleep contributes to the favorable course of these processes. Menstrual 
dysfunction in girls is often accompanied by sleep disorders. The basis of  treatment for girls with an irregular menstrual cycle is 
the elimination of the factor that caused the development of menstrual dysfunction and the restoration of the hormonal balance, 
which is the basis of menstrual disorders. As a rule, after compensation for hormonal shifts, both ovarian dysfunctions and sleep 
disorders successfully regress, which confirms the presence of a close relationship between the menstrual cycle and the ‘sleep – 
wake’ cycle. Specialists working with girls with menstrual dysfunction should focus on the need for timely detection and treatment 
of sleep disorders, which will restore the health of girls and increase their reproductive potential.

Keywords: teenage, sleep disorders, menstrual disorders, sex hormones, reproductive health
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Взаимосвязь лекарственно-индуцированных 
головных болей с ночным приемом 
обезболивающих препаратов  
и хронической инсомнией

Актуальность. Наше предыдущее исследование выявило повышенную встречаемость (60%) хронической 
инсомнии  у пациентов с лекарственно-индуцированными головными болями (ЛИГБ). Пациенты 
с ЛИГБ очень часто применяют НПВП, что может привести к нарушениям сна. Однако ни в одном 
из предыдущих исследований не анализировалось влияние обезболивающих препаратов на развитие 
инсомнии при ЛИГБ. 
Цель – провести сравнительный анализ использования обезболивающих препаратов у пациентов 
с ЛИГБ, страдающих хронической инсомнией, и пациентов с ЛИГБ без инсомнии в сопоставимых 
по половозрастным характеристикам группах. 
Материал и методы. Проспективное исследование с использованием профессионального 
полуструктурированного интервью включало 171 пациента с ЛИГБ (средний возраст – 43,3 года, возрастной 
интервал – 18–84 года, 81,9% женщин). В зависимости от наличия/отсутствия хронической инсомнии 
пациенты с ЛИГБ были разделены на две группы, в которых оценивались особенности приема обезболивающих 
препаратов. Головные боли диагностировались в соответствии с диагностическими критериями 
Международной классификации головной боли 3-го пересмотра (2018). Для диагностики нарушений сна 
и хронической инсомнии применялась Международная классификация расстройств сна, 3-е издание (2014). 
Результаты. Среди 171 больного с ЛИГБ 103 (60,2%) пациента (средний возраст – 46,1 года, 81,6% 
женщин) имели хроническую инсомнию. Хроническая инсомния отсутствовала у 68 (39,8%) пациентов 
(средний возраст – 39 лет, 82,4% женщин) из 171 больного ЛИГБ. Нестероидные противовоспалительные 
препараты использовали 85% больных ЛИГБ и хронической инсомнией и 87% пациентов с ЛИГБ 
без инсомнии. Пациенты с ЛИГБ (66%), принимавшие не менее двух доз обезболивающих препаратов 
в день, имели в два раза больший риск развития хронической инсомнии (p = 0,008, отношение шансов (ОШ) 
2,3; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 1,2–4,3). При этом 66% пациентов с ЛИГБ и хронической 
инсомнией использовали их не только днем, но и ночью по сравнению с пациентами без инсомнии (44,1%; 
p = 0,005; ОШ 2,5; 95% ДИ 1,3–4,6). Ночные головные боли встречались у пациентов с ЛИГБ и инсомнией 
чаще, чем у пациентов с ЛИГБ без инсомнии (74,8 и 60,3% соответственно; p = 0,04; 2,0; 95% ДИ 1,01–3,8). 
Вывод. Впервые доказано, что ночные головные боли и использование обезболивающих средств не только 
днем, но и ночью значительно повышают риск возникновения ЛИГБ и хронической инсомнии.
Ключевые слова: лекарственно-индуцированные головные боли, ЛИГБ, нестероидные 
противовоспалительные препараты, НПВП, обезболивающие препараты, инсомния, нарушения сна, 
головные боли

1 Международный 
центр лечения  
головных болей  

«Европа – Азия», 
Екатеринбург

2 Уральский 
государственный 

медицинский 
университет 

3 Уральский 
федеральный 

университет  
имени первого 

Президента России  
Б.Н. Ельцина

4 Датский  
центр лечения  

головных болей, 
университет 

Копенгагена

Е.Р. Лебедева, д.м.н.1, 2, Я.А. Князева1, 2, Д.В. Гилев, к.т.н.3, 
Дж. Олесен, д.м.н., проф.4

Адрес для переписки: Елена Разумовна Лебедева, cosmos@k66.ru 

Для цитирования: Лебедева Е.Р., Князева Я.А., Гилев Д.В., Олесен Дж. Взаимосвязь лекарственно-индуцированных головных болей 
с ночным приемом обезболивающих препаратов и хронической инсомнией. Эффективная фармакотерапия. 2024; 20 (33): 60–64.

DOI 10.33978/2307-3586-2024-20-33-60-64

Клиническая сомнология



61
Неврология и психиатрия

Клиническая сомнология

Введение
У пациентов с головными болями хроническая ин-
сомния встречается значительно чаще, чем в общей 
популяции [1–3]. Наше предыдущее исследование 
выявило повышенную встречаемость (60%) хрониче-
ской инсомнии у пациентов с лекарственно-индуци-
рованными головными болями (ЛИГБ) по сравнению 
с пациентами без ЛИГБ (47%; р = 0,02; отношение шан-
сов (ОШ) 1,7; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 
1,1–2,6) [4]. Это в два раза выше, чем в общей популя-
ции (30%) [3].
Ранее было обнаружено, что нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП) способны влиять 
на развитие хронической инсомнии [5–7]. В предыду-
щих исследованиях некоторые НПВП, в частности ас-
пирин, ибупрофен и индометацин, негативно воздейст
вовали на сон по сравнению с плацебо, увеличивая 
количество пробуждений и процент времени, прове-
денного в состоянии бодрствования, а также снижая 
эффективность сна [7]. Ибупрофен также задерживал 
наступление более глубоких стадий сна. Механизмы 
нарушения сна после приема НПВП могут быть связа-
ны с прямыми и косвенными последствиями ингиби-
рования синтеза простагландина, включая снижение 
простагландина D2, подавление ночных уровней мела-
тонина и изменение температуры тела [7].
Больные ЛИГБ очень часто применяют НПВП, что 
может привести к нарушению сна. Однако ни в одном 
из  предыдущих исследований не  анализировалось 
влияние обезболивающих препаратов на развитие ин-
сомнии при ЛИГБ. Не ясно, как влияют на это продол-
жительность и дозы используемых обезболивающих 
препаратов в день, какие особенности их приема могут 
предрасполагать к развитию хронической инсомнии.
Цель – провести сравнительный анализ использова-
ния обезболивающих препаратов у пациентов с ЛИГБ 
и хронической инсомнией и у пациентов с ЛИГБ без 
инсомнии в сопоставимых по половозрастным харак-
теристикам группах.

Материал и методы
Проспективное исследование по  типу «случай  – 
контроль» было проведено в Международном цент-
ре лечения головных болей «Европа – Азия» (Екате-
ринбург) в период с марта 2021 г. по декабрь 2023 г. 
Пациенты в возрасте ≥ 18 лет с ЛИГБ и сопоставимые 
по возрасту и полу пациенты с первичными головны-
ми болями без ЛИГБ из этого центра были включены 
в исследование на основании критериев включения 
и исключения.
Исследование одобрено этическим комитетом Уральс
кого государственного медицинского университета 
(протокол от 21 мая 2021 г. № 5). Все пациенты были 
проинформированы о цели исследования и подписа-
ли информированное согласие на участие в нем.
Критерии включения в основную группу (ЛИГБ):
■■ наличие ЛИГБ в соответствии с диагностическими 

критериями Международной классификации го-
ловных болей 3-го пересмотра (МКГБ-3);

■■ отсутствие нарушений речи;

■■ отсутствие в  анамнезе тяжелых неврологических 
заболеваний (тяжелая черепно-мозговая травма, 
опухоли, операции на головном мозге, демиелини-
зирующие заболевания, эпилепсия, энцефалит, ме-
нингит, деменция);

■■ отсутствие наркотической и  алкогольной зависи-
мости;

■■ способность отвечать на вопросы интервью;
■■ наличие согласия на дополнительные исследования 

(магнитно-резонансная томография, дуплексное 
сканирование брахиоцефальных артерий и  др.) 
и консультации специалистов по показаниям.

Контрольную группу составили пациенты с первич-
ными головными болями без ЛИГБ, соответствовав-
шие по возрасту и полу пациентам основной группы 
и не имевшие в анамнезе тяжелых неврологических за-
болеваний, а также наркотической и алкогольной зави-
симости. Эти пациенты обследовались одновременно 
с  пациентами основной  группы в  Международном 
центре лечения головной боли «Европа – Азия».
Критерии исключения:
■■ основная жалоба – не головная боль, а боль другой 

локализации;
■■ выявление вторичных видов  головной боли после 

дополнительных обследований;
■■ отсутствие у пациента времени на интервью.

Исследование методом полуструктурированного ин-
тервью по типу «лицом к лицу» проводил врач-невро-
лог, специализирующийся на лечении головных болей, 
в день первой консультации пациента. Кроме того, 
после консультации осуществлялось телефонное ин-
тервью для уточнения дополнительной информации.
Головные боли диагностировались по диагностичес
ким критериям Международной классификации го-
ловной боли 3-го пересмотра (2018) [8]. Для диагнос
тики хронической инсомнии и других нарушений сна 
использовалась Международная классификация рас-
стройств сна, 3-е издание (2014) [5, 9]. В зависимости 
от  наличия/отсутствия хронической инсомнии все 
пациенты были разделены на две группы:
1)	пациенты с ЛИГБ и хронической инсомнией;
2)	пациенты с ЛИГБ без хронической инсомнии.
Для анализа приема обезболивающих препаратов у па-
циентов с ЛИГБ и хронической инсомнией, а также 
у пациентов с ЛИГБ без инсомнии оценивались следую-
щие показатели: клинические диагнозы первичных го-
ловных болей, приведшие к развитию ЛИГБ, средний 
возраст начала головной боли, тип используемых обез-
боливающих средств, частота их применения, длитель-
ность приема ≥ 15 дней в месяц, количество доз в день, 
прием ночью и наличие ночных головных болей.
Статистическая обработка осуществлялась с исполь-
зованием программ STATA (версия 14.0) и Microsoft 
Excel (2014). Основные сравнения проводились 
между пациентами с ЛИГБ и хронической инсомни-
ей и пациентами с ЛИГБ без инсомнии. Для описа
ния количественных переменных применялись 
средние значения, а для качественных переменных – 
проценты (долевые отношения). Статистические 
различия между  группами определяли с  помощью 
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однофакторного анализа с соответствующими статис
тическими тестами. Кроме того, рассчитывали ОШ 
и 95% ДИ. Для сравнения качественных переменных 
между  группами пациентов применяли критерий 

хи-квадрат Пирсона, для оценки количественных 
параметров – тест Шапиро – Уилка (при количестве 
субъектов менее 50) или тест Колмогорова – Смир-
нова (при количестве субъектов более 50). При рас-
чете теста хи-квадрат, если ожидаемое число хотя бы 
в одной ячейке было меньше 10, учитывали поправку 
Йейтса, что снижало вероятность ошибки первого 
типа, то есть обнаружения различий там, где их нет. 
Если ожидаемое число хотя бы в одной ячейке было 
менее 5, применяли точный тест Фишера. Статистичес
ки значимые различия оценивали с помощью непар-
ного t-теста и критерия хи-квадрат. Различия считали 
значимыми, если наблюдаемое значение двусторонне-
го теста было меньше уровня значимости 0,05.

Результаты
В исследование были включены 171 пациент с ЛИГБ 
(средний возраст – 43,3 года, возрастной интервал – 
18–84 года, 81,9% женщин) и 173 пациента без ЛИГБ 
(средний возраст – 41,4 года, возрастной интервал – 
18–83 года, 74,6% женщин). Среди больных ЛИГБ 103 
(60,2%) пациента имели хроническую инсомнию. Рас-
пределение пациентов с ЛИГБ и хронической инсом-
нией, а также без нее представлено в табл. 1. Пациенты 
обеих групп не имели статистически значимых разли-
чий по полу и возрасту.
Хроническая мигрень была наиболее частым диагно-
зом у пациентов с ЛИГБ, она выявлена у 53,2% боль-
ных ЛИГБ и 16,2% без ЛИГБ (p < 0,001; ОШ 5,9; 95% 
ДИ 3,6–9,8). В таблице 2 приведены клинические диаг
нозы головных болей у пациентов с ЛИГБ и хрони-
ческой инсомнией, а также у пациентов с ЛИГБ без 
инсомнии. При сравнительном анализе обнаружено, 
что хроническая  головная боль напряжения (ГБН) 
преобладала у  пациентов с  хронической инсомни-
ей в группе ЛИГБ (40,8%; p = 0,03; OШ 2,1; 95% ДИ 
1,1–4,6). Встречаемость других видов головных болей 
не имела статистически значимых различий. Средний 
возраст начала головных болей не имел значимых раз-
личий у больных ЛИГБ с инсомнией и без инсомнии.
В таблице 3 представлены особенности использова-
ния обезболивающих препаратов у пациентов с ЛИГБ 
при наличии и отсутствии инсомнии. Большинство 
пациентов (86% с ЛИГБ и 81% без ЛИГБ) использова-
ли НПВП для купирования головной боли. Различия 
между группами незначимы. Прием триптанов был 
значимо связан с развитием ЛИГБ: 36,8% больных ис-
пользовали триптаны в группе ЛИГБ и 26,6% – в груп-
пе без ЛИГБ (p = 0,04; OШ 1,6; 95% ДИ 1,02–2,6). Мы 
проанализировали, какие препараты для лечения го-
ловных болей могут привести к развитию ЛИГБ и хро-
нической инсомнии (см. табл. 3). Значимых различий 
не выявлено: 85% больных с ЛИГБ и хронической ин-
сомнией и 87% пациентов с ЛИГБ без инсомнии ис-
пользовали НПВП. Прием триптанов также не влиял 
на хроническую инсомнию у больных ЛИГБ.
Большинство (93%) пациентов с ЛИГБ принимали 
препараты для купирования боли не реже трех раз 
в неделю, среди них 19% – каждый день. Процент па-
циентов с хронической инсомнией среди пациентов 

Таблица 1. Распределение пациентов с ЛИГБ по возрасту и полу при наличии 
и отсутствии хронической инсомнии
Показатель Хроническая 

инсомния на фоне 
ЛИГБ (n = 103)

Отсутствие хронической 
инсомнии на фоне 
ЛИГБ (n = 68)

p

Пол: женский 84 (81,6%) 56 (82,4%) 0,9
Средний возраст, лет 46,1 39,0 0,3
Возрастной интервал, лет 18–84 18–70
Средний возраст начала 
головной боли, лет

21,1 18,8 0,1

Таблица 2. Клинические диагнозы головных болей у пациентов с ЛИГБ 
при наличии и отсутствии хронической инсомнии
Показатель Хроническая 

инсомния на фоне 
ЛИГБ (n = 103)

Отсутствие хронической 
инсомнии на фоне 
ЛИГБ (n = 68)

p; ОШ; 
95% 
ДИ

Хроническая мигрень 53 (51,5%) 38 (55,9%) 0,6
Эпизодическая мигрень 20 (19,4%) 19 (27,9%) 0,2
Мигрень без ауры 8 (7,8%) 12 (17,6%) 0,05
Мигрень с аурой 10 (9,7%) 7 (10,3%) 0,9
Аура без головной боли 2 (1,9%) 0 (0%) 0,2
Хронические головные 
боли напряжения

42 (40,8%) 17 (25,0%) 0,03; 2,1; 
1,1–4,6

Эпизодические головные 
боли напряжения

0 (0%) 1 (1,5%) 0,2

Таблица 3. Характеристики обезболивающих препаратов и их приема 
у пациентов с ЛИГБ при наличии и отсутствии хронической инсомнии
Характеристики головной боли 
и приема обезболивающих 
препаратов 

Хроническая 
инсомния 
на фоне 
ЛИГБ  
(n = 103)

Отсутствие 
хронической 
инсомнии на 
фоне ЛИГБ  
(n = 68)

p; OШ; 
95% ДИ

Виды обезболивающих препаратов для купирования головной боли
НПВП 88 (85,4%) 59 (86,8%) 0,8
Триптаны 37 (35,9%) 26 (38,2%) 0,8
Комбинация НПВП и триптанов 22 (21,4%) 17 (25,0%) 0,6
Частота приема обезболивающих препаратов для купирования головной боли
1 день в неделю 0 (0%) 0 (0%) –
2 дня в неделю 5 (4,9%) 7 (10,3%) 0,2
3 дня в неделю 36 (35,0%) 25 (36,8%) 0,8
≥ 15 дней в месяц 40 (38,8%) 26 (38,2%) 0,9
Ежедневно 22 (21,4%) 10 (14,7%) 0,3
Продолжительность использования обезболивающих препаратов для купирования 
головной боли ≥ 15 дней в месяц
1–2 месяца 11 (10,7%) 8 (11,8%) 0,8
3–4 месяца 22 (21,4%) 16 (23,5%) 0,7
6 месяцев 14 (13,6%) 8 (11,8%) 0,7
1 год 10 (9,7%) 6 (8,8%) 0,8
1–2 года 6 (5,8%) 2 (2,9%) 0,4
> 2 лет 14 (13,6%) 7 (10,3%) 0,5
3 года 7 (6,8%) 3 (4,4%) 0,5
> 3 лет 16 (15,5%) 12 (17,6%) 0,7
Число доз обезболивающих препаратов в день для купирования головной боли
1 доза в день 35 (34,0%) 37 (54,4%) 0,008; 0,4; 

0,2–0,8
≥ 2 доз в день 68 (66,0%) 31 (45,6%) 0,008; 2,3; 

1,2–4,3
Прием обезболивающих препаратов 
ночью

68 (66,0%) 30 (44,1%) 0,005; 2,5; 
1,3–4,6

Ночные головные боли 77 (74,8%) 41 (60,3%) 0,04; 2,0; 
1,01–3,8

Клиническая сомнология
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с ежедневным приемом обезболивающих был боль-
ше, чем в  группе без хронической инсомнии,  – 
21,4 и 14,7%, но разница не достигла статистической 
значимости (p = 0,3). Пациенты с ЛИГБ принимали 
обезболивающие препараты не менее трех месяцев, 
треть (34,5%) пациентов с  ЛИГБ использовали их 
не менее двух лет. Мы не выявили связи между дли-
тельностью использования лекарственных препара-
тов для купирования головных болей и хронической 
инсомнией.
Анализ количества обезболивающих препаратов по-
казал, что прием ≥ 2 доз обезболивающих препаратов 
в день связан с хронической инсомнией (66%; p = 0,008). 
Пациенты, которые использовали не  менее двух доз 
обезболивающих препаратов в день, имели в два раза 
больший риск  развития хронической инсомнии. Мы 
проанализировали использование обезболивающих 
средств в течение суток и обнаружили, что 57,3% паци-
ентов с ЛИГБ использовали их ночью по сравнению с па-
циентами без ЛИГБ (22%; p < 0,001; OШ 4,6; 95% ДИ 2,9–
7,4). Кроме того, 66% пациентов с ЛИГБ и хронической 
инсомнией принимали их ночью по сравнению с паци-
ентами без инсомнии (44,1%; p = 0,005; ОШ 2,5; 95% ДИ 
1,3–4,6). При анализе клинических особенностей голов-
ных болей выявлена высокая частота ночных головных 
болей у пациентов с ЛИГБ по сравнению с пациентами 
без ЛИГБ (69,0 и 37,0% соответственно; p < 0,001; OШ 
3,8; 95% ДИ 2,4–5,9). Ночные головные боли чаще встре-
чались у пациентов с ЛИГБ и хронической инсомнией 
(74,8%; p = 0,04; OШ 2,0; 95% ДИ 1,01–3,8).
Таким образом, впервые доказано, что ночные голов-
ные боли и использование обезболивающих средств 
не только днем, но и ночью значительно повышают 
риск возникновения ЛИГБ и хронической инсомнии.

Обсуждение
Самым интересным результатом проведенного иссле-
дования является связь ночных головных болей и ноч-
ного использования обезболивающих препаратов 
с ЛИГБ и хронической инсомнией. Это обнаружено 
и описано впервые. Какова причина подобной связи?
Как известно, головная боль и бессонница имеют дву-
направленную связь [2, 10]. В случае головных болей, 
вызванных чрезмерным использованием лекарствен-
ных средств, средняя длительность ЛИГБ, по данным 
нашего исследования, больше (1,2 года) средней про-
должительности бессонницы (4,5 месяца). По нашему 
мнению, ЛИГБ может служить триггером инсомнии. 
Мы предполагаем, что частые пробуждения во время 
сна из-за ночных головных болей способствуют раз-
витию хронической инсомнии у пациентов с ЛИГБ.
Ранее было описано, что НПВП способны влиять 
на развитие хронической бессонницы [6, 7]. Пациен-
ты с ЛИГБ очень часто используют НПВП, что может 
привести к нарушению сна. Однако мы не обнаружи-
ли связи между длительностью и частотой использова-
ния НПВП, но применение ≥ 2 доз в день для купиро-
вания головной боли было провоцирующим фактором 
развития хронической инсомнии на фоне ЛИГБ. Если 
пациенты принимают обезболивающие препараты 

не только днем, но и ночью из-за ночных головных 
болей, у них существует риск развития хронической 
инсомнии. Можно сделать вывод, что использова-
ние ≥ 2 доз НПВП в день, а также ночью провоцирует 
дальнейшее прогрессирование ЛИГБ и ночных голов-
ных болей, влияет на развитие и прогрессирование 
инсомнии.
С нашей точки зрения, хроническая инсомния может 
отрицательно влиять на естественное течение ЛИГБ 
и  повышать чувствительность к  боли ночью, что 
может приводить к увеличению распространенности 
ночных головных болей и дополнительному исполь-
зованию обезболивающих средств во время ночных 
пробуждений. Кроме того, хроническая инсомния 
способна влиять на  циркадный паттерн  головных 
болей и их развитие ночью. В нашем предыдущем ис-
следовании пациенты с ЛИГБ сообщали о трудностях 
с засыпанием и/или поддержанием сна. K.  Alstadhaug 
и соавт. обнаружили следующее. Если пациенты со-
общали о трудностях с  засыпанием и/или поддер-
жанием сна в ночь, предшествовавшую заявленно-
му приступу, или в ночь, когда приступ произошел, 
приступ определялся как связанный с бессонницей 
[11]. Авторы установили, что 29% эпизодических 
приступов мигрени обусловлены инсомнией. При-
ступы, связанные с бессонницей, имеют двухфазный 
временной паттерн с одним пиком в предутренние 
часы, который возникает чаще, и одним пиком после 
полудня [11]. Было бы интересно провести подобное 
исследование ЛИГБ и инсомнии в будущем.
В нашем исследовании хроническая инсомния часто 
встречалась у пациентов с хроническими ГБН при 
наличии ЛИГБ. Эти пациенты наиболее часто ис-
пользовали НПВП для купирования головной боли 
в  отличие от  мигрени, для купирования которой 
пациенты также применяли триптаны. В большом 
датском эпидемиологическом исследовании вы-
явлено, что нарушения сна представляют крайне 
важный фактор риска плохого прогноза ГБН [12]. 
Кроме того, плохое качество сна негативно влияет 
на пациентов с ГБН и ее прогрессирование [13]. Дан-
ные корейского исследования показали, что встре-
чаемость инсомнии у больных ГБН в два раза выше, 
чем у людей в общей популяции без головных болей 
(13,2 и 5,8% соответственно; p < 0,001) [14].

Заключение
Сон очень важен для мозга, психического и соматиче-
ского здоровья. Нарушения режима сна и бодрствова-
ния являются факторами риска развития заболеваний 
всего организма, мозга, психических и неврологических 
заболеваний, включая головные боли и их прогрессиро-
вание [5, 15, 16].
Результаты нашего исследования подчеркивают необ-
ходимость своевременного контроля использования 
НПВП врачами любых специальностей, раннего наз
начения профилактического лечения головных болей 
и лечения инсомнии, особенно при склонности к ноч-
ным головным болям и ночному приему обезболиваю
щих препаратов.  

Клиническая сомнология



64
Эффективная фармакотерапия. 33/2024
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Background. Our previous study revealed an increased incidence of chronic insomnia (60%) in patients with medication-
overuse headache (MOH). Patients with MOH often use NSAIDs, which can lead to the development of sleep disorders. 
However, none of the previous studies analyzed the effect of painkillers on the development of insomnia in MOH. 
Purpose of this study was to analyze the use of painkillers in patients with MOH suffering from chronic insomnia 
compared with patients with MOH without insomnia in age- and gender-matched patient groups.
Material and methods. A prospective study using a professional semi-structured interview included 171 patients with MOH 
(mean age 43.3 years, age range 18–84 years, 81.9% women). Depending on the presence of chronic insomnia, patients 
with MOH were divided into two groups, in which characteristics of taking painkillers were assessed. Headaches were diagnosed 
in accordance with the diagnostic criteria of the International Classification of Headache Disorders, 3rd revision (2018). 
The International Classification of Sleep Disorders (3rd edition, 2014) was used to diagnose sleep disorders and chronic insomnia.
Results. Among 171 patients with MOH, 103 patients (60.2%) had chronic insomnia (mean age 46.1 years, 81.6% 
women). Chronic insomnia was absent in 68 of 171 patients with MOH (39.8%, mean age 39 years, 82.4% women). 
NSAIDs were used by 85% of patients with MOH and chronic insomnia and 87% of patients with MOH without 
insomnia. Patients with MOH (66%) who used at least two doses of painkillers per day had a two-fold higher risk 
of developing chronic insomnia (p = 0.008, OR 2.3; 95% CI 1.2–4.3). Moreover, 66% of patients with MOH suffering 
from chronic insomnia used them not only during the day but also at night compared to patients without insomnia 
(44.1%, p = 0.005, OR 2.5; 95% CI 1.3–4.6). Nighttime headaches were more common in patients with MOH who had 
chronic insomnia than those without insomnia (74.8 and 60.3%, respectively, p = 0.04, 2.0; 95% CI 1.01–3.8). 
Conclusion. It was proven for the first time that nighttime headaches and the use of painkillers not only during 
the day but also at night significantly increase the risk of developing MOH and chronic insomnia.

Keywords: medication-overuse headache, MOH, NSAIDs, painkillers, insomnia, sleep disorders, headache
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Технология биоуправления 
в терапии инсомнии: 
современное состояние 
и перспективы использования

В статье рассматриваются возможности применения технологии биоуправления (БУ) 
для лечения инсомнии, характеризующейся нарушением саморегуляции. БУ основано на принципе 
управления биоэлектрической активностью головного мозга с помощью электроэнцефалографии. 
Представлены данные о распространенности бессонницы среди взрослого населения, которая может 
достигать 30% в зависимости от региона и социально-экономических условий. Проанализированы 
патогенетические особенности инсомнии, связанные с повышенным уровнем возбуждения. Приведены 
данные о перспективности применения БУ при хронической инсомнии, поскольку оно способствует 
долгосрочному улучшению за счет тренировки саморегуляции мозговой активности. Перечислены 
внутренние и внешние факторы, влияющие на эффективность БУ, такие как психологическое 
и физиологическое состояние пациента. Особое внимание уделено роли когнитивных функций 
и эмоционального статуса. Хотя БУ обладает потенциалом для снижения уровня возбуждения 
и улучшения качества сна, остаются вопросы о влиянии ряда факторов на его эффективность. 
В ходе дальнейших исследований, направленных на разработку персонализированных методов терапии 
бессонницы, эти аспекты должны быть учтены.
Ключевые слова: инсомния, биологическая обратная связь, биоуправление, саморегуляция
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Введение
Биоуправление (БУ) – современная ассистивная 
технология, с  помощью которой человек обу
чается управлять собственными измеримыми 
электрофизиологическими параметрами, отра-
жающими физиологические функции, поведение 
и эмоциональные процессы. Данная технология 
относится к методу обучения по типу «оперантно-
го кондиционирования», который закрепляет по-
зитивное или желательное поведение. Сказанное 
означает, что, когда пользователь произвольно 
меняет собственные параметры биоэлектричес
кой активности электроэнцефалограммы (ЭЭГ), 

электрокардиограммы или электромиограммы, 
в виде обратной связи ему поступают подтвержда-
ющие стимулы в качестве вознаграждения [1, 2].
Несмотря на  то что принцип любой технологии 
биологической обратной связи (БОС) основан 
на использовании сигналов от собственных физио
логических параметров и  предполагает высокую 
персонализацию в  обучении управлению этими 
функциями, эффективность БОС-технологии для 
тренировки саморегуляции, в частности в терапии 
инсомнии, остается предметом обсуждения [2–5].
Бессонница как один из  ярких примеров нару-
шения саморегуляции затрагивает значительную 
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часть населения в  мире. Согласно данным мета-
анализов,  глобальная распространенность бес-
сонницы среди взрослых составляет примерно 
10–30% и варьирует в зависимости от методологии 
исследования и  применяемых диагностических 
критериев [6, 7]. В регионах мира распространен-
ность бессонницы зависит от социоэкономических 
и климатических факторов. Эпидемиологические 
данные о бессоннице в России ограниченны, од-
нако результаты проведенных исследований под-
тверждают высокую распространенность данного 
расстройства. По  современным оценкам, около 
25–30% взрослого населения России страдают раз-
личными формами бессонницы. При этом хро-
ническая форма регистрируется у 10–15% населе-
ния [6, 7]. Несмотря на разнообразие клинических 
проявлений инсомнии, а  также инсомнических 
нарушений как синдрома в структуре ряда сомати-
ческих и психиатрических заболеваний, патогенез 
инсомнии имеет схожие черты, основанные на на-
рушении саморегуляции. Исходя из данной гипо-
тезы, предполагается использовать новые страте-
гии терапии, направленные на  снижение уровня 
возбуждения у пациентов с инсомнией.
С учетом сказанного использование медикамен-
тозной терапии рекомендуется только для до-
стижения краткосрочных эффектов терапии ин-
сомнии и  острой инсомнии. Для долгосрочных 
эффектов, в  частности, в  терапии хронической 
инсомнии пока не существует однозначно эффек-
тивного решения на основе медикаментозной те-
рапии. Именно поэтому предлагается использо-
вать БУ, направленное на тренинг произвольной 
саморегуляции.
Эксперты Американской академии медицины сна 
поддерживают использование различных пове-
денческих и  психологических методов лечения, 
в  том числе краткосрочную терапию, контроль 
стимулов и обучение релаксации. Как показывают 
исследования, когнитивно-поведенческая терапия 
(КПТ) и нейробиоуправление (НБУ) – эффектив-
ные методы лечения бессонницы. Комплексный 
медико-психологический подход, сочетающий 
психотерапевтические и  психофизиологические 
методы, включая светотерапию и БУ, также про-
демонстрировал улучшение качества сна и умень-
шение выраженности инсомнии.
Реализация рандомизированных исследований 
признана важным стандартом изучения БУ. Од-
нако трудно представить доказательства эф-
фективности БУ без учета того, что испытуемые 
в  экспериментальной и  контрольной  группах 
находились в  одинаковых условиях (исходное 
социально-психологическое и  физиологическое 
состояние, способ обратной связи, количество 
тренировочных сессий и осведомленность о целях 
БУ, а также реализации истинной обратной связи). 
До сих пор окончательно не определено влияние 
ряда внутренних и  внешних факторов на  эф-
фективность БУ, которые часто не учитываются 

в протоколах проведения и анализе результатов 
тренинга. Предполагается, что к внутренним фак-
торам относится исходное психологическое [8–10] 
и  физиологическое [11, 12] состояние субъекта, 
в том числе эндофенотипический индивидуаль-
ный частотный паттерн ЭЭГ [13, 14]. Нередко в БУ 
в качестве обратной связи используются показа-
тели гемодинамики головного мозга, основанные 
на измерениях гемоэнцефалографии [15], медлен-
ные корковые потенциалы [16], низкоэнергетичес
кая нейробиологическая система контроля  [17], 
функциональная магнитно-резонансная томо-
графия [18] и  ближняя инфракрасная спектро-
скопия [19]. Между тем указанные виды обратной 
связи непригодны для тренировки самоконтроля 
из-за большой латентности предъявления обрат-
ной связи – не менее 1–3 секунд. В связи с этим 
наиболее перспективным представляется исполь-
зование ЭЭГ для проведения НБУ как частно-
го случая технологии БУ за счет существенного 
преимущества в  виде высокого временного раз-
решения. Такое преимущество позволяет оценить 
величину быстрых изменений нейрональной ак-
тивности в текущих условиях, что делает ЭЭГ-НБУ 
наиболее подходящей технологией для получения 
немедленной обратной связи от быстро протека-
ющих когнитивных и психомоторных функций, 
а также аффективных процессов [20]. Отдельные 
исследования демонстрируют, что БУ не  имеет 
специфической эффективности, кроме неспеци-
фического эффекта плацебо, поэтому его нельзя 
рекомендовать в качестве альтернативы КПТ при 
бессоннице [21]. Очевидно, это связано с недоста-
точным учетом факторов, влияющих на  эффек-
тивность БУ.
Цель – изучить возможности использования БУ 
в качестве терапии хронической инсомнии и оце-
нить факторы, повышающие его эффективность.

Внутренние факторы, влияющие 
на эффективность технологии биоуправления
Социоэкономические факторы
У  пациента, который предъявляет жалобы 
на  трудности инициации сна, его поддержание 
или раннее пробуждение в течение не менее трех 
ночей в неделю на протяжении месяца и более, ди-
агностируют хроническую инсомнию. Эта форма 
бессонницы зачастую обусловлена влиянием соци-
оэкономических факторов. Безработица и соци-
альная депривация тесно связаны с симптомами 
бессонницы. Более низкий уровень доходов, обра-
зования, а также развод, расставание или овдове-
ние также коррелируют с повышенными показа-
телями бессонницы. Профессиональные факторы, 
такие как сменная работа, ночные смены и стрес-
совые ситуации на рабочем месте, могут способст-
вовать развитию бессонницы. Социокультурные 
факторы, включая семейную динамику и  куль-
турные представления о сне, влияют как на субъ-
ективные, так и на объективные нарушения сна. 
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Экономическое влияние бессонницы значительно, 
оно затрагивает не только отдельных людей, но и 
общество в целом из-за увеличения временной не-
трудоспособности и несчастных случаев на про-
изводстве  [6]. Сказанное подчеркивает сложное 
взаимодействие социоэкономических факторов 
в развитии бессонницы и указывает на необходи-
мость комплексного подхода к ее лечению и про-
филактике и использования прежде всего подхо-
дов, направленных на тренировку саморегуляции.

Психологические факторы
Влияние индивидуальных психологических осо-
бенностей субъекта на  эффективность техники 
БУ  – вопрос дискуссионный [22]. Оптимальное 
когнитивное функционирование является важ-
ным условием успешного обучения. Однако такие 
черты личности, как авторитарность, доверчи-
вость и интроспективность, значительно влияют 
на  эффективность любого процесса обучения, 
включая БУ. В то же время влияние уровня экстра-
версии и эмпатии не установлено [23]. При этом 
различные черты личности отражаются на про-
цессе регуляции эмоций. Лучшее понимание 
взаимосвязи между чертами «Большой пятерки» 
и регуляцией эмоций считается важным услови-
ем для разработки эффективного БУ БУ [24]. На-
пример, БУ для преодоления стресса эффективнее 
у людей с высоким уровнем открытости к новому 
опыту [22]. Возможно, высокий уровень невро-
тизма связан с  большей уязвимостью к  стрессу, 
тогда как высокая сознательность и экстраверсия 
ассоциируются с меньшей уязвимостью к стрес-
су [25]. Показано, что наиболее успешны в аспекте 
БУ лица с  низкими показателями экстраверсии 
и  умеренно высокими показателями невротиз-
ма [26].
Представленная информация крайне полезна для 
практического применения БУ в целях профилак-
тики и терапии инсомнии с учетом черт личности.

Когнитивные функции
Личностные характеристики значительно вли-
яют на результаты обучения наряду с базовыми 
когнитивными процессами и способностями. Из-
вестно, что такие факторы, как внимание, язы-
ковые навыки, способность к  планированию, 
логике, принятию решения, регуляции эмоций, 
отражаются на эффективности тренинга саморе-
гуляции [27, 28]. Пациенты с инсомнией и более 
высоким интеллектуальным уровнем могут эф-
фективнее использовать БОС, поскольку облада-
ют лучшей способностью к  саморегуляции [29]. 
В  частности, такую интегративную функцию, 
как контроль действий и эмоций, ассоциируемую 
с мощностью альфа-ритма ЭЭГ, можно увеличить 
с  помощью БУ [30, 31]. Поскольку когнитивные 
функции и способность контролировать эмоции 
изменяются на  протяжении жизни, эффектив-
ность БУ зависит от возраста [32, 33].

На основании этих данных можно предположить, 
что специфическая информация о когнитивных 
способностях полезна для прогнозирования успе-
ха БУ при инсомнии.

Осведомленность
Понимание целей БУ и способов увеличения эф-
фективности обучения саморегуляции редко рас-
сматривается как способ повышения результатив-
ности БУ [34]. Осведомленность имеет значение 
в решении сложных задач в повседневной практи-
ке, в частности в способности к саморегуляции, а не 
в пассивном наблюдении за процессом лечения [35]. 
Показано, что учебные рекомендации [36] и пра-
ктика осознанности повышают эффективность 
БУ [37]. В исследованиях использовали опросник 
осведомленности о БУ, чтобы оценить, осознавали 
ли участники экспериментальные цели управления 
своим вниманием для определения физиологиче-
ских показателей. Программы терапии инсомнии 
на основе осознанности (майндфулнесс) эффектив-
ны у взрослых с хронической бессонницей и могут 
служить альтернативой традиционным методам 
лечения бессонницы [38].
По данным метаанализа 18 исследований с учас
тием 1654 пациентов, практики майндфулнесс 
могут быть эффективны в  лечении, например, 
продолжительности сна. Однако уровень доказа-
тельности в исследованиях, вошедших в метаана-
лиз, варьировал от слабого до умеренного. В связи 
с этим необходимы дальнейшие исследования [39].
Следует отметить, что психологические техники, 
в частности осознанность (дыхание, расслабление, 
воображение и т.д.) без сигналов обратной связи, 
менее эффективны для обучения саморегуляции, 
чем БУ [40]. Установлено, что использование ко-
ротких перерывов между сеансами БУ, в которые 
может быть встроен опросник осведомленности 
о БУ, способствует повышению осведомленности 
и эффективности БУ [41].
Таким образом, использование информативных 
рекомендаций для повышения осведомленности 
и психофизиологических методов в целях повы-
шения эффективности БУ может служить надеж
ным инструментом для проведения двойных 
слепых исследований с применением БУ, направ-
ленных на решение комплексной задачи – повы-
шение качества сна.

Эмоциональное состояние
Влияние исходного эмоционального состояния 
на эффективность БУ как в целом, так и при те-
рапии инсомнии изучено недостаточно. Можно 
предположить, что усталость, стресс, беспокойст-
во или другие негативные эмоции влияют на спо-
собность человека концентрироваться, принимать 
решения и  контролировать собственные мысли 
и поступки [42]. И наоборот: положительные эмо-
циональные состояния повышают эффективность 
БУ, помогая человеку лучше концентрироваться, 
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принимать решения и контролировать действия. 
Несмотря на то что существует связь между ин-
сомнией и  эмоциональной регуляцией, в  этой 
области по-прежнему остается много вопросов. 
Если когнитивные и поведенческие последствия 
бессонницы были тщательно изучены в последние 
десятилетия, то эмпирические данные об эмоцио-
нальном опыте в этой области требуют подтверж
дения [43].
Отдельные формы, например острая инсомния, 
купируются без назначения терапии, зачастую 
связаны с острыми стрессовыми факторами, из-
менениями в  окружении или биоритмах (смена 
часовых поясов или острый стресс). Неудиви-
тельно, что нарушения сна затрагивают около 
50% людей с повышенной тревожностью, и недо-
статок сна может спровоцировать или усугубить 
подобное состояние [44]. В частности, показано, 
что распространенность бессонницы в  России 
связана с высоким уровнем стрессовых факторов, 
таких как нестабильная экономическая ситуация, 
проблемы на работе и тревожные расстройства.
Несмотря на  разнообразие клинических прояв-
лений, наличие инсомнии как синдрома в струк-
туре ряда соматических и  психиатрических за-
болеваний, патогенез бессонницы имеет схожие 
черты. Так, установлена связь инсомнии и  эмо-
ционального состояния, которая носит бимо-
дальный характер. Повышенное возбуждение иг-
рает ведущую роль в возникновении инсомнии. 
Бессонница может быть как распространенным 
симптомом, так и фактором риска развития ряда 
психических расстройств, включая тревогу и из-
менение настроения [45].
Результаты исследований позволяют предполо-
жить, что инсомния  – расстройство, связанное 
с  гипервозбуждением, и  лечение должно быть 
направлено прежде всего на снижение его выра-
женности [46]. Использование стратегий, направ-
ленных на снижение гипервозбудимости, можно 
рассматривать как метод терапевтического воз-
действия при лечении хронической инсомнии 
и способ достижения долгосрочных эффектов.
Действительно, БУ, направленное на  снижение 
частоты сердечных сокращений [47] и  напря-
жения лицевых мышц [48], достаточно эффек-
тивно в  целях профилактики и  преодоления 
бессонницы.
Таким образом, с одной стороны, лечение бессон-
ницы может облегчить многие проблемы с  пси-
хическим здоровьем. С другой – устранение на-
рушений сна на самых ранних стадиях способно 
предотвратить возникновение ряда клинических 
психических расстройств [49].
В исследованиях продемонстрировано, что БУ эф-
фективнее у пациентов не с легкими, а с более тя-
желыми эмоциональными расстройствами. Уста-
новлено, что альфа-мощность повышается у лиц 
с умеренным уровнем тревожности, но снижается 
у лиц с самым высоким ее уровнем. Позже были 

получены аналогичные результаты, согласно ко-
торым терапия с помощью БУ эффективнее у па-
циентов с высоким, а не с низким уровнем стрес-
са на  рабочем месте. Влияние психологических 
факторов отмечается на самых первых этапах БУ, 
поскольку этот период БУ в значительной степени 
определяет эффективность всего тренировочного 
цикла. Но данный эффект систематически не из-
учался.
Таким образом, в указанных исследованиях выяв-
лено несколько психологических факторов, кото-
рые необходимо контролировать, чтобы успешно 
прогнозировать эффективность БУ.
Учитывая изложенное, перед проведением БУ сле-
дует использовать стандартизированные психоло-
гические шкалы для оценки исходного состояния 
испытуемых. Важно, что понимание того, как эмо-
циональное состояние влияет на изменения сна, 
может способствовать созданию более эффектив-
ных протоколов БУ, направленных на устранение 
симптомов инсомнии.

Физиологические факторы
Факторы, способствующие развитию бессонницы, 
включают высокий уровень распространенности 
сердечно-сосудистых заболеваний, депрессии 
и  тревожных расстройств, а  также воздействие 
сезонных факторов, таких как короткий световой 
день в северных регионах.

Биологические ритмы
Нередко в  исследованиях эффективности БУ 
биологические ритмы учитываются не в полной 
мере. Большинство исследований БУ включали 
краткосрочные (обычно менее часа) экспери-
ментальные процедуры. Однако в соответствии 
с  результатами, демонстрирующими наличие 
независимых  генераторов ритма в  различных 
физиологических системах (перистальтика же-
лудка, почечная экскреция, показатели возбу-
ждения и  т.д.) [50], эффективность БУ может 
зависеть от  исходного состояния, связанного 
с  ультрадианной ритмичностью индивидуаль-
ной частоты ЭЭГ и субъективной оценкой воз-
буждения [51]. Поскольку наблюдаемая ультра-
дианная и циркадная ритмичность ЭЭГ может 
быть ошибочно интерпретирована как резуль-
тат обучения в рамках парадигмы БОС, важно, 
чтобы будущие разработки включали непрерыв-
ный контроль исходного уровня физиологиче-
ских показателей, в частности ЭЭГ. Например, 
отсутствие и ослабление циркадианных колеба-
ний альфа-мощности высокочастотного диапа-
зона (12–15 Гц) у пожилых людей ассоциируется 
с нарушением работы циркадианного водителя 
ритма [52].
Еще одним типом биологического ритма, влияю-
щим на общее самочувствие, эмоциональное сос
тояние и когнитивные функции и редко учиты-
ваемым при оценке эффективности БУ, является 
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менструальный цикл женщин. Как известно, жен-
щины чаще страдают бессонницей по сравнению 
с мужчинами в силу высокой распространенности 
тревожных и депрессивных расстройств на низ-
когормональных стадиях менструального цикла. 
Частота индивидуального альфа-пика (iAPF, англ. 
Individual Alpha Peak Frequency), равно как и ин-
тенсивность нейрональной активации, зависит 
от уровня половых гормонов. При этом наиболь-
шая обучаемость саморегуляции наблюдается во 
время фазы с самым высоким уровнем прогесте-
рона [36]. Хотя объективная продолжительность 
сна остается неизменной на  протяжении всего 
регулярного бессимптомного менструального 
цикла, активность на ЭЭГ сна меняется, причем 
активность сонных веретен заметно возрастает 
в постовуляторной лютеиновой фазе, когда при-
сутствует прогестерон, по  сравнению с  фолли-
кулярной фазой. Показано, что снижение iAPF 
на  низкогормональных стадиях цикла женщин 
связано с  повышением показателей бессонни-
цы [53]. Такая же обратная корреляция между ча-
стотой альфа-пика ЭЭГ и инсомнией [54], вероят-
но, лежит в основе бессонницы у пожилых людей 
и лиц с хроническими заболеваниями, например 
артериальной гипертензией, сахарным диабетом 
и депрессивными расстройствами.
Таким образом, при анализе эффективности БУ 
необходимо учитывать биологические ритмы 
и  связанные с  ними показатели  гормонального 
состояния.

Заключение
Биоу пра вление предста вл яет перспектив-
ный метод лечения инсомнии, направленный 
на  обучение пациентов саморегуляции. В  по-
следние  годы интерес к  этой технологии как 
к  безопасной альтернативе медикаментозным 
средствам лечения хронической инсомнии за-
метно возрос. Одним из ключевых преимуществ 
БУ является отсутствие необходимости в исполь-
зовании лекарственных препаратов, что пре
дотвращает риск развития побочных эффектов 

и эффекта привыкания. Это особенно важно для 
пациентов, чувствительных к медикаментам или 
имеющих противопоказания к  их приему. БУ 
позволяет настраивать терапию исходя из инди-
видуального состояния пациента, что повышает 
эффективность лечения, поскольку учитывает 
персональные физиологические и психологиче-
ские особенности. В отличие от медикаментоз-
ных средств, которые часто оказывают времен-
ное действие и требуют постоянного приема, БУ 
направлено на долговременное улучшение сна за 
счет обучения пациента саморегуляции. Достиг-
нутые терапевтические эффекты могут наблю-
даться в течение нескольких месяцев по оконча-
нии терапии.
Вместе с  тем существуют ограничения для ис-
пользования БУ в клинической практике. Несмо-
тря на обнадеживающие результаты, не все паци-
енты одинаково реагируют на терапию с помощью 
БОС. Исследования показывают, что примерно 
у  10–20% пациентов не  отмечается значимого 
улучшения сна. Это требует дальнейшего изуче-
ния факторов, влияющих на  эффективность те-
рапии и используемых при БУ [55]. Один из глав-
ных недостатков ЭЭГ-НБУ заключается в том, что 
необходимо использовать индивидуально опре-
деляемые частотные показатели ЭЭГ, редко учи-
тываемые исследователями [56]. В  связи с  этим 
применение БУ требует сложного оборудования 
и  квалифицированных специалистов для про-
ведения терапии и  интерпретации данных. Это 
может ограничивать доступность метода в неко-
торых медицинских учреждениях или регионах.
Перспективы использования БУ для лечения бес-
сонницы связаны с дальнейшим развитием техно-
логий и методов анализа ЭЭГ. Более продвинутые 
алгоритмы анализа данных и внедрение искусст-
венного интеллекта способны улучшить точность 
диагностики и  прогнозирование эффективно-
сти лечения. Кроме того, разработка мобильных 
и более доступных устройств для домашнего ис-
пользования позволит значительно расширить 
доступ пациентов к этой терапии.  
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The article explores the potential of biofeedback (BFB) technology in the treatment of insomnia, 
characterized by self-regulation disorders. BFB is based on managing the brain's bioelectrical activity through 
electroencephalography. The paper presents data on the prevalence of insomnia among adults, which can reach up 
to 30%, depending on the region and socioeconomic factors. The pathogenesis of insomnia is linked to hyperarousal, 
with the article discussing how BFB may be a promising approach for chronic insomnia treatment, leading to long-
term improvements through brain self-regulation training. The paper also discusses internal and external factors 
affecting BFB efficacy, such as the patient's psychological and physiological state. Cognitive functions and emotional 
conditions are particularly emphasized. While BFB shows potential for reducing hyperarousal and improving sleep 
quality, questions remain regarding the influence of various factors on its effectiveness. Further research should 
address these aspects to develop more personalized insomnia therapy approaches.
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Мастер-класс  
«Практические аспекты  
проведения КПТ инсомнии – 
от первого до шестого занятия» 
Бессонница является одним из самых распространенных нарушений сна. Наиболее эффективным 
в долгосрочной перспективе способом лечения хронической бессонницы, имеющим патогенетический эффект, 
признан метод когнитивно-поведенческой терапии инсомнии (КПТ-И). В нашей стране внедрение этого вида 
лечения затруднено из-за отсутствия достаточного количества специалистов, владеющих методикой. 
Целью мастер-класса, проведенного Ириной Михайловной ЗАВАЛКО, врачом неврологом-сомнологом, к.м.н., 
соавтором первого Европейского руководства по диагностике и лечению бессонницы, активно использующей 
этот метод в собственной клинической практике более десяти лет, было ознакомление со стандартным 
протоколом КПТ-И, состоящим из шести консультаций.

Клиническая сомнология

Ирина Михайловна построила структуру мас
тер-класса исходя из стандартной последо-
вательности введения техник. Вначале она 

отметила, что целью первой консультации, помимо 
диагностики и дифференциальной диагностики, яв-
ляется информирование о теоретических основаниях 
проведения такого лечения (модификация хронифи-
цирующих факторов бессонницы), его эффективнос
ти (50–80%, согласно результатам исследований), 
примерной структуре и необходимости выполнения 
рекомендаций, а также возможном ухудшении состо-
яния пациента, прежде всего появлении или нара-
стании дневной сонливости и разбитости в первые 
1–3 недели выполнения рекомендаций.
Докладчик представила модель хронической инсом-
нии Артура Шпильмана, так называемую модель 
«трех П», являющуюся, исходя из современных пред-
ставлений, основной теорией, которая объясняет ме-
ханизмы развития данного расстройства. Согласно 
этой теории, у пациентов с диагнозом хронической 
инсомнии изначально имеются предрасполагающие 
к развитию бессонницы факторы. На фоне прово-
цирующего события, чаще стресса, впервые раз-
виваются нарушения сна. Под воздействием про-
воцирующего фактора начинают формироваться 
поддерживающие, или хронифицирующие, бессон-
ницу обстоятельства. После завершения действия 
провоцирующего фактора именно они приводят 
к сохранению у пациента нарушения сна, то есть хро-
нической инсомнии.

Основным инструментом, помогающим форми-
ровать рекомендации, отслеживать их выполне-
ние, а  также прогресс в  ходе лечения, является 
дневник сна. Важно предупредить пациента, что 
при заполнении дневника не нужно специально 
отслеживать время засыпания и  длительность 
ночных пробуждений по  часам либо излиш-
не выделять эти интервалы времени, иначе это 
может нарушить сон. Достаточно утром при про-
буждении вспомнить, как спал, и  отметить это. 
Стандартно дневник сна включает информацию 
о наличии и длительности дневного сна, времени 
отхода ко сну, длительности засыпания, количест
ве и  продолжительности ночных пробуждений, 
времени окончательного пробуждения, часто 
субъективном качестве сна и дневного функци-
онирования, а  также различных факторах, спо-
собных влиять на сон: приеме препаратов, кофе, 
физической активности, стрессе и  др. Участни-
кам мастер-класса были продемонстрированы не-
сколько модификаций дневника сна, а также объ-
яснены подходы к их использованию: вычисление 
средней продолжительности сна, определение его 
эффективности, оценка влияний различных фак-
торов на сон и возможность оценки выполнения 
рекомендаций. Можно использовать как цифро-
вой, так и графический дневник сна, а также при-
ложение, позволяющее заполнять дневник в виде 
цифр и получать готовый подсчет необходимых 
параметров.
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На второй консультации вводятся основные и самые 
эффективные техники КПТ-И  – поведенческие, 
а  именно техники сокращения времени, проводи-
мого в  кровати, и  терапии контроля стимуляции. 
Была продемонстрирована двухфакторная модель 
регуляции сна А. Борбели, согласно которой сон 
регулируется циркадными ритмами и  «давлением 
сна», которое нарастает в состоянии бодрствования 
и снижается во время сна. При выполнении техники 
сокращения времени, проводимого в постели, обыч-
но снижается продолжительность сна и возрастает 
это давление, что и служит механизмом уменьшения 
симптомов бессонницы (длительность засыпания 
и ночных пробуждений).
Были рассмотрены варианты формулирования тех-
ник. Например, сокращение времени в постели осно-
вано на среднем времени сна, согласно дневникам 
сна за предыдущую неделю. Это время может быть 
выбрано как длительность периода, когда пациент 
может спать в течение суток (вне этого периода нахо-
диться в кровати с целью сна запрещается). Возмож-
на модификация, предложенная Джеком Эдингером: 
к этой цифре прибавляется 30 минут. При форму-
лировке рекомендаций врач согласует с пациентом 
конкретное время, раньше которого нельзя ложить-
ся спать, и конкретный момент пробуждения по бу-
дильнику. Ложиться спать днем не разрешается либо 
допускается 15–20-минутный сон в первой половине 
дня или вскоре после обеда.
На следующих консультациях в зависимости от ди-
намики сна и дневного самочувствия принимается 
решение о расширении/сокращении или сохранении 
времени пребывания в постели в течение следующей 
недели. Изначально для принятия решения использо-
ван параметр «эффективность сна» – отношение вре-
мени сна ко времени, проведенному в кровати. Если 
эффективность сна превышает 90% (85% у пожилых), 
время в кровати увеличивают на 15–30 минут. Если 
эффективность сна оказывается менее 85% (80% у по-
жилых), время в кровати сокращают на 15– 30 минут 
или до среднего времени сна. Если эффективность 
сна составляет 85–90%, условия не меняют. В кли-
нической практике иногда удобнее исходить не из 
величины расчетного показателя эффективности 
сна, а из количества ночей с длительным засыпанием 
и/или длительными/частыми ночными пробужде-
ниями, ночей с поверхностным сном. Соответствен-
но при наличии, тем более частом возникновении 
таких ночей, продолжительность времени в кровати 
сокращают, а в отсутствие симптомов бессонницы 
в  течение всех ночей наблюдения  – увеличивают. 
Дополнительным фактором для решения вопроса 
об изменении времени пребывания в постели может 
быть степень нарастания дневной сонливости: вы-
сокая дневная сонливость служит дополнительным 
(но не абсолютным) аргументом в пользу увеличе-
ния продолжительности сна, а отсутствие улучшения 
или неполное улучшение сна в отсутствие дневной 
сонливости – поводом для сокращения продолжи-
тельности пребывания в постели.

Терапия контроля стимуляции направлена на закре-
пление условно-рефлекторной связи «кровать – сон» 
и включает три рекомендации:
1)	использовать кровать только для сна;
2)	не спать нигде, кроме своей постели;
3)	покидать место для сна в отсутствие засыпания 

в течение 15–20 минут при засыпании с вечера или 
при ночном пробуждении; заниматься спокойны-
ми делами вне постели до появления сонливости; 
возвращаться в постель при возникновении сон
ливости.

Тонкости этой техники заключаются в следующем. 
Важно объяснить пациенту, что длительность засы-
пания не стоит оценивать по часам, и обсудить, какие 
именно виды спокойной активности он заготовит 
на ночное время. Основная цель – не быстрое засы-
пание конкретной ночью, а  перестройка условно-
рефлекторной связи и улучшение сна в долгосрочной 
перспективе.
Упомянутые техники обязательно используют-
ся в протоколе КПТ-И. Возможно использование 
только одной из них. Например, у пожилых паци-
ентов в силу риска падения с кровати при подъ-
еме ночью терапию контроля стимуляции нужно 
использовать с  осторожностью. При назначении 
этой методики отдельно следует помнить, что 
в  изначальную формулировку техники, которая 
подтвердила свою эффективность в исследовани-
ях при изолированном применении, входит реко-
мендация не увеличивать время, отводимое на сон, 
и не спать днем.
Докладчик также отметила, что при использовании 
указанных техник важна информированность па-
циента о возможном временном ухудшении само-
чувствия, поскольку в первые 1–3 недели продол-
жительность сна может уменьшаться. Кроме того, 
пациент должен понимать теоретическую обосно-
ванность метода (нарастание давления сна) и его до-
казанную эффективность даже при изолированном 
применении поведенческих техник. Стоит очертить 
возможные трудности и ухудшение самочувствия, 
объяснить необходимость выполнения рекоменда-
ций до следующей консультации, то есть в течение 
недели, в также разъяснить, что через неделю реко-
мендации не будут отменены, но могут быть моди-
фицированы.
Третья консультация начинается с анализа прошед-
шей недели, в  частности дневников сна пациента. 
На основании этой информации оценивается пра-
вильность выполнения методик, при необходимости 
проводится их корректировка, в том числе изменение 
времени нахождения в кровати. Если пациент по ка-
ким-либо причинам не соблюдает рекомендации или 
выполняет их не полностью, необходимо выяснить 
причины происходящего и по возможности решить 
вопрос. Может потребоваться и  дополнительное 
объяснение причин для выполнения методик и озву-
чивание научных данных об их эффективности для 
повышения мотивации к выполнению поведенчес
ких техник.
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Далее к  лечению добавляются методики работы 
с беспокойными мыслями, в частности:
■■ методика конструктивного решения проблем, при 

которой пациенту рекомендуется определить, мо-
жет ли он как-то повлиять на ситуацию. Если да, 
то сделать это или спланировать действия по ре-
шению проблемы. Если нет, то осознать этот факт 
и переключиться;

■■ техника «проблема  – решение», при которой па-
циенту рекомендуется до укладывания в  постель 
выписать все беспокоящие его проблемы и  дела, 
а  напротив написать первый шаг к  их решению 
или выполнению;

■■ техника выписывания или вечерних страниц 
в большей степени подходит для ситуаций, кото-
рые человек не может изменить, но по поводу ко-
торых испытывает сильные эмоции или волнение.

В этой части презентации также обсуждались тех-
ники, которые могут быть задействованы на разных 
этапах терапии, в частности релаксация, техника па-
радоксальной интенции, правила гигиены сна и ри-
туал сна.
Техники релаксации за счет снижения процессов 
бодрствования при расслаблении могут способст-
вовать засыпанию. Важно, чтобы пациент, с одной 
стороны, выбрал наиболее подходящий вариант 
и последовательно практиковал его, с другой сторо-
ны – не возлагал слишком больших надежд на эту 
технику, поскольку основной эффект – именно рас-
слабление, сама методика необязательно действу-
ет как снотворное. В качестве средства релаксации 
могут быть использованы дыхательные методики, 
мышечная релаксация, визуализация и майндфул-
несс.
Парадоксальная интенция была предложена Викто-
ром Франклом сначала для лечения фобий, позже 
и бессонницы. Формулировка для бессонницы зву-
чит так: старайтесь как можно дольше не засыпать, 
находясь в кровати, при этом не используя какую-
либо специальную активность. Уменьшая стремле-
ние («стараюсь заснуть») пациента к  засыпанию, 
а также часто внимание/контроль (сплю/не сплю), 
техника парадоксальным образом приводит к более 
быстрому засыпанию. Применение техники внутри 
стандартного протокола нужно обдумать. Часто она 
используется как поведенческий эксперимент, речь 
о котором пойдет при описании четвертой консуль-
тации.
При обсуждении ритуала сна была озвучена важ-
ность проведения последнего часа перед сном 
(у  части пациентов может быть дольше) при при-
глушенном освещении без использования гаджетов 
и переходе к спокойной, расслабляющей активности. 
Важны подготовка и начало расслабления до сна.
На  четвертой консультации, помимо ежедневной 
оценки динамики ситуации, четкости выполнения 
методик и  коррекции времени в  кровати и  реше-
ния возникающих проблем, начинается более ак-
тивное применение когнитивных техник. Как пока-
зывают результаты исследований, без применения 

когнитивных техник снижается долгосрочный 
результат КПТ-И. Именно поэтому важно, чтобы 
врачи, несмотря на непривычный и не всегда знако-
мый им подход, обязательно работали с дисфункцио
нальными убеждениями в отношении сна, бессонни-
цы и последствий нарушения сна. При этом нужно 
подчеркнуть, что в задачи КПТ-И не входит психоте-
рапия, а лишь проработка тех мыслей и убеждений, 
которые связаны со сном. Естественно, при наличии 
соответствующей квалификации специалист, выпол-
няющий КПТ-И, может предложить пациенту рас-
ширить их взаимодействие до объема полноценной 
психотерапии.
Вниманию слушателей, как и  при проведении 
КПТ-И самому пациенту, был представлен пример 
типичного круга положительной обратной связи при 
бессоннице, важную роль в котором играют автома-
тические мысли: «ситуация: длительное засыпание» – 
«мысль: если я сейчас не засну, то завтра весь день 
пойдет насмарку» – «эмоции: тревога» – «результат: 
физиологические проявления тревоги нарушают сон, 
в том числе удлиняют засыпание» – «ситуация: дли-
тельное засыпание» и т.д. Естественно, у каждого па-
циента могут отличаться и тип нарушений сна, и кон-
кретная автоматическая мысль, и эмоция, но именно 
автоматическая мысль, основанная на дисфункцио
нальных убеждениях, является причиной тревоги 
(либо гнева, раздражения), нарушающей сон. Таким 
образом, ситуация выглядит сложнее, чем простая 
условно-рефлекторная связь, описанная Иваном 
Петровичем Павловым. Между стимулом и реакци-
ей, согласно когнитивной модели Аарона Бека, стоит 
автоматическая мысль. Выявлению мыслей и убеж-
дений, на которых они основаны, а также когнитив-
ной реструктуризации и было посвящено дальней-
шее обсуждение.
Выявить автоматические мысли и убеждения в от-
ношении сна не всегда легко. Если это не получает-
ся в  процессе беседы, можно попросить пациента 
заполнить шкалу дисфункциональных убеждений, 
разработанную Чарльзом Морином. Но предпочти-
тельнее выявлять конкретные мысли и убеждения 
пациента. Для этого можно:
■■ спросить: «О  чем Вы думаете, когда долго не  по-

лучается заснуть?» Автоматические мысли о  сне 
и  последствиях бессонницы могут также возни-
кать и в течение дня;

■■ попросить воспроизвести ситуацию или записы-
вать последующие возникшие ситуации и описать 
их через таблицу «ситуация – возникшая мысль – 
эмоция  – реакция». Причем, заполняя такую та-
блицу, важно полностью вспомнить в  деталях 
ситуацию. Впоследствии бывает проще осознать 
возникшую эмоцию или тревогу, а также реакцию 
(кинуло в жар, забилось сердце, не смог заснуть). 
Лишь сформулировав все происходящее, чело-
век может четко осознать, какая автоматическая 
мысль пронеслась у него в голове;

■■ прояснить конкретные убеждения, например: 
«К чему, на Ваш взгляд, приведет бессонница?»

Клиническая сомнология
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После этого нужно провести так называемую ког-
нитивную реструктуризацию, то есть оспорить 
дисфункциональную мысль или убеждение. При 
этом важно помнить, что прямое директивное пе-
реубеждение менее эффективно и может вызывать 
сопротивление пациента. Эффективнее использо-
вать технику сократического диалога, когда, зада-
вая наводящие вопросы, врач помогает пациен-
ту увидеть, что его жесткое дисфункциональное 
убеждение не полностью описывает реальность, 
и  выявить когнитивные искажения. В  качестве 
наиболее простого в использовании и универсаль-
ного метода была предложена техника «аргументы 
„за“/аргументы „против“». Нужно четко сфор-
мулировать изначальную мысль. Потом пациент 
формулирует свои аргументы, подтверждающие 
это утверждение. Когда все аргументы «за» сфор-
мулированы, пациент, при необходимости с  по-
мощью врача, ищет опровергающие это утвержде-
ние аргументы. Часто (и врачам так привычнее) 
информацию можно приводить в формате психо-
образования, то есть, основываясь на  результа-
тах научных исследований, формулировать дру-
гую точку зрения или опровергающий аргумент, 
но  лучше выводить пациента на  рассуждения 
и альтернативные мысли, задавая вопросы, уточ-
няя, всегда ли одно следует из другого, сталкивал-
ся ли он с исключениями, что еще может повлиять 
на ситуацию, кроме сна.
После составления перечня аргументов пациенту 
предлагают и при необходимости помогают сфор-
мулировать новое, более реалистичное и адаптив-
ное утверждение. Крайне важно понимать, что цель 
техники – записать, необязательно полностью, по-
зитивное утверждение, сформулировать именно ре-
алистичное утверждение, которому пациент будет 
доверять. Именно для оценки доверия и  реакции 
пациента у него уточняется процент доверия изна-
чальному (до и после выполнения техники) и вновь 
сформулированному убеждению.
Для выявления дополнительных аргументов, опро-
вергающих дисфункциональные убеждения, может 
быть использован метод поведенческого экспери-
мента. Для этой техники подойдут утверждения, 
которые можно проверить на практике. Модели-
руется ситуация, в которой можно проверить вы-
бранное соображение. Простым примером служит 
оценка, стоит ли после «плохой ночи» делать пе-
рерывы в работе или, наоборот, не прерываться, 
чтобы для нее было больше времени. Важно, чтобы 
пациент четко формулировал гипотезу. Например, 
«при непрерывной занятости я сделаю больше 
продукции». Необходимо определить, как заме-
рять сравниваемые параметры, лучше выбрать 1–3. 
В данном случае было выбрано число выполненных 
задач и качество самочувствия по пятибалльной 
шкале. Дальше пациент при попадании в ситуацию 
«плохой ночи» действует по одной (с перерывами) 
стратегии в один или несколько дней и другой (без 
перерывов) стратегии поведения в другие 1–3 дня 

и записывает наблюдения за тем, что будет проис-
ходить. Какие именно параметры он будет фикси-
ровать по результатам эксперимента, также стоит 
обсудить на  консультации. В  приведенном при-
мере логично отмечать число выполненных задач, 
возможно по категориям сложности, а также пред-
ложить записывать свое самочувствие. На основа-
нии результатов эксперимента делаются выводы и, 
если результаты позволяют, формулируется более 
адаптивное убеждение.
Всесторонняя оценка ситуации и формулировка более 
адаптивного утверждения помогают изменить взгляд 
пациента на ситуацию. Но часто при попадании в не-
благоприятные условия, в  случае бессонницы при 
трудностях засыпания, или при ночном пробуждении, 
или после «плохой ночи» у человека активируются 
старые убеждения, поэтому важно «натренировать» 
мозг вспоминать о новом утверждении. Поэтому его 
рекомендуется записать в виде копинг-карточки и пе-
речитывать первое время хотя бы раз в день.
Пятая консультация снова начинается с  оценки 
дневников сна и  обсуждения выполнения реко-
мендаций не  только по  поведенческим техникам, 
но и по когнитивным (запись мыслей, формулировка 
аргументов и адаптивных утверждений, поведенчес
ких экспериментов, а также мыслей, возникших при 
перечитывании адаптивных убеждений).
Чаще всего пятая сессия также посвящена работе 
с дисфункциональными убеждениями.
Если эффект терапии достигнут, пациента предупре-
ждают о том, что следующая встреча будет заклю-
чительной. Если терапия по каким-либо причинам 
не дала положительного эффекта или остаются дис-
функциональные убеждения, требующие обсужде-
ния, то совместно с пациентом может быть принято 
решение о продлении взаимодействия.
На финальной, обычно шестой, консультации анали-
зируются дневники сна за неделю. При необходимо-
сти изменяется время пребывания в постели, а также 
даются рекомендации по дальнейшему титрованию 
этого времени. То есть, увеличивая его на 15– 30 минут 
в неделю или уменьшая на 15–30 минут, если при уве-
личении сон ухудшился, подобрать подходящее – то, 
при котором пациент не будет ощущать недостатка 
сна (дневная сонливость, снижение энергии), а также 
не будут возникать регулярные нарушения сна (дли-
тельное засыпание, ночные пробуждения и т.д.).
В процессе диалога принимается решение, когда па-
циент перестанет вести дневник сна (после заверше-
ния титрации времени в кровати это не требуется, 
но иногда пациенты решают вести его еще 1–2 не-
дели), как долго он должен четко придерживать-
ся выбранного режима сна (обычно 1–3 месяца), 
а дальше рекомендуется постепенная проба отклоне-
ний от режима (при желании) с напоминанием, что 
отклонения могут приводить к «плохим ночам». Па-
циенту также дается задание при желании отходить 
от слишком спокойной рутины вечером, например 
встречаться с друзьями, но помнить, что при этом 
возможно временное ухудшение сна.

Клиническая сомнология
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Очень важно на финальной сессии обсудить, что воз-
никновение единичных «плохих ночей» или рециди-
вов бессонницы – возможная ситуация, потому что 
КПТ-И не убирает предрасполагающие к бессонни-
це факторы, а работает лишь с поддерживающими. 
Если пациент в процессе терапии ведет записи, врач 
рекомендует ему перечитать их перед завершающей 
консультацией или сформулировать, если записи 
не велись, следующее: что именно делал и что по
могло улучшить сон. Целесообразно формулировать 
все адаптивные утверждения, чтобы их можно было 
перечитать при ухудшении сна.
На финальной консультации также разрабатывается 
противорецидивный план, то есть расписывается, 
какие действия при каких ухудшениях сна пациент 
предпримет. Обычно в  противорецидивный план 
включаются возобновление ведения дневника сна, 
применение техники контроля стимула, спустя ка-
кое-то время сокращение времени в  кровати, пе-
речитывание записей и  возобновление практики 
релаксации, а также указание, в какой ситуации па-
циент снова обратится к врачу за помощью.
При обсуждении технических вопросов планирования 
занятий докладчик остановилась на достаточно распро-
страненной ситуации, когда пациент, ожидая немедлен-
ного положительного эффекта лечения и не получая его 
в течение одной-двух недель, разочаровывается и вы-
бывает из программы. Для повышения приверженно-
сти программе КПТ-И необходимо проводить отбор 
пациентов, исключая имеющих коморбидные состоя-
ния в стадии декомпенсации (с высоким уровнем асте-
нии, тревоги и депрессии). Важную роль также играет 
предварительная беседа с пациентами, на которой им 
объясняют постепенный характер изменений сна без га-
рантии 100%-ного улучшения. Акцент делается на необ-
ходимости прохождения всех этапов программы.
При проведении КПТ-И  часто возникает вопрос: 
можно ли сочетать ее с приемом лекарственных пре-
паратов? Хотя исследования комбинации ситуацион-
ного приема снотворных в начале КПТ-И показали не-
однозначные результаты, в такой ситуации требуется 
удлинение времени терапии для отмены препаратов. 
На практике этот подход используется редко. В то же 
время целесообразным считается назначение средств, 
компенсирующих состояния, коморбидные с инсом-
нией. С этой целью назначают противотревожные пре-
параты, антидепрессанты и др. Важно понимать, исхо-
дя из современных представлений, что у хронической 
инсомнии есть свои механизмы (модель «трех П»), 

и поэтому бессонница не рассматривается как сим-
птом тревоги или депрессии, а именно как коморбид-
ное состояние. На фоне коморбидной тревоги симпто-
мы хронической инсомнии возрастают, а нарушения 
сна в свою очередь усиливают тревогу. Таким образом, 
формируется порочный круг с положительной обрат-
ной связью и нарастанием симптомов.
Наличие тревожных состояний и  нарушений сна 
у  взрослых и  детей от  12 лет является показани-
ем к назначению препарата Ньюрексан®. Доказан 
эффект препарата в  условиях индуцированного 
эмоционального стресса в  виде снижения акти-
вации миндалевидного тела по данным функцио-
нальной магнитно-резонансной томографии [1]. 
В отличие от снотворных и седативных препаратов 
Ньюрексан® не влияет на способность к выполне-
нию потенциально опасных видов деятельности, 
требующих повышенной концентрации внимания 
и быстроты психомоторных реакций (управление 
транспортными средствами, работа с движущимися 
механизмами, работа диспетчера, оператора).
Ньюрексан® в исследованиях влиял на регуляцию эмо-
ций, улучшал бдительность, оказывал регулирующее 
действие на мозг в состоянии покоя, способствовал нор-
мализации активности мозга после индукции стресса, 
коррелировал с индивидуальной чертой тревожности, 
не влиял на снижение концентрации внимания [1–3]. 
К преимуществам препарата также относится отсут-
ствие межлекарственных взаимодействий (случаи вза-
имодействия с другими лекарственными средствами 
не описаны). В зависимости от уровня стрессовой на-
грузки рекомендуемая доза препарата варьируется от 3 
до 12 рассасываемых таблеток в сутки.
В заключение мастер-класса докладчик напомнила, что 
приведенный план выполнения программы КПТ-И из 
шести консультаций является примерным. Однако 
принципиальное отличие КПТ-И от просто проработ-
ки гигиены сна или психотерапии у пациента с диагно-
зом хронической инсомнии состоит в том, что вначале 
применяются одна-две основные поведенческие техни-
ки КПТ-И (сокращение времени в кровати или тера-
пия контроля стимула). Отличие от сокращенной пове-
денческой терапии, которая, согласно исследованиям, 
уступает полному протоколу КПТ-И по долгосрочно-
му результату, заключается в проведении когнитивной 
реструктуризации дисфункциональных убеждений 
в отношении сна и бессонницы.  

Публикация подготовлена при поддержке 
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Возможности цифровых 
методов оценки сна 
и поведенческой терапии 
инсомнии

Все большую актуальность приобретает необходимость разработки цифровых методов оценки 
различных заболеваний, в том числе нарушений сна. Проводятся исследования, посвященные анализу 
применения онлайн-версий и мобильных приложений при когнитивно-поведенческой терапии 
хронической инсомнии (КПТ-И). Разработано и валидировано пять программ, позволяющих оценивать 
состояние сна и проводить заочную КПТ-И, в частности отечественная  программа «Дневник сна». 
Согласно результатам исследований, цифровая КПТ-И не уступает по эффективности коррекции 
нарушения сна в очной форме. В обзоре представлены сравнительные данные функций и особенностей 
этих методик.
Ключевые слова: инсомния, нелекарственная терапия нарушения сна, цифровая КПТ-И
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Определение и патофизиология инсомнии
Инсомния представляет собой клинический син-
дром, характеризующийся наличием повторяющих-
ся нарушений инициации, продолжительности, кон-
солидации или качества сна, возникающих несмотря 
на наличие достаточного количества времени и усло-
вий для него и проявляющихся нарушением дневной 
деятельности различного вида [1, 2].
Одна из наиболее известных базовых моделей па-
тогенеза инсомнии – модель «трех П», предложен-
ная в 1987 г. А. Шпильманом [3, 4]. Такое название 
она получила в  связи с  тем, что рассматривает 
три группы факторов, «виновных» в развитии ин-
сомнии: предрасполагающих (predisposing), про-
воцирующих (precipitating) и  поддерживающих 
(perpetuating). Факторы первой  группы служат 
фоном для развития заболевания. Они могут со-
провождать человека всю жизнь, нарастая и осла-
бевая, но не вызывая значительных нарушений сна. 

Дебют инсомнии связан с воздействием провоци-
рующих факторов. В  остром периоде нарушения 
сна являются реакцией на негативное воздействие 
(стрессор). Разрешение провоцирующих факторов 
или адаптация к ним также приводит к уменьше-
нию проявлений инсомнии, но  наличие предис-
позиции снижает адаптационные возможности 
пациента и повышает риск проявления поддержи-
вающих факторов и хронизации инсомнии. Любое 
стрессовое воздействие закономерно сопровожда-
ется эмоциональной  гиперактивацией. В  остром 
периоде нарушения сна непосредственно связаны 
с реакцией на стрессовую ситуацию, после ее разре-
шения сон может восстановиться. Тем не менее при 
наличии предрасполагающих факторов, высокой 
интенсивности стресса или затягивании стрессо-
вой ситуации начинают работать поддерживающие 
факторы, что проявляется в соматической и корко-
вой гиперактивации [4–6].
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По мнению ряда исследователей, при инсомнии также 
нарушается работа системы деактивации, которая 
поддерживает регулярность цикла «сон – бодрство-
вание» в условиях изменяющейся среды. К проявле-
ниям гиперактивации относят преобладание тонуса 
симпатической нервной системы на фоне стрессовых 
воздействий, дисбаланс тормозных и активирующих 
систем  головного мозга. На  уровне центральной 
нервной системы (ЦНС) гиперактивация морфоло-
гически затрагивает прежде всего «эмоциональный 
мозг» – лимбическую зону, связанную с корой и ство-
лом мозга, а именно центрами сна и бодрствования 
и  центрами вегетативной регуляции [6–8]. Связи 
лимбической системы с корой мозга обусловливают 
развитие корковой  гиперактивации, включающей 
в себя следующие проявления:
■■ сенситивные  – трудности дифференциации ощу-

щений и расширение сферы болезненных ощуще-
ний, повышенная чувствительность к  раздражи-
телям, мешающим спать,  – звуковым, световым, 
физиологическим (растянутый мочевой пузырь), 
самонаблюдение;

■■ эмоциональные – страх бессонницы и ее последст-
вий, дисфория, депрессия, ипохондрия;

■■ когнитивные  – руминации (навязчивые мысли) 
перед сном, формирование долговременной па-
мяти о  ночных пробуждениях (которые в  норме 
амнезируются), дисфункциональные убеждения 
в отношении сна [1, 9, 10].

Лечение инсомнии
При острой инсомнии проводить специальное лече-
ние обычно не требуется – после устранения стрес-
сового фактора сон восстанавливается. При сущест-
венном нарушении сна возможен кратковременный 
прием снотворных по  назначению врача. Однако 
в 10% случаев нарушение сна переходит в хрониче-
скую форму [11, 12].
Основным методом лечения хронической инсом-
нии признана когнитивно-поведенческая терапия 
(КПТ-И) [13]. Это программа мероприятий, на-
правленных на формирование правильных привы-
чек сна и  устранение психологических установок, 
мешающих сну. Курс лечения состоит из 6–8 заня-
тий один раз в неделю по стандартной программе. 
В программу КПТ-И входят образовательная беседа 
о сне, причинах бессонницы (инсомнии), способах 
ее коррекции, терапия ограничения сна (установле-
ние определенного времени пребывания в постели), 
терапия контроля стимуляции (при пробуждении 
длительностью 30 минут и  более необходимо по-
кинуть спальное место и занять себя отвлекающей 
деятельностью до возникновения сонливости, после 
которой происходит повторное укладывание в кро-
вать), релаксационные методики (например, рассла-
бление по Джейкобсону), когнитивное реструктури-
рование (работа с неправильными представлениями 
о сне и бессоннице), противорецидивная терапия. Во 
время беседы обсуждаются вопросы регуляции сна, 
типичные проблемы и пути их преодоления. Каждую 

неделю пациент получает дополнительные задания, 
способствующие улучшению сна в домашних усло-
виях [14]. Во время повторных встреч проводятся 
оценка достигнутых результатов и  корректировка 
назначений. Эффективность КПТ-И – 70%, как и при 
приеме снотворных средств, однако в долговремен-
ной перспективе эффект более устойчив, поскольку 
формируются правильные привычки сна [15, 16].
Противопоказаниями к проведению КПТ-И явля-
ются:
■■ биполярное расстройство, шизофрения, другие 

психотические расстройства;
■■ синдром обструктивного апноэ сна;
■■ парасомнии;
■■ эпилепсия;
■■ выраженная постуральная неустойчивость;
■■ беременность;
■■ другие заболевания, при которых возможно ухудше-

ние состояния вследствие ограничения сна [17–19].

Эффективность цифровых методик КПТ-И
Доступность когнитивно-поведенческой терапии 
существенно ограничена по  многим причинам, 
включая нехватку подготовленных врачей,  гео-
графическое распределение специалистов, высо-
кую стоимость и недоступность лечения и врачей. 
В США специалистов по КПТ-И немного – около 
700. Из-за недостатка квалифицированных кадров 
в течение последних 15 лет предлагаются заочные 
методики проведения КПТ-И  на цифровых плат-
формах (сайты, социальные сети, приложения 
к смартфону) [20]. Они включают в себя самодиа
гностику по текущему состоянию сна с помощью 
индекса тяжести инсомнии (ИТИ) и индекса эффек-
тивности сна (ИЭС) [21, 22].
Несмотря на  то что проведением цифровой 
КПТ-И  (ЦКПТ-И) пациент занимается самосто-
ятельно, в  некоторых случаях ее эффективность 
не  уступает таковой при очном варианте тера-
пии [23–25]. По данным C. Zhang и соавт., степень 
тяжести бессонницы ниже в группе пациентов, про-
шедших ЦКПТ-И с диагностикой ИТИ, показателей 
сна (общее время сна, время засыпания, продол-
жительность ночных пробуждений, окончательное 
утреннее пробуждение), по  сравнению с  пациен-
тами, получившими стандартную очную КПТ-И. 
Из 82 участников исследования 41 был рандомизи-
рован в группу обучения сну, 41 – в группу ЦКПТ-И. 
Средние баллы ИТИ в группе ЦКПТ-И были зна-
чительно ниже, чем в  группе обучения сну как 
после шестинедельного вмешательства (12,7 против 
14,9 балла), так и при трехмесячном последующем 
наблюдении (12,1 против 14,8 балла). Отмечались 
значительные улучшения по сравнению с периодом 
до и после вмешательства как для группы обучения 
сну, так и для группы ЦКПТ-И с высоким эффектом. 
В группе ЦКПТ-И некоторые показатели дневника 
сна и шкал были лучше, чем в группе обучения сну, 
например общее время сна: через три месяца на-
блюдения – 403,9 против 363,2 минуты, через шесть 
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месяцев – 420,3 против 389,7 минуты. Увеличилась 
эффективность сна. Через три месяца ИЭС возрос 
с 76,7 до 87,4%, а через шесть месяцев наблюдения 
после терапии эффект сохранялся на уровне 87,5%. 
В  этом рандомизированном клиническом иссле-
довании адаптированная к  китайской культуре 
ЦКПТ-И на основе смартфона улучшила состояние, 
вызванное бессонницей, по сравнению с очной по-
веденческой терапией [25].
Подобные результаты наблюдали J.  Felder и  соавт. 
в  исследовании с  участием беременных, несмотря 
на противопоказание к проведению у них КПТ-И. 
Согласно полученным результатам, в  отличие 
от классической стандартной методики электронная 
версия КПТ-И может использоваться у данной кате-
гории пациентов. Несмотря на распространенность 
и неблагоприятные последствия пренатальной бес-
сонницы, исследований по оценке вмешательств для 
уменьшения симптомов бессонницы во время бере-
менности недостаточно [26–28]. В этом рандомизи-
рованном клиническом исследовании беременные 
наблюдались в течение полутора лет. Из 2258 жен-
щин, прошедших оценку соответствия требовани-
ям с помощью онлайн-анкеты самоотчета, 208 были 
рандомизированы для получения ЦКПТ-И (n = 105) 
или стандартного лечения (n = 103) бессонницы. 
Срок гестации составил до 28 недель. Беременные 
имели выраженные нарушения сна или наруше-
ния соответствовали критериям наличия бессон-
ницы, определенным с помощью анкет самоотчета. 
ЦКПТ-И состояла из шести еженедельных сеансов 
продолжительностью 20 минут каждый. Все резуль-
таты оценивались удаленно с использованием анкет 
самоотчета, получаемых через онлайн-опросы. Жен-
щины, рандомизированные для получения ЦКПТ-И, 
отмечали статистически значимо большее снижение 
тяжести симптомов бессонницы по сравнению с ис-
ходным уровнем. В этом исследовании ЦКПТ-И ока-
залась эффективным, безопасным и  приемлемым 
вмешательством для снижения симптомов бессон-
ницы во время беременности [29].
В  2021  г.  появилось первое и  пока единственное 
электронное приложение для лечения хронической 
инсомнии, одобренное Управлением по контролю 
качества пищевых продуктов и  лекарственных 
средств США (Food and Drug Administration) – Sleep 
Healthy Using the Internet (SHUTi) или Somryst. 
По данным плацебо-контролируемых рандомизи-
рованных исследований, состояние пациентов с ин-
сомнией улучшается по  ряду основных показате-
лей, оцениваемых в ходе проведения классической 
КПТ-И: ИТИ общей продолжительности сна, време-
ни бодрствования после начала сна, эффективности 
сна, латентному периоду сна. Терапия с помощью 
этой цифровой программы продолжается девять 
недель. Ее можно проводить с помощью смартфона 
или планшета. Программа включает основные эле-
менты КПТ-И: терапию ограничения сна, терапию 
контроля над стимулом, когнитивную реструкту-
ризацию. Каждый элемент программы добавляется 

один раз в  неделю. Пациент ведет электронный 
дневник сна, без его заполнения он не сможет пе-
рейти к следующему этапу терапии. Доступ к про-
грамме Somryst пациент получает после консульта-
ции специалиста.
В клиническом исследовании F. Forma и соавт. пока-
зано, что количество времени, затрачиваемое на за-
сыпание, сокращается на 45%, количество времени, 
проводимое без сна ночью, – на 52%, выраженность 
симптомов бессонницы согласно индексу тяжести 
инсомнии – на 45%. Как показал метаанализ, на те-
кущий момент существует еще три онлайн-програм-
мы (с  применением дистанционных электронных 
устройств) [30, 31].
В рандомизированном исследовании L. Ritterband 
и  соавт. изучали эффективность интернет-про-
граммы SHUTi. Продолжительность терапии  – 
шесть недель. В нее входят стандартные методики: 
образовательная беседа о сне и бессоннице, тера-
пия ограничения сна и терапия контроля над сти-
мулами, соблюдение правил гигиены сна, когни-
тивное реструктурирование, противорецидивная 
терапия. Вначале пациент заполняет электронную 
версию ИТИ и дневник сна, после чего определя-
ется индивидуальный режим ограничения сна. 
Если пациент заполнит меньше пяти дневников, 
рекомендации по терапии сна останутся прежни-
ми. Чтобы больной придерживался рекоменда-
ций, ему каждый день отправляют уведомления 
по электронной почте или телефонному мессенд-
жеру. Согласно результатам исследования, данная 
интернет-программа превосходит очные сессии 
со специалистом КПТ-И по параметрам пробужде-
ния после начала сна (на 55%) и эффективности сна 
(на 16%). Авторы выявили положительный эффект 
у 70% пациентов после прохождения программы 
SHUTi в течение года по индексу эффективности 
сна, пробуждению после сна и  тяжести инсом-
нии [32].
Исследование эффективности КПТ-И  с помощью 
программы SHUTi проводилась также в  Норве-
гии. S. Hagatun и соавт. провели его по протоколу 
L. Ritterband и соавт. Каждая методика использова-
лась в течение 45–60 минут (по сравнению со стан-
дартной 15-минутной методикой). Этапы выполне-
ния и возможность перехода к следующему заданию 
были аналогичны таковым в указанном выше иссле-
довании. Пациент по мере прохождения курса по-
лучает рекомендации в виде записи видеороликов, 
инструкций экспертов и  анимаций. Испытуемый, 
который более двух раз в неделю не заполняет днев-
ник в течение первых двух модулей, не может дви-
гаться дальше. Перед началом применения каждой 
методики пациент заполняет ИЭС. Эффективность 
этой программы оказалась выше эффективности 
очных консультаций КПТ-И. В  течение шести ме-
сяцев сохранялся положительный эффект, посколь-
ку пациент получил возможность самостоятельно 
корректировать возможные обострения нарушения 
сна благодаря противорецидивной терапии  [33]. 
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Данные подтверждены на выборке из 5349 человек 
в  исследовании O. Vedaa и  соавт. по  стандартной 
схеме проведения КПТ-И с использованием SHUTi 
[34].
В исследовании N. Vincentи и S. Lewycky оценивали 
аналогичную программу КПТ-И с пятью модулями:
1)	образовательная беседа о сне, инсомнии и спосо-

бах ее коррекции + избегание часов для снижения 
уровня тревоги ночью;

2)	гигиена сна и терапия контроля над стимулами;
3)	релаксационная практика: дыхательные упражне-

ния, прогрессивная мышечная релаксация, образ-
индуцированная релаксация, самогипноз;

4)	терапия ограничения сна и  постепенная отмена 
снотворных препаратов (при их приеме);

5)	когнитивное реструктурирование.

Особенностями этой программы были:
■■ обучающие видеофайлы с  техниками мышечной 

релаксации;
■■ информационные материалы по когнитивному ре-

структурированию и физиологии сна, бессоннице 
и способах ее коррекции [35].

Исследования программ ЦКПТ-И представлены в та-
блице.
Упомянутые программы ЦКПТ-И отличаются коли-
чеством использованных методик и их последова-
тельностью (см. таблицу). Курс лечения составляет 
от пяти до девяти недель в зависимости от продол-
жительности противорецидивной терапии. Помимо 
дистанционного прохождения цифровой терапии 
к преимуществам данной методики относится эконо-
мия времени на каждый сеанс – 10–20 минут вместо 

Исследования эффективности цифровой КПТ-И

Автор, год Название Структура и последовательность 
методик КПТ-И

Размер 
выборки 

Продолжительность 
терапии

Контроль терапии 
(от окончания 
терапии)

Значения индекса 
эффективности сна 
до и после

N. Vincent 
и соавт., 2009

Logging 
on for Better 
Sleep

1. �Информационный материал 
об инсомнии.

2. Гигиена сна.
3. Мышечная релаксация.
4. Ограничение сна.
5. Когнитивная терапия

59 5 недель 4 недели 76 и 83%

L. Ritterband 
и соавт., 2009

Sleep Healthy 
Using 
the Internet 
(SHUTi)

1. �Информационный материал 
об инсомнии.

2. Ограничение сна.
3. Контроль над стимулами.
4. Гигиена сна.
5. Когнитивная терапия.
6. Противорецидивная терапия

22 9 недель 6 месяцев 77 и 89%

S. Hagatun 
и соавт.,  2017

Sleep Healthy 
Using 
the Internet 
(SHUTi)

1. �Информационный материал 
об инсомнии.

2. Ограничение сна.
3. Контроль над стимулами.
4. Когнитивная терапия.
5. Гигиена сна.
6. Противорецидивная терапия

95 9 недель 6 месяцев 72 и 87%

O. Vedaa 
и соавт., 2020

Sleep Healthy 
Using 
the Internet 
(SHUTi)

1. �Информационный материал 
об инсомнии.

2. Ограничение сна.
3. Контроль над стимулами.
4. Когнитивная терапия.
5. Гигиена сна.
6. Противорецидивная терапия

868 9 недель 9 недель 72 и 84%

C. Zhang 
и соавт., 2023

Resleep 1. Ознакомление с программой.
2. Терапия ограничения сна.
3. Мышечная релаксация.
4. Контроль над стимулами.
5. Гигиена сна.
6. Когнитивная терапия.
7. Противорецидивная терапия

41 6 недель Через 1, 3 и 6 
месяцев

69 и 88%

Клиническая сомнология
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45–60 минут очных консультаций с врачом. Авторы 
представленных выше исследований пользовались 
тремя программами, одна из  которых утверждена 
FDA. Они применяли разные модификации, но улуч-
шение эффективности сна не превышало 20%. Это 
связано с тем, что средний ИЭС среди групп иссле-
дования составляет 69–77%, после терапии увеличи-
вается до 83–89%. Образовательная беседа об инсом-
нии, терапия контроля над стимулами, ограничение 
сна и  когнитивная терапия предусмотрены всеми 
программами. Однако не во всех программах пред-
ставлены техники мышечной релаксации и противо-
рецидивная терапия.

Отечественная программа «Дневник сна»
В России также продолжается разработка и внедре-
ние цифровых методов коррекции нарушений сна. 
В 2024 г. была представлена свободно распростра-
няемая программа, разработанная специалистами 
Российского общества сомнологов совместно с ком-
панией «Буарон». Она существует в виде мобильного 
приложения «Дневник сна» на платформе Google Play 
и «Дневник сна – качественный сон» на App Store. 
Программа позволяет вводить данные о сне в элек-
тронной форме, представлять их в графическом и та-
бличном виде. Предусмотрена возможность установ-
ления ежедневных напоминаний о необходимости 
ввода информации в дневник. В приложении при-
сутствует модуль поведенческой коррекции инсом-
нии, рассчитанный на пять недель и включающий 
рекомендации по соблюдению режима, обеспечению 

условий для сна, ограничению стимуляции, примене-
нию расслабляющих техник и физических нагрузок. 
Дневник позволяет отслеживать изменение показате-
лей сна при соблюдении рекомендаций. Приложение 
обеспечивает контроль изменения показателей сна 
на фоне лекарственной терапии, поскольку сущест-
вует возможность отправлять данные врачу в виде 
PDF-файла.

Заключение
Цифровые программы КПТ-И, активно внедряемые 
в  клиническую практику, показали эффективность 
в ряде исследований высокого качества, что подтверж
дается данными метаанализа [23]. С учетом недостат-
ка подготовленных специалистов, способных прово-
дить когнитивно-поведенческую терапию инсомнии 
в  очном варианте, а  также доступности ЦКПТ-И 
и простоты ее использования, она становится адек-
ватной альтернативой классическому методу. Пациент 
имеет возможность получать необходимую информа-
цию о своем сне и использовать методы из арсенала 
КПТ-И: ограничение сна, контроль над стимулами, ги-
гиену сна, мышечную релаксацию и когнитивную тера-
пию в удобное время с помощью смартфона или иного 
электронного устройства. Цифровые методы оценки 
и коррекции инсомнии продемонстрировали эффек-
тивность, сопоставимую с таковой в очной терапии. 
Исследования, сравнивающие ЦКПТ-И в одной и той 
же цифровой программе, отсутствуют.  

Публикация подготовлена при поддержке 
ООО «Буарон».
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Potential of Digital Sleep Assessment Methods and Behavioral Therapy for Insomnia

N.A. Gorbachev, M.G. Poluektov, PhD, Assoc. Prof.
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Nikita A. Gorbachev, nikit.gorbacheff@yandex.ru

The need to develop digital methods for assessing various diseases, including sleep disorders, is important. 
Research is underway on online versions and mobile applications for cognitive-behavioral therapy for chronic 
insomnia (CBT-I). Five applications including the domestic program ‘Sleep Diary’, have been developed 
and validated to perform unattended CBT-I. According to the authors, digital CBT-I is not inferior in its 
effectiveness in correcting sleep disorders compared to face-to-face therapy. The review provides comparative data 
on the functions and features of these methods. 

Keywords: insomnia, non-drug therapy for insomnia, digital CBT-I
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Эффективность когнитивно-поведенческой 
терапии при хронической мигрени  
и хронической инсомнии  
среди мужчин и женщин:  
проспективное сравнительное исследование

Актуальность. При хронической инсомнии (ХИ) и хронической мигрени (ХМ) эффективно комплексное 
лечение с использованием когнитивно-поведенческой терапии (КПТ). Не ясно, имеются ли различия 
в эффективности комплексного лечения с использованием КПТ у пациентов с ХИ и ХМ мужского 
и женского пола.
Цель – сравнить эффективность междисциплинарной программы, включающей КПТ, в лечении ХМ 
и сочетанной ХИ у мужчин и женщин.
Материал и методы. В исследование включено 60 пациентов с ХМ и ХИ, средний возраст – 
36,5 ± 9,3 года. Первую группу составили 28 мужчин, вторую – 32 женщины. Все пациенты получали 
междисциплинирную программу лечения, включающую стандартную терапию (фармакотерапию 
профилактическую и для купирования мигрени, рекомендации по образу жизни и гигиене сна) и КПТ. 
У всех пациентов оценивались клинико-психологические показатели до лечения и на 3, 6, 12 и 18-м месяце 
после лечения.
Результаты. Через три месяца терапии в обеих группах наблюдалось статистически значимое 
улучшение: снижение частоты головной боли и приема обезболивающих, показателей индекса тяжести 
инсомнии (ИТИ), показателей по шкале личностной и ситуативной тревоги Спилбергера – Ханина, 
шкале депрессии Бека, шкале оценки влияния мигрени на повседневную активность (p < 0,05). 
Через 6, 12 и 18 месяцев терапии достигнутые улучшения сохранились в обеих группах по сравнению 
с исходным уровнем (p < 0,05). 
Через три месяца терапии клинического эффекта (КЭ), снижения частоты головной боли 
на 50% и более по ХМ достигли 64,3% пациентов первой группы и 68,8% – второй, КЭ по ХИ (ИТИ 
уменьшился на 8 баллов и более) достигли 78,6% пациентов первой группы и 81,3% – второй (р > 0,05). 
Через 18 месяцев терапии КЭ по ХМ достигли 78,6% пациентов первой группы и 78,1% – второй 
(р < 0,001), КЭ по ХИ достигли 82 и 84% пациентов соответственно (р > 0,05).
Заключение. Междисциплинарная программа лечения, включающая КПТ, эффективна при ХМ 
и сочетанной ХИ у пациентов мужского и женского пола в краткосрочной и долгосрочной перспективе.
Ключевые слова: хроническая мигрень, хроническая инсомния, лекарственно-индуцированная головная 
боль, гендерные отличия, когнитивно-поведенческая терапия, междисциплинарное лечение
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Введение
Хроническая мигрень (ХМ) и  хроническая 
инсомния (ХИ)  – это неврологические забо-
левания, которые имеют относительно высо-
кую распространенность в  общей популяции 
(5,1 и  6,7% соответственно), значимо снижают 
качество жизни, часто сочетаются и утяжеляют 
течение друг друга [1–3]. Симптомы инсомнии 
или диагноз инсомнии имеют до 84% пациентов 
с ХМ [1, 4, 5]. Недостаток ночного сна, наличие 
дневного сна ассоциированы с возникновением 
приступов мигрени. У  большинства пациентов 
с частыми приступами мигрени обнаруживаются 
нарушения в  гигиене сна. Инсомния способст-
вует трансформации мигрени из эпизодической 
в хроническую форму [5–9].
При лечении пациентов с ХМ в сочетании с ХИ 
важно учитывать патогенетическую взаимос-
вязь мигрени и инсомнии, все факторы хрониза-
ции [4, 5, 10–14]. Помимо инсомнии у пациентов 
с ХМ распространены и другие факторы хрони-
зации: эмоциональные нарушения, лекарствен-
но индуцированная головная боль (ЛИГБ), боли 
других локализаций [15–17]. Коррекция факторов 
хронизации мигрени играет важную роль в транс-
формации мигрени из  хронической в  эпизоди-
ческую [18]. Использование только стандартной 
фармакотерапии у пациентов с ХМ и ХИ во мно-
гих случаях неэффективно, так как воздействия 
только на биологические мишени болезни недос
таточно [11–14].
При лечении пациентов с ХМ и ХИ особый практи-
ческий интерес представляют междисциплинар-
ные программы, включающие когнитивно-пове-
денческую терапию (КПТ) [19]. В лечении ХИ КПТ 
обладает доказанно высокой эффективностью 
и самым высоким уровнем рекомендаций [20, 21]. 
КПТ рекомендуется пациентам с мигренью и со-
четанными психологическими нарушениями [18]. 
При ХМ КПТ демонстрирует эффективность, 
но необходимо большее количество исследований 
для оценки уровня рекомендаций [18, 19, 22–26].
КПТ  – психологический метод, направленный 
на  выявление дисфункциональных убеждений 
пациента о себе и окружающем мире и их замену 
на альтернативные, более реалистичные представ-
ления, на выявление дезадаптирующего поведения 
и его замену на адаптивное [22–24]. Установлено, 
что подавляющее большинство пациентов с  ХМ 
имеют ошибочную, негативную «внутреннюю 
картину болезни», включающую катастрофиза-
цию боли, неправильные представления о причи-
нах и прогнозе боли, негативное эмоциональное 
состояние, болевое (избегающее и  гиперкомпен-
саторное) поведение. КПТ мигрени направлена 
на коррекцию всех перечисленных компонентов 
«внутренней картины болезни» [27, 28]. Для па-
циентов с ХИ также характерно наличие негатив-
ных, ошибочных убеждений о своем заболевании, 
дезадаптирующее поведение в  отношении сна 

и дневной активности, преобладание негативных 
эмоций [11–14, 25, 29]. В КПТ инсомнии особое вни-
мание уделяется таким техникам, как ограничение 
времени пребывания в постели без сна, контроль 
стимулов (не ложиться спать днем или не засыпать 
вечером вне кровати, не пользоваться гаджетами 
в постели и т.д.), формирование приверженности 
пациента соблюдению рекомендаций по гигиене 
сна [11–14, 25]. Недостаточно изучена эффектив-
ность КПТ у пациентов с сочетанием двух невро-
логических заболеваний – ХМ и ХИ.
Интересно, что среди пациентов с мигренью и ин-
сомнией выявляются  гендерные особенности 
и отличия. Во-первых, в общей популяции миг-
рень у женщин встречается чаще, чем у мужчин 
(43 и 18% соответственно) [30]. Инсомния также 
в общей популяции наблюдается среди женщин 
чаще, чем среди мужчин (27,1 и 19,7% соответст
венно) [31]. Во-вторых, среди пациентов с  ми
гренью и инсомнией выявлены гендерные отличия 
по клинико-психологическим характеристикам, 
способным влиять на эффективность проводимо-
го лечения [30, 31]. Среди женщин больше ранних 
утренних пробуждений, более выражена дневная 
сонливость и усталость, больше дисфункциональ-
ных стратегий для преодоления инсомнии, выше 
ощущение тяжести инсомнии, а у мужчин боль-
ше дневного сна и  больше неправильных пред-
ставлений об инсомнии [32]. У женщин с мигре-
нью более выражены сопутствующие симптомы 
(тошнота, рвота, фото-, фоно- и осмофобия), чаще 
используются триптаны, клинические симптомы 
существенно больше варьируют в течение жизни 
(особенно до 30 и  после 30 лет) по  сравнению 
с мужчинами с мигренью [30]. На сегодняшний 
день неизвестны гендерные отличия в эффектив-
ности лечения ХМ и ХИ с помощью комплексно-
го междисциплинарного лечения, включающего 
КПТ и стандартную фармакотерапию.
Цель  – сравнить эффективность междисципли-
нарной программы, включающей КПТ, в лечении 
ХМ и сочетанной ХИ у мужчин и женщин.

Материал и методы
Это проспективное сравнительное исследование. 
Протокол исследования был одобрен локальным 
этическим комитетом Сеченовского университе-
та. В исследование включались пациенты, соот-
ветствовавшие критериям включения и не соот-
ветствовавшие критериям невключения.
Критерии включения в исследование:
■■ наличие информированного согласия на  участие 

в исследовании;
■■ возраст от 18 до 65 лет включительно;
■■ мужской или женский пол;
■■ диагноз ХМ в сочетании или без ЛИГБ;
■■ диагноз ХИ;
■■ получение амбулаторного или стационарного 

лечения в Клинике нервных болезней Сеченовс
кого университета.
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Критерии невключения в исследование:
■■ беременность или кормление грудью;
■■ соматическое, эндокринное или другое невро

логическое заболевание в  стадии обострения 
или декомпенсации, которое превосходит 
по своей выраженности ХМ и ХИ;

■■ тяжелое инфекционное заболевание;
■■ психическое расстройство психотического ре-

гистра, требующее  госпитализации в  психиа-
трический стационар.

Критерии исключения из исследования:
■■ беременность или кормление грудью;
■■ обострение или дебют соматического, эндо-

кринного или другого неврологического забо-
левания, которое превосходит по  своей выра-
женности ХМ и ХИ;

■■ нежелание пациента продолжать участие в  ис-
следовании.

Методы исследования пациентов. Диагностика 
ХМ и ЛИГБ проводилась на основании диагнос
тических критериев Международной класси-
фикации  головных болей третьего пересмотра 
(МКГБ-3) и  исключения вторичной  головной 
боли [33]. Диагноз ХИ устанавливался в соответст
вии с диагностическими критериями Европейс
кого руководства по диагностике и лечению ин-
сомнии [21] и проекта клинических рекомендаций 
по диагностике и лечению ХИ у взрослых, разрабо-
танного российскими экспертами [20]. До начала 

лечения со  всеми пациентами, включенными 
в исследование, проводилась клиническая бесе-
да и тестирование. В клинической беседе опреде-
лялись социально-демографические и клинико-
психологические характеристики пациентов. Для 
оценки интенсивности головной боли применя-
лась числовая рейтинговая шкала (ЧРШ) [34]. 
Симптомы тревоги и  депрессии оценивались 
с помощью шкалы личностной и ситуативной тре-
воги Спилбергера – Ханина (ШЛСТ) [35] и шкалы 
депрессии Бека (ШДБ) [36]. Влияние ХМ на повсе
дневную активность анализировали по  шкале 
оценки влияния мигрени на повседневную актив-
ность (ШОВМА) [37]. Симптомы инсомнии оце-
нивали по индексу тяжести инсомнии (ИТИ) [38]. 
Всем пациентам предлагалось вести дневник го-
ловной боли и дневник сна в течение всего периода 
исследования – 12 месяцев.
В зависимости от пола все пациенты были разде-
лены на две группы. Первую группу представляли 
мужчины, вторую – женщины.
Методы лечения пациентов. Для пациентов 
обеих групп была предусмотрена междисципли-
нарная программа лечения, включавшая КПТ 
и  стандартную терапию мигрени, стандартную 
терапию ЛИГБ (при наличии диагноза). Иссле-
дуемая междисциплинарная программа была 
разработана на  основании клинических реко-
мендаций по лечению мигрени и инсомнии, ре-
зультатов ранее опубликованных зарубежных 
клинических исследований по КПТ и междисци-
плинарных программ при мигрени и инсомнии, 
а  также исходя из  собственного клинического 
опыта [11–14, 18, 20–26].
КПТ проводилась в виде десяти индивидуальных 
сессий по 90 минут и была направлена на лечение 
ХМ и ХИ (см. врезку).
Стандартное лечение мигрени включало профи-
лактическую лекарственную терапию мигрени, 
лекарственную терапию для купирования мигре-
ни, рекомендации по образу жизни. Лекарствен-
ная терапия назначалась с учетом клинических 
рекомендаций, предшествующего опыта лечения 
пациента, сопутствующих заболеваний, ХИ, воз-
можных побочных эффектов [10, 18, 20–26, 39, 40]. 
Профилактическая фармакотерапия мигрени 
проводилась в течение 12 месяцев.
У пациентов с диагностированной ЛИГБ проводи-
лось стандартное лечение ЛИГБ – дезинтоксикаци
онная терапия, включавшая:
■■ отмену обезболивающих препаратов, принима-

емых ранее пациентом в избыточном количест-
ве;

■■ терапию для облегчения симптомов отмены 
обезболивающих препаратов (до семи дней)  – 
противорвотную терапию (метоклопрамид 
10 мг два-три раза в день), терапию для голов-
ной боли «отмены» (альтернативный ненарко-
тический обезболивающий препарат, которым 
ранее пациент не злоупотреблял).

Структура программы по КПТ для лечения пациентов 
с хронической мигренью и хронической инсомнией

1.	 Образовательная беседа о сне, головной боли. Мотивирование 
пациента к предлагаемому лечению. Формулирование целей 
и определение этапов их достижения.

2.	 Ведение дневников самонаблюдения и выполнение домашних 
заданий.

3.	 Гигиена сна.
4.	 Поведенческая активизация (повышение физической 

активности в течение дня, лечебная гимнастика).
5.	 Ограничение времени пребывания в постели без сна, терапия 

по контролю стимулов.
6.	 Техники релаксации, упражнения по майндфулнесс.
7.	 Когнитивная реструктуризация негативных автоматических 

мыслей о сне (изменение с помощью различных 
психологических техник негативных представлений о сне 
на альтернативные и более реалистичные представления 
о сне).

8.	 Когнитивная реструктуризация негативных автоматических 
мыслей о головной боли.

9.	 Обучение навыкам по управлению такими модифицируемыми 
триггерами мигрени, как неблагоприятные режимы сна, 
неправильное питание, неадекватные двигательные режимы, 
избыточный прием обезболивающих, эмоциональное 
перенапряжение.

10.	 Обучение способам преодоления стресса (поведенческие 
стратегии и функциональные способы мышления).
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При ЛИГБ, связанной с  избыточным приемом 
рецептурных обезболивающих препаратов или 
приемом высоких доз обезболивающих препара-
тов, в случаях рецидива ЛИГБ или безуспешного 
отказа от избыточного приема обезболивающих 
препаратов проводилась терапия дексаметазоном 
(8 мг на 250 мл физиологического раствора один 
раз в день в течение пяти дней) [41].
Оценка клинической эффективности лечения. 
Эффективность проводимого лечения оценива-
лась на 3, 6, 12 и 18-м месяце наблюдения по сле-
дующим параметрам: частота  головной боли 
(количество дней с  головной болью в  месяц), 

влияние мигрени на  повседневную активность 
по  ШОВМА, частота приема обезболивающих 
препаратов (количество дней в месяц с обезбо-
ливающими препаратами), качество сна по ИТИ, 
эффективность ночного сна (количество минут 
ночного сна, деленное на количество проведен-
ных в  постели минут и  умноженное на  100%), 
эмоциональное состояние по ШДБ и ШЛСТ. Кли-
нический эффект лечения ХМ считался достиг-
нутым, если частота головной боли уменьшалась 
на 50% и более. Клинический эффект лечения ХИ 
был достигнут, если показатель ИТИ снижался 
на 8 баллов и более.

Динамика клинико-психологических характеристик пациентов с хронической мигренью и хронической инсомнией на фоне лечения

Показатель Первая группа Вторая группа

до 
лечения

месяц после лечения до 
лечения

месяц после лечения

3-й 6-й 12-й 18-й 3-й 6-й 12-й 18-й

Частота головной 
боли (M ± SD)

24,5 ± 5,3 9,8 ± 5,31 8,40 ± 6,431 7,4 ± 5,31 6,4 ± 4,21 24,8 ± 7,1 8,6 ± 4,52 7,6 ± 5,12 6,8 ± 4,22 6,4 ± 4,32

Интенсивность 
головной боли 
по ЧРШ (M ± SD)

9,2 ± 0,5 8,3 ± 1,3 8,1 ± 1,2 8,2 ± 1,1 8,1 ± 1,3 9,1 ± 0,6 8,2 ± 1,6 8,2 ± 1,9 8,1 ± 0,4 8,2 ± 0,3

Частота приема 
обезболивающих 
препаратов  
(M ± SD)

20,6 ± 7,3 7,6 ± 4,11 6,20 ± 3,121 5,2 ± 3,11 5,3 ± 3,51 22,3 ± 6,2 7,1 ± 3,32 5,3 ± 3,62 5,2 ± 3,32 5,3 ± 3,12

Влияние мигрени 
на повседневную 
активность 
по ШОВМА (M ± SD)

58,7 ± 31,2 10,5 ± 7,21 8,6 ± 5,41 7,1 ± 4,21 6,2 ± 4,11 56,4 ± 28,7 9,4 ± 6,42 7,4 ± 5,62 5,5 ± 3,42 5,1 ± 3,32

Тяжесть инсомнии 
по ИТИ (M±SD)

20,1 ± 4,3 6,4 ± 3,21 5,8 ± 4,11 4,3 ± 4,11 4,2 ± 2,61 20,2 ± 4,5 5,6 ± 3,22 4,4 ± 3,12 4,1 ± 2,52 3,8 ± 2,42

Эффективность 
ночного сна  
(M ± SD)

72,7 ± 5,7 87,7 ± 6,2 92,40 ± 4,711 92,7 ± 4,61 92,5 ± 4,31 74,3 ± 6,3 88,7 ± 8,32 93,6 ± 5,72 93,7 ± 5,62 93,8 ± 5,22

Депрессия по ШДБ 
(M ± SD)

17,1 ± 5,3 6,8 ± 4,31 6,5 ± 4,51 5,7 ± 4,11 5,4 ± 3,21 18,2 ± 6,4 6,5 ± 4,22 5,2 ± 3,42 5,1 ± 3,22 4,8 ± 2,82

Ситуативная 
тревога по ШЛСТ 
(M ± SD)

49,3 ± 5,2 26,4 ± 8,11 24,5 ± 7,21 23,1 ± 6,71 23,5 ± 5,81 51,7 ± 5,4 27,7 ± 7,42 25,7 ± 7,52 22,4 ± 6,22 22,1 ± 5,42

Личностная 
тревога по ШЛСТ 
(M ± SD)

46,1 ± 5,3 31,1 ± 6,4 29,3 ± 7,51 28,8 ± 6,41 29,6 ± 7,81 49,4 ± 6,4 33,6 ± 7,62 30,2 ± 7,32 30,4 ± 6,22 30,8 ± 5,22

Пациенты с КЭ 
по ХМ, абс. (%)

– 18 (64,3) 23 (82,0) 22 (78,6) 22 (78,6) – 22 (68,8) 25 (78,0) 25 (78) 25 (78)

Пациенты с КЭ 
по ХИ, абс. (%)

– 22 (78,6) 23 (82,0) 23 (82, 0) 23 (82,0) – 26 (81,3) 27 (84,0) 27 (84,0) 27 (84,0)

1 Статистически значимое различие между показателями после и до лечения в первой группе; p < 0,05.
2 Статистически значимое различие между показателями после и до лечения во второй группе; p < 0,05.
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В  исследование включено 60 пациентов с  ХМ 
и  ХИ, средний возраст  — 36,5 ± 9,3  года. Пер-
вую группу составили 28 мужчин (средний воз-
раст – 37,1 ± 8,4 года), вторую – 32 женщины (сред-
ний возраст – 35,5 ± 7,3 года). До лечения пациенты 
обеих  групп статистически значимо не  отлича-
лись по социально-демографическим и клинико-
психологическим характеристикам (таблица).
Статистический анализ данных. Данные, по-
лученные в  результате клинической беседы 
и тестирования, кодировались и вносились в та-
блицу Excel. Статистическая обработка данных 
проводилась с помощью пакета статистических 
программ STATISTICA 12. Нормальность рас-
пределения пациентов в  выборке по  возрасту 
оценивали по  критерию Холмогорова  – Смир-
нова d и  по критерию хи-квадрат χ2. Выборка 
пациентов, включенных в исследование, по воз-
расту соответствовала нормальному распределе-
нию. Для статистического анализа и сравнения 
социально-демографических и  клинико-пси-
хологических параметров в  двух  группах ис-
пользовались критерий Стьюдента t для несвя-
занных и  связанных выборок, логистическая 
регрессия, порядковая логистическая регрес-
сия, тест Пирсона хи-квадрат χ2, дисперсионный 
анализ (ANOVA). О  достоверности различий 
между группами по небинарным признакам го-
ворили при p < 0,05. При сравнении двух групп 
по бинарным признакам рассчитывалось отно-
шение шансов (ОШ) с 95%-ным доверительным 
интервалом при p < 0,001.

Результаты
Как видно из данных, представленных в таблице, 
на  фоне проводимого лечения в  обеих  группах 
наблюдалось статистически значимое улучше-
ние всех клинико-психологических показателей 
(кроме интенсивности  головной боли по  ЧРШ) 
в течение всего периода наблюдения. К третьему 
месяцу 40 (67%) пациентов достигли КЭ по  ХМ 
и 40 (80%) пациентов – КЭ по ХИ. К шестому меся-
цу 48 (80%) пациентов имели КЭ по ХМ и 50 (83%) 
пациентов – КЭ по ХИ. На 18-м месяце наблюде-
ния КЭ по ХМ сохранился у 47 (78%) пациентов, 
а КЭ по ХИ – у 50 (83%). Количество пациентов, 
достигших клинического эффекта по ХМ и по ХИ, 
статистически значимо не отличалось в группах 
на 3, 6, 12 и 18-м месяце наблюдения.

Обсуждение
В  исследовании показана эффективность меж
дисциплинарной программы, включавшей КПТ, 
у  пациентов с ХМ и  сочетанной ХИ. КЭ в  тера-
пии ХМ и сочетанной ХИ был достигнут у боль-
шинства пациентов к  третьему месяцу лечения 
(67 и 80% соответственно). Длительное наблюде-
ние в  течение 18  месяцев продемонстрировало 
не  просто стойкое сохранение КЭ у  этих паци-
ентов, но  и  увеличение количества пациентов, 

достигших КЭ по  мигрени и  инсомнии, 
до 78 и 83% соответственно.
В нашей стране это первое клиническое исследо-
вание по  оценке эффективности междисципли-
нарного лечения, включавшего КПТ, у пациентов 
с ХМ и ХИ, а также первое клиническое исследо-
вание сравнения эффективности данного лечения 
при ХМ и ХИ у пациентов мужского и женского 
пола. Ранее эффективность добавленной к схеме 
лечения КПТ у пациентов с ХМ и инсомнией из-
учалась только зарубежными авторами [11–14].
Предшествующие исследования так же, как 
и  настоящее исследование, продемонстрирова-
ли эффективность КПТ у пациентов с ХМ и ХИ. 
В исследовании A.Calhoun и соавт. участвовали 
43 женщины с  ХМ и  инсомнией, которые были 
рандомизированы в группу изучаемого лечения 
(очные индивидуальные сессии КПТ в  течение 
шести недель один раз в неделю) и группу конт
роля (плацебо-поведенческая терапия в течение 
шести недель) [11]. Снижение частоты  головной 
боли наблюдалось у  48% пациенток из  изуча-
емой группы с КПТ и у 25% пациенток из груп-
пы контроля. Через шесть недель после лечения 
трансформации мигрени из хронической в эпи-
зодическую достигли 35% пациенток из  группы 
изучаемого лечения с КПТ, а из группы контроля 
ни одна пациентка не достигла такого результата.
T. Smitherman и  соавт. провели исследование 
с участием 31 пациента с ХМ и инсомнией (90,3% 
женщин и 9,7% мужчин). Пациенты были рандо-
мизированы в группу с изучаемым лечением (три 
индивидуальные сессии КПТ) и группу контроля 
(плацебо-поведенческая терапия) [12, 13]. Через 
шесть недель после лечения частота  головной 
боли уменьшилась у  48,9% пациентов в  группе 
изучаемого лечения с  КПТ и  у 25% пациентов 
из группы контроля. Сильными сторонами дан-
ных зарубежных исследований являются нали-
чие группы контроля и однородность пациентов 
по  диагнозу ХМ. Слабые стороны  – короткий 
период наблюдения, незначительная выборка, 
отсутствие данных об эмоциональном состоянии 
пациентов и информации о количестве пациен-
тов, достигших снижения частоты головной боли 
в месяц на 50% и более.
В исследовании M. Crawford и соавт. оценивали 
эффективность интернет-сессий КПТ в лечении 
35 женщин с  ХМ и  инсомнией [14]. Все боль-
ные получали лечение в форме шести интернет-
сессий КПТ в течение шести недель. Через шесть 
недель после лечения 34,3% пациенток достигли 
трансформации мигрени из хронической в эпи-
зодическую. Тяжесть инсомнии по  ИТИ, уро-
вень нетрудоспособности по  ШОВМА, а  также 
частота  головной боли статистически значимо 
уменьшились в результате проведенного лечения. 
К сильным сторонам данного исследования отно-
сится однородность пациенток по диагнозу ХМ. 
Слабые стороны – участие в исследовании только 
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женщин, короткий период наблюдения, незначи-
тельная выборка, отсутствие контрольной груп-
пы, отсутствие данных об эмоциональном состоя-
нии и о количестве больных, достигших снижения 
частоты головной боли в месяц на 50% и более.
Необходимо отметить, что во всех ранее опу-
бликованных исследованиях сессии КПТ были 
направлены только на улучшение качества ноч-
ного сна, дневной активности, освоение навыков 
эмоционального и  физического расслабления. 
Авторы показали, что через нормализацию сна 
с помощью КПТ удается снизить частоту голов-
ной боли и трансформировать мигрень из хрони-
ческой в эпизодическую.
В  настоящем исследовании впервые изучалась 
сравнительная эффективность КПТ среди муж-
чин и  женщин с  ХМ и  ХИ. Это представляло 
собой практический интерес, так как среди муж-
чин и женщин с мигренью и инсомнией авторы 
других исследований выявляли клинико-психо-
логические отличия, что могло влиять на тактику 
и  эффективность проводимого лечения [30–32]. 
Показано, что междисциплинарная программа, 
включавшая КПТ, одинаково эффективна у паци-
ентов мужского и  женского пола в  лечении ХМ 
и  сочетанной ХИ. С  помощью данного лечения 
и у мужчин, и у женщин удалось одинаково эф-
фективно снизить частоту головной боли и при-
ема обезболивающих препаратов, улучшить 
ночной сон, эмоциональное состояние и  повсе
дневную активность.
Наше исследование имеет несколько преимуществ 
перед ранее проведенными:
■■ длительный период наблюдения (18 месяцев);
■■ оценка эмоционального состояния пациентов 

до и после лечения;
■■ определение количества пациентов, достигших 

клинического эффекта по ХМ и сочетанной ХИ 
в соответствии с общепринятыми критериями.

Показано, что на  фоне междисциплинарно-
го лечения с  КПТ улучшается эмоциональное 
состояние пациентов: снижаются тревога и вы-
раженность симптомов депрессии. Это важно, 
поскольку тревога и депрессия – факторы риска 
дебюта и хронизации мигрени, а также факторы 
риска дебюта и хронизации инсомнии [18, 15, 21]. 
Улучшение эмоционального состояния при ХМ 
и  ХИ является одной из  задач лечения таких 
пациентов [22–26]. Настоящее исследование от-
личается от  ранее проведенных тем, что в  нем 
с пациентами проводилось большее количество 
сессий КПТ (десять индивидуальных очных сес-
сий один раз в неделю в течение десяти недель), 
сессии длились дольше (по  90 минут), приме-
нялась комбинированная КПТ, направленная 
не только на инсомнию, но и на мигрень, также 
применялась стандартная лекарственная тера-
пия ХМ и ЛИГБ (при наличии). Вероятно, с этим 
связано то, что в нашем исследовании пациентов, 
достигших улучшения по мигрени и инсомнии, 

было больше, чем в исследованиях других авто-
ров. К ограничениям настоящего исследования 
относятся небольшой объем выборки, отсутствие 
контрольной группы, проведение исследования 
в одном центре и то, что участники исследова-
ния – пациенты, обратившиеся в университетс
кую клинику, специализирующуюся на лечении 
боли, с  чем может быть связана более высокая 
частота сложных случаев ХМ по  сравнению 
с общей популяцией.
Создание протоколов междисциплинарных 
программ, включающих КПТ, оценка их эф-
фективности в  клинических исследованиях, 
анализ факторов, влияющих на  эффектив-
ность междисциплинарных программ, после-
дующее внедрение этих программ в  практику 
лечения пациентов с  ХМ  – одни из  ключевых 
направлений в  работе ведущих мировых уни-
верситетских клиник и  центров боли. В  дан-
ных зарубежных медицинских учреждениях 
психологические методы  – КПТ в  форме ин-
дивидуальных и  групповых сессий, техники 
релаксации, майндфулнесс – занимают важное 
место в алгоритме лечения пациентов с хрони-
ческой ежедневной головной болью (ХЕГБ) [42]. 
В нашей стране применение междисциплинар-
ного подхода, включающего КПТ, у пациентов 
с ХЕГБ весьма ограниченно. В российских цен-
трах и  клиниках лечения боли основное вни-
мание уделяется не психологическим методам, 
а физиотерапии, мануальной терапии и малоин-
вазивным интервенциям (блокадам, лечебным 
инъекциям с анестетиком, глюкокортикостеро-
идом), назначению сосудистых и психотропных 
препаратов [22–26]. При этом, в  соответствии 
с зарубежными и российскими клиническими 
руководствами по мигрени, такие методы, как 
физиотерапия, мануальная терапия, малоинва-
зивные интервенции, сосудистые и психотроп-
ные препараты, не обладают доказанной эффек-
тивностью в лечении ХМ [10, 18]. В связи с этим 
проведенное исследование, анализ полученных 
результатов, последующая адаптация и внедре-
ние в  российскую медицину представленной 
междисциплинарной программы с КПТ имеют 
большое практическое значение в лечении па-
циентов с ХМ и сочетанной ХИ.

Заключение
Междисциплинарная программа, включающая 
КПТ, характеризуется высокой эффективностью 
в лечении ХМ и сочетанной ХИ в краткосрочной 
и  долгосрочной перспективе. Данное лечение 
одинаково эффективно у пациентов с ХМ и ХИ 
мужского и женского пола. С помощью междис-
циплинарной программы удается значимо сни-
зить частоту мигрени и приема обезболивающих 
препаратов, улучшить качество ночного сна, 
эмоциональное состояние и  повседневную ак-
тивность.  
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Effectiveness of Cognitive Behavioral Therapy for Chronic Migraine and Chronic Insomnia in Men and Women:
a Prospective Comparative Study

V.A. Golovacheva, PhD, A.A. Golovacheva
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University  

Contact person: Veronika A. Golovacheva, xoxo.veronicka@gmail.com

Relevance. Cognitive behavioral therapy (CBT) is effective in chronic insomnia (CI) and chronic migraine (CM). 
Gender differences in clinical and psychological characteristics have been identified in patients with migraine 
and insomnia. The effectiveness of CBT in patients with a combination of CM and CI has not been sufficiently 
studied; differences in its effectiveness in male and female patients are unknown.
Purpose of the study was to compare the effectiveness of an multidisciplinary program including CBT 
in the treatment of CM and combined CI in men and women.
Material and methods. The study included 60 patients (28 men and 32 women) with CM and CI, mean age 
36.5 ± 9.3. All patients underwent clinical interview and testing using clinical and psychological methods. 
All patients were divided into two groups: group 1 included male patients, group 2 – female patients. All 
patients received an multidisciplinary treatment program, including standard therapy (preventive and acute 
pharmacotherapy for migraine, lifestyle and sleep hygiene recommendations) and CBT. All patients were assessed 
for clinical and psychological parameters before treatment and at 3, 6, 12 and 18 months follow-up.
Results. After 3 months of therapy, statistically significant improvements were observed in groups 1 and 2: 
a decrease in headache frequency and painkiller intake, scores on the Insomnia Severity Index (ISI), State-Trait 
Anxiety Inventory, the Beck Depression Inventory, and the Migraine Disability Assessment (MIDAS) (p < 0.05). 
After 6, 12, and 18 months of therapy, the achieved improvements were maintained in both groups.
The clinical effect (CE, a decrease in headache frequency by 50% or more) according to CM in group 1 was 
achieved by 64.3% of patients, in group 2 – 68.8%, CE according to CI (ISI decreased by 8 points or more) in group 
1 – 78.6% of patients, in group 2 – 81.3% of patients (p < 0.001). After 18 months of therapy, 78.6% of patients 
in group 1 achieved CE according to CM, 78.1% of patients in group 2 (p < 0.001), 82% of patients in group 1 
achieved CE according to CI, 84% of patients in group 2 (p < 0.001).
Conclusion. Equally high efficiency of multidisciplinary treatment program including CBT was revealed for CM 
and combined CI in male and female patients in the short-term and long-term perspective.

Keywords: chronic migraine, chronic insomnia, medication overused headache, gender differences, cognitive 
behavioral therapy, multidisciplinary treatment
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Сновидения в психологической 
и психотерапевтической практике

Сновидения с древних времен были объектом толкований и теорий и привлекали внимание 
философов, ученых и психологов. В психологии и психотерапии сновидения играют важную роль 
в понимании внутреннего мира человека, его бессознательных процессов и эмоциональных конфликтов. 
В данной статье освещены основные формы и направления использования материала сновидений 
в психологической и психотерапевтической практике, изложены собственные представления о процессах, 
происходящих в психике во время сна. Технические подходы к работе со сновидениями классифицированы 
следующим образом: интерпретативные, имагинальные, психодраматические. Проанализирована 
также работа с осознанными сновидениями. Рассмотрены различные форматы работы со сновидениями, 
включая индивидуальные, диалоговые и групповые. В заключительной части статьи отражены 
представления автора о психологических механизмах, активизирующихся в процессе сна и сновидений. 
Эти механизмы затрагивают процессы консолидации и интеграции памяти, а также формирование 
моделей окружающей среды и паттернов реакции на внешние и внутренние вызовы. Именно эти 
аспекты сновидческой активности и следует иметь в виду при работе со сновидениями в состоянии 
бодрствования.
Ключевые слова: сновидение, психотерапия, интерпретация, активное воображение, интеграция, 
психоанализ, аналитическая психология, гештальт-терапия, когнитивно-поведенческая терапия, 
психодрама
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Интерпретативные техники
Историческая ретроспектива
Интерпретация сновидений имеет древние корни, 
уходящие в античные времена, когда сны воспри-
нимались как божественные послания. В древних 
культурах, например египетской, шумерской и гре-
ческой, сны считались важными предвестниками 
будущего, толкованием снов занимались жрецы 
и мудрецы. Одним из наиболее известных ранних 
трактатов о сновидениях является труд А. Далдиан-
ского «Онейрокритика» [1], в котором представлены 
систематические способы интерпретации снов.
Современное понимание сновидений во многом 
сформировано благодаря самой известной работе 
З. Фрейда «Толкование сновидений», опубликован-
ной в 1900 г. [2]. З. Фрейд утверждал, что сновиде-
ния – проявление бессознательных желаний и кон-
фликтов, которые удаляются из сознания с помощью 
механизма вытеснения в состоянии бодрствования 

и возвращаются в сознание во время сновидения, 
но в весьма искаженном, символизированном виде. 
Он предложил концепцию «сновидческой работы», 
в ходе которой латентное содержание сновидения 
трансформируется в явное содержание через такие 
процессы, как смещение, сгущение и символизация.
К.Г. Юнг, который некоторое время был сторонни-
ком концепции З. Фрейда, предложил собственную 
концепцию бессознательного [3], архетипов и сим-
волов, общих для всех людей, близкую к  идеям 
C.G. Carus [4]. К.Г. Юнг считал, что сновидения слу-
жат мостом между сознательным и бессознатель-
ным, помогая интегрировать различные аспекты 
личности и способствуя процессу индивидуации.

Методы интерпретации
Современные методы интерпретации сновидений 
разнообразны и зависят от терапевтического под-
хода. В психоанализе акцент делается на раскры-
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тии бессознательных мотивов и конфликтов, ре-
конструкции воспоминаний о детстве с опорой на 
анализ символов и ассоциаций. Терапевт помогает 
пациенту сгенерировать так называемое латентное 
(скрытое) содержание сновидения, исследуя его 
связь с актуальными проблемами и переживани-
ями пациента.
Юнгианский анализ сновидений включает работу 
с зафиксированными в культуре и мифах архетипа-
ми и символами, которые могут отражать не толь-
ко личные, но и коллективные, культурные бессоз-
нательные процессы. Данный подход учитывает 
контекст жизни пациента, а также его культурный 
и социальный фон. Сновидения рассматриваются 
как время и  место для контакта с  коллективной 
бессознательной психикой, в концентрированном 
виде содержащей опыт всего человечества.
Индивидуальная психология А. Адлера также 
вызывает интерес в  аспекте сновидений. Подход 
к  интерпретации сновидений обусловлен основ-
ной психологической концепцией, включающей 
понятия комплекса неполноценности, мужского 
протеста, социального чувства. Основным векто-
ром интерпретации является осмысление сюжета 
сновидения в сторону оценки качества компенса-
ции комплекса неполноценности (недокомпенса-
ция, нормокомпенсация, сверхкомпенсация). Спо-
соб компенсации служит основой формирования 
индивидуального жизненного стиля, который яв-
ляется базовой составляющей всех проблем и до-
стижений пациента [5]. В сновидениях эта сторона 
психической жизни субъекта может быть пред-
ставлена ярче, чем в  описаниях жизни во время 
бодрствования.
В гештальт-терапии сновидения рассматриваются 
как отражение актуальных конфликтов и незавер-
шенных ситуаций, требующих разрешения. Работа 
со сновидениями предполагает не только интер-
претации, но и репереживание происходившего во 
время сновидений с целью интеграции сновидче-
ского опыта. В гештальт-терапии сны рассматри-
ваются как проекции внутренних частей личности, 
которые проявляются в форме образов, символов 
и действий. Каждый элемент сна считается выра-
жением какого-то аспекта личности сновидца  – 
эмоций, неразрешенных конфликтов или подав-
ленных потребностей [6].
В отличие от интерпретативного подхода геш-
тальт-терапия предусматривает использование 
техники «оживления» элементов сновидения. Геш-
тальт-терапевт предлагает пациенту вести диалог 
с  различными аспектами сна, чтобы выявить их 
скрытое значение.
Экзистенциальный подход обусловлен идеей о том, 
что основу человеческого бытия составляет поиск 
свободы личности, смысла жизни и свободы выбо-
ра. Эти позиции сохраняются и в интерпретатив-
ных усилиях экзистенциальных терапевтов [7].
В основе когнитивно-поведенческой терапии 
лежит положение о том, что сновидения являются 

отражением повседневного опыта. Итерпретация 
сновидений имеет смысл для изменения дисфунк-
циональных мыслей и убеждений пациента в тех-
нике рефрейминга и когнитивной реструктуриза-
ции [8].

Клинические примеры
Рассмотрим достаточно распространенный сюжет 
сновидения, но с использованием в психотерапев-
тической практике различных интерпретативных 
техник.
Сюжет сновидения: пациентка с тревожным рас-
стройством часто видит сон, в котором убегает от 
опасного преследователя.
Психоаналитический подход. Психоаналитик 
и пациентка приходят к выводу, что сон может от-
ражать подавленное чувство вины и страх перед 
внутренними конфликтами, связанными с детст-
вом. Последовательная реконструкция воспоми-
наний о  детстве позволила пациентке осознать, 
что преследователь является отражением ее дет-
ского архаического страха перед отцом, который 
воспроизводится каждый раз, когда в состоянии 
бодрствования она сталкивается с опасностью кон-
фликта с авторитетной фигурой, например работо-
дателем.
Юнгианский подход. Интерпретация аналогично-
го сюжета в  юнгианской концепции может быть 
направлена в сторону отношений с теневыми, по 
какой-либо причине неприемлемыми аспектами 
собственной личности. Такая расщепленность, не-
сомненно, вызывает тревогу, являющуюся поводом 
для обращения к терапевту. Преследователь во сне 
представляется объективатором этих личностных 
аспектов. Сама ситуация преследования может 
расцениваться как попытка коллективного бессоз-
нательного дать понять сновидцу, что необходимо 
пересмотреть отношения с неприемлемыми (тене-
выми) аспектами собственной личности. 
Экзистенциальная терапия. Экзистенциальный 
подход предусматривает интерпретативные рассуж
дения о необходимости учитывать мнение окружа-
ющих по поводу принятия любого значимого ре-
шения в жизни. Подобная установка ограничивает 
свободу выбора пациента и вызывает хроническое 
тревожное ожидание критики любого из выборов.
Когнитивно-поведенческая терапия. Анализ в кон-
тексте когнитивно-поведенческой терапии может 
состоять в оценке происходящего во сне как вос-
произведения дисфункциональной копинговой 
стратегии в виде избегания. Если этот вывод под-
тверждается и  в состоянии бодрствования, то 
в  качестве иррационального убеждения рассма-
тривается отсутствие иных стратегий поведения 
в конфликте, кроме бегства. Когнитивное искаже-
ние представляется в  форме катастрофического 
мышления в отношении собственных возможно-
стей. Поведенческая реакция, которая сводится 
к единственной форме – бегству, безусловно, нуж
дается в критической переоценке.
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Имагинальные техники
Теоретическая база
Имагинальные техники основаны на предположе-
нии, что образы сновидений – это проекции раз-
личных частей психической структуры сновидца, 
которые по какой-либо причине оказались отделе-
ны от целостной психики. В аналитической пси-
хологии К.Г. Юнга и гештальт-терапии считается, 
что образы сновидений могут быть результатом по-
давления или неприятия определенных аспектов 
собственной личности. Эти образы, характер их 
поведения, связанные с ними эмоции несут в себе 
важную информацию, которая может быть интег-
рирована в психическую структуру через осозна-
ние и работу с ними в состоянии бодрствования.
Методы имагинальной работы со сновидениями 
предполагают активное взаимодействие с  обра-
зами, возникшими во сне. Такой процесс часто 
предполагает диалог с образами, их визуализацию 
и творческую переработку. Основная цель подоб-
ных техник – помочь пациенту осознать скрытые 
аспекты личности и интегрировать их в сознание 
и тем самым способствовать внутреннему разви-
тию и разрешению психологических конфликтов.

Примеры упражнений
Одним из ключевых упражнений, используемых 
в имагинальных техниках, является техника актив-
ного воображения [9], разработанная К.Г. Юнгом. 
Данная техника предполагает создание осознанно-
го диалога с образами, возникающими в процессе 
воображения или вспоминания сновидений. На-
пример, если пациент видел во сне фигуру, кото-
рая вызывает у него тревогу, терапевт может пред-
ложить ему представить этот образ и попытаться 
вступить с  ним в  диалог. В  процессе подобного 
взаимодействия могут всплыть важные психологи-
ческие инсайты, которые помогут пациенту лучше 
понять внутренние конфликты.
Диалог с  образом. Пациентка часто видит во сне 
покойную мать, которая осуждает ее за принятые 
решения. Терапевт предлагает пациентке предста-
вить образ матери и задать ей вопросы: «Почему 
ты осуждаешь меня?», «Каких достижений ты от 
меня ждешь?» В ходе диалога пациентка начина-
ет осознавать, что образ матери символизирует ее 
внутренние требования к себе, сформированные 
в детстве. Работа с этим образом помогает пациен-
тке уменьшить внутреннее напряжение и освобо-
диться от навязанных ожиданий.

Практические результаты
Имагинальные техники позволяют пациентам ра-
ботать с образами, которые могут быть не осозна-
ны в обычной жизни, но оказывают значительное 
влияние на эмоциональное состояние и  поведе-
ние. Исследования показывают, что такие техники 
способствуют интеграции вытесненных аспектов 
личности и улучшению психоэмоционального со-
стояния.

Имагинальные техники отличаются от традици-
онных интерпретативных методов тем, что акти-
визируют способность пациента к самопознанию 
и  саморегуляции через творческое взаимодейст-
вие с образами. Они помогают не только осознать 
скрытые аспекты психики, но и интегрировать их, 
что способствует личностному прогрессу и эмоци-
ональной стабильности.

Психодраматические техники
Методы и подходы
Психодраматические техники в работе со снови-
дениями основаны на предположении, что теа-
тральное разыгрывание сюжетов сна в состоянии 
бодрствования помогает пациенту осознать и пе-
реработать свои внутренние конфликты. Метод, 
первоначально разработанный Я.Л. Морено [10], 
включает театрализованное воспроизведение снов, 
в котором задействованы пациент и другие участ-
ники группы либо только пациент под руководст-
вом терапевта.
Основная идея психодрамы заключается в  том, 
что через физическое действие и вовлечение тела 
в процесс переработки сна пациент может глубже 
понять эмоциональные и психологические процес-
сы, лежащие в основе его сновидений. Необходимо 
отметить, что психодраматические техники часто 
предполагают использование элементов спонтан-
ности и  импровизации, что позволяет пациенту 
свободнее выражать чувства и переживания.

Роль телесности
Телесность играет ключевую роль в психодрамати-
ческих техниках. В отличие от более когнитивно 
ориентированных подходов психодрама акценти-
рует внимание на телесных ощущениях и движе-
ниях как способе выражения и обработки эмоци-
онального материала. Когда пациент разыгрывает 
сновидение, его тело становится активным участ-
ником процесса, что помогает сделать внутренний 
конфликт более осознанным и ощутимым.
Например, пациент может воспроизвести движе-
ния или позы, которые он занимал во время сна, 
и осознать скрытые эмоции или напряжение, свя-
занные с данным образом. Такое физическое вос-
произведение помогает выйти за пределы вербаль-
ного анализа и  задействовать глубокие телесные 
и эмоциональные слои.
Телесная интеграция. Пациент видит сон, в  ко-
тором он зажат в узком пространстве и не может 
двигаться. Во время психодраматического сеанса 
терапевт предлагает ему воспроизвести эту ситу-
ацию и просит сесть в таком положении, которое 
максимально напоминает позу из сна. Во время 
работы пациент осознает, что ощущение связано 
с  чувством ограничения в  реальной жизни, воз-
можно вызванным отношениями с окружающими. 
Через физическое воспроизведение и обсуждение 
подобного ощущения пациенту удается осознать 
потребность в свободе и личном пространстве.

Клиническая сомнология
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Сравнение с другими подходами
Психодраматические техники отличаются от интер-
претативных и имагинальных тем, что акцентируют 
внимание на действии и физическом воплощении 
сновидческих образов. В то время как интерпрета-
тивные техники фокусируются на анализе символов 
и значений, а имагинальные – на диалоге с образами, 
психодрама позволяет пациенту буквально пожить 
в сновидении и физически почувствовать его вли-
яние. Такой подход близок к гештальт-терапии, где 
также используется разыгрывание ролей и телесные 
техники. Однако психодрама более структурирова-
на и обычно применяется в групповых условиях, что 
позволяет использовать силу групповой динамики 
и коллективного опыта для проработки индивиду-
альных проблем.
Психодраматическая реконструкция сна. В группо-
вом психодраматическом сеансе один из участни-
ков рассказывает сон, в котором испытывает страх 
перед утратой. Члены группы играют роли персо-
нажей из сна, включая объект страха. Разыгрывая 
сцену, участники вместе с  терапевтом помогают 
пациенту осознать причины страха и предложить 
альтернативные сценарии развития событий, что 
приводит к значительному снижению тревожности.
Психодраматические техники в  силу уникальной 
способности сочетать эмоциональные и  телесные 
аспекты особенно полезны в ситуациях, когда слож-
но вербализовать переживания или понять их толь-
ко через когнитивный анализ.

Осознанные сновидения
Теоретическая база
Осознанное сновидение – состояние, в котором че-
ловек осознает, что он спит, и может контролировать 
или изменять содержание сна. Эта практика берет 
начало из древних культур, таких как тибетский 
буддизм и индейские традиции, где осознанные сно-
видения использовались для духовного роста и са-
мопознания. В современной психотерапевтической 
практике осознанные сновидения применяются для 
изучения бессознательного и  изменения нежела-
тельных паттернов поведения.
Исследования показали, что осознанные сновиде-
ния могут снижать тревожность, улучшать настро-
ение и способствовать решению личных проблем. 
В частности, работы S. LaBerge [11], который счита-
ется пионером в исследовании осознанных сновиде-
ний, показали, что регулярная практика осознания 
во сне помогает лучше управлять своими эмоциями 
и поведенческими реакциями.

Практика осознанных сновидений
Осознанные сновидения требуют развития спе-
циальных навыков, таких как контроль внимания 
и осознание состояния сна. Существует несколько 
методов, которые могут помочь в достижении осоз-
нанных сновидений:
1) �метод реальности предполагает регулярную 

проверку реальности в течение дня, чтобы при-

выкнуть к  вопросу: «Это сон или нет?» Такая 
привычка может перенестись в  сновидение 
и спровоцировать осознание;

2) �метод MILD (Mnemonic Induction of Lucid Dreams) 
включает использование мысленных установок 
перед сном для осознания во время сновидения. 
Например, повторение фразы «я осознаю, что 
сплю» перед засыпанием может повысить вероят-
ность осознания во сне;

3) �техника прерывания сна (WBTB, Wake Back to 
Bed) предполагает пробуждение после нескольких 
часов сна, затем короткий период бодрствования 
и повторный сон. Это может повысить шансы на 
осознание в фазе быстрого сна, когда сны наибо-
лее яркие.

Влияние на состояние бодрствования
Осознанные сновидения могут значительно влиять 
на состояние бодрствования, помогая справляться 
с эмоциональными проблемами, фобиями и травма-
ми. Психотерапевты часто используют осознанные 
сновидения для работы с  повторяющимися кош-
марами или травматическими воспоминаниями. 
В таком случае пациент может изменить ход снови-
дения, трансформируя пугающие образы и события, 
и тем самым снизить уровень тревожности и стрес-
са в реальной жизни.
Преодоление кошмаров. Пациентка с посттравма-
тическим стрессом после автокатастрофы регу-
лярно видит кошмар, в котором снова переживает 
аварию. Психотерапевт обучает ее технике осоз-
нанных сновидений, чтобы она могла осознать, 
что это всего лишь сон, и  изменить его исход. 
В процессе работы пациентка начинает осознавать 
себя во сне и перестраивает его так, что выходит 
из автомобиля до аварии и безопасно наблюдает 
за происходящим. Подобное изменение во время 
сна приводит к  снижению частоты возникнове-
ния во сне кошмаров и уровня стресса в состоя-
нии бодрствования.

Сходство с активным воображением
Осознанные сновидения имеют много общего с тех-
никой активного воображения К.Г. Юнга. В обеих 
ситуациях человек взаимодействует с  образами, 
возникающими в его сознании (во время сна или 
в состоянии бодрствования), с целью интеграции 
таких образов и разрешения внутренних конфлик-
тов. Оба подхода направлены на осознание и транс-
формацию бессознательных аспектов психики 
через прямое взаимодействие с символическими 
образами.

Форматы работы со сновидениями
Индивидуальный формат
Индивидуальный формат работы со сновидения-
ми предполагает индивидуальную работу пациен-
та. При этом основное внимание уделяется работе 
с личными образами и символами, возникающими 
во время сна. Один из ключевых методов, исполь-

Клиническая сомнология
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зуемых в подобном формате, – техника активного 
воображения, когда пациент взаимодействует со 
сновидческими образами в уединении. Это позволя-
ет глубже погрузиться в переживания и осмыслить 
скрытые аспекты внутреннего мира.
Активное воображение. Пациентке часто снится, что 
она заблудилась в лесу. Во время сеанса пациентка 
может представить лес и  исследовать его. В  про-
цессе активного воображения она встречает в лесу 
старую женщину, которая оказывается символом ее 
внутренней мудрости и интуиции, и вступает с ней 
в диалог. Работа с этим образом помогает пациентке 
лучше понять страхи и научиться доверять своим 
внутренним ощущениям.

Диалоговый формат
Диалоговый формат работы со сновидениями обыч-
но реализуется в контексте различных психотера-
певтических модальностей, таких как психоанализ, 
аналитическая психология, экзистенциальная и ге-
штальт-терапия. В этом формате терапевт и пациент 
вступают в диалог по поводу сновидений. Терапевт 
помогает пациенту глубже понять значение и сим-
волику снов через обсуждение и анализ. В психоа-
нализе, как правило, такой диалог носит характер 
монолога пациента. В  аналитической психологии 
диалоговая техника называется техникой амплифи-
кации. Другие школы также предлагают обсужде-
ние сновидения с пациентом именно в диалоге.
Диалоговый формат предполагает активное участие 
пациента в процессе интерпретации, что способст-
вует осознанию внутренних конфликтов. Терапевт 
может задавать вопросы, предлагать интерпрета-
ции, которые помогают пациенту увидеть скрытые 
смыслы и  найти новые способы взаимодействия 
с теми аспектами личности, которые проявляются 
в сновидениях.
Анализ сновидений. Пациенту снится, что он посто-
янно опаздывает на важное событие. Во время сеан-
са терапевт спрашивает пациента, что он чувствует, 
когда опаздывает, и предлагает проанализировать, 
что может символизировать такое событие в реаль-
ной жизни. В  ходе диалога пациент осознает, что 
сон отражает его страх перед неудачами и чувство 
неполноценности в профессиональной сфере. Сов-
местная работа над этими ощущениями помогает 
пациенту лучше справляться с давлением и повы-
шает его уверенность в себе.

Групповой формат
Групповой формат работы со сновидениями пред-
полагает участие нескольких человек, что открывает 
дополнительные возможности для взаимного обога-
щения личного опыта. В таком формате участники 
делятся своими сновидениями, совместно анали-
зируют их или разыгрывают в  рамках психодра-
матических сессий. Групповой формат позволяет 
использовать силу групповой динамики для созда-
ния более глубокого и многослойного понимания 
сновидений.

Групповая работа со сновидениями может включать 
как элементы интерпретации, так и психодрамати-
ческие техники, когда участники играют роли раз-
личных образов и ситуаций, возникающих во время 
сна. Такой подход позволяет каждому участнику не 
только лучше понять свои сновидения, но и полу-
чить инсайты через опыт и интерпретации других 
членов группы.
Совместная интерпретация сновидений. В группе 
из пяти человек один делится сном, в котором он 
видит разрушенный мост. Другие участники предла-
гают свои интерпретации этого символа, такие как 
разрушенные отношения, утрата или препятствие 
в жизни. Совместное обсуждение помогает каждо-
му члену группы осознать собственные ассоциации 
с  этим образом и, возможно, найти аналогичные 
символы в своих снах. Такая работа способствует 
развитию эмпатии и открывает новые перспективы 
для решения внутренних конфликтов. Групповой 
формат также может быть полезен в работе с трав-
мами. Участие в группе помогает пациентам чувст-
вовать себя менее изолированными в своих пережи-
ваниях и получать поддержку других участников.
Отдельно следует сказать о технологии групповой 
работы со сновидениями авторским методом «Груп-
пы снов», который отличается как созданием атмо
сферы наибольшей безопасности для участников, 
так и возможностью максимального использования 
творческого потенциала каждого. Методика постро-
ена на идее загрузки сновидения, предложенного 
одним участником, каждым членом группы в собст-
венную психическую реальность. Ассоциации и ин-
терпретации участники адресуют сами себе, что 
позволяет, с одной стороны, обезопасить сновидца 
от ненамеренного травмирования, тем самым спо-
собствуя максимальному проявлению креативности 
каждым из участников, а с другой – стать бенефици-
аром происходящего каждому участнику группы.

Психологические механизмы  
формирования сновидений 
В завершение обозначим несколько ключевых мо-
ментов, которые необходимо учитывать при работе 
со сновидениями в состоянии бодрствования. 
Наиболее активной психической функцией во сне 
является память. Во время сновидения механиз-
мы консолидации и интеграции памяти работают 
максимально интенсивно [12]. Собственно процесс 
сновидения отражает не только работу механиз-
мов консолидации и интеграции памяти, но и более 
общие процессы, например формирование модели 
окружающей среды и паттернов реакции на внеш-
ние и внутренние вызовы. Поскольку наблюдение 
за этими процессами не является обязательным, 
сознание воспринимает происходящее во сне как 
нечто загадочное и непонятное, что нередко приво-
дит к его символической или метафорической ин-
терпретации [13].
Обращение к сновидениям в состоянии бодрствова-
ния сопровождается повторной попыткой воспро-
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изведения этих процессов, прежде всего связанных 
с функцией памяти. Это характерно для любой пси-
хологической модальности работы со сновидения-
ми, даже при их простом припоминании. В диало-
говой и групповой работе сновидение становится 
основой для повторной переработки опыта в перио-
де бодрствования, который усваивался во сне, через 
обогащение опытом других участников процесса, 
что, безусловно, может рассматриваться как исклю-
чительно позитивный фактор.
Таким образом, работа с материалом сновидений 
в  состоянии бодрствования фактически означа-
ет обращение к элементам памяти, сохраняющим 
активность и после пробуждения. Оперирование 
метафорами сна в состоянии бодрствования про-

должает начатый ночью процесс, который не завер-
шился во сне [14]. Это в свою очередь является по-
зитивным процессом, способствующим усвоению 
некогда полученного опыта. Сказанное особенно 
актуально для посттравматических сновидений.
Обращение к  сновидениям в  рамках психотера-
пии не только позволяет пациентам лучше понять 
и осознать свои внутренние конфликты, но и пре-
доставляет им возможность активно участвовать 
в процессе собственного исцеления и самопозна-
ния. Дальнейшие исследования в данном направ-
лении и практический опыт будут способствовать 
разработке новых эффективных методов, направ-
ленных на использование сновидений в психоте-
рапии.  
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Dreams have attracted the attention of philosophers, scientists and psychologists since ancient times, being  
the object of numerous interpretations and theories. In psychology and psychotherapy, dreams play an important 
role in understanding the inner world of a person, his unconscious processes and emotional conflicts. The purpose 
of this work is to highlight the main forms and directions of using dream material in the practice of psychological 
and psychotherapeutic work and to correlate them with the author's ideas about the processes occurring  
in the psyche during sleep. In the article, the existing technical approaches to working with dreams are classified  
as follows: interpretive, imaginal, psychodramatic, as well as work with lucid dreams. An important aspect  
is also the consideration of various formats of working with dreams, including individual, dialogue and group 
approaches. The resulting part of the work reflects the author's ideas about the psychological mechanisms activated 
in the process of sleep and dreams. These mechanisms include processes of memory consolidation and integration, 
as well as the formation of models of the environment and patterns of response to external and internal challenges. 
It is these aspects of dream activity that should be kept in mind when working with dreams in wakefulness.
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Методы лечения  
расстройств сна 
в традиционной  
тибетской медицине

В статье кратко приведена история тибетской медицины, а также используемые в ней методы лечения 
расстройств сна. Многие из этих методов можно применять в современной врачебной практике 
в рамках рекомендаций гигиены сна и комплементарной медицины.
Ключевые слова: сон, тибетская медицина, гигиена сна

1 Институт  
высшей нервной 

деятельности  
и нейрофизиологии РАН 

2 Российский 
университет  

дружбы народов  
им. Патриса Лумумбы

Д.Е. Шумов, к.б.н.1, 2, А.Э. Хуурак2  
Адрес для переписки: Дмитрий Ефимович Шумов, dmitry-shumov@yandex.ru 

Для цитирования: Шумов Д.Е., Хуурак А.Э. Методы лечения расстройств сна в традиционной тибетской медицине. Эффективная 
фармакотерапия. 2024; 20 (33): 102–105.

DOI 10.33978/2307-3586-2024-20-33-102-105

История сомнологии

Тибетская медицина (ТМ) – неотъемлемая часть 
традиционной тибетской культуры. В  нас
тоящее время повышенный интерес к  ней 

обусловлен рядом причин:
✓✓ низкой инвазивностью применяемых методов 
диагностики и  лечения (максимум инвазивнос
ти – это процедура кровопускания; хирургические 
методы сейчас практически не  используются). 
Все методики практически безболезненны для 
пациента и при правильном применении не имеют 
побочных эффектов;

✓✓ высокими этическими стандартами врачей, что 
обусловлено глубокими связями  ТМ с религиоз-
ной практикой;

✓✓ системным подходом, то есть лечение направлено 
на устранение причин болезни, а не симптомов. 

Принято считать, что ТМ зародилась не  позднее 
первого тысячелетия до н.э. в древнем центрально-
азиатском государстве Шанг-Шунг, государственной 
религией которого, как и всего добуддийского Тибе-
та, было учение юндрунг бон [1]. Затем, приблизи-
тельно с V в. н.э., с появлением в Тибете буддизма, 
стали внедряться методы индийской, китайской 
и греко-арабской медицины. Во многом этот процесс 

регулировался предпочтениями правящей царской 
династии Тибета.
Таким образом, в  настоящее время сохраняются 
две основные традиции ТМ: буддийская на основе 
трактата «Чжуд-ши» («Четыре тантры») и  бонс
кая, основанная на  тексте «Бум-ши» («Четыре 
собрания»). Обе традиции мало отличаются друг 
от друга, используют похожие методы диагности-
ки, лечения, составления лекарств и т.д. Некоторые 
термины и методы бонской традиции сохраняют-
ся и  сегодня в  рамках буддийской медицинской 
системы.

Тибетская медицина в современном Китае и Индии
В настоящее время ТМ играет важную роль в системе 
здравоохранения Китая, особенно в тибетских регио-
нах. Согласно официальной статистике, в Тибетском 
автономном районе и других тибетских провинциях 
количество врачей, практикующих ТМ, в 1993 г. пре-
вышало 1200, а в 2010 г. достигло 5000 [2, 3]. Кроме 
того, многие врачи традиционной западной медици-
ны в тибетских регионах часто в свою клиническую 
практику включают методы диагностики и лечения 
ТМ. Во внутренних районах Китая большинство 
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тибетских патентованных лекарств доступны в апте-
ках и больницах.
Что касается Индии, Тибетский государственный 
институт медицины и астрологии с 1962 г. рабо-
тает в Дхарамсале и сегодня предлагает семилет-
нюю программу подготовки врачей, причем как 
мужчин, так и женщин. При институте открыты 
астрологическая школа с пятилетней обучающей 
программой, больница, амбулаторное отделение, 
завод по производству лекарств, небольшая меди-
цинская библиотека и медицинский музей. На дан-
ный момент в Индии и Непале открыто множество 
филиалов.

Тибетская медицина в Монголии
Первая тибетская медицинская школа в  Монго-
лии, Дакан Эмчи Аймак, была основана тибет-
ским врачом Даканом Эмчи Лосангом Норбу 
в 1712 г. Самый знаменитый монастырский меди-
цинский колледж – Сориг Шанпан Линг был осно-
ван в Урге (современный Улан-Батор) в 1760 г. В 
конечном счете при большинстве монастырей 
Монголии, Бурятии, Калмыкии и  Тувы были от-
крыты медицинские колледжи, где обучали мона-
хов. Так продолжалась традиция северо-восточ-
ной тибетской провинции Амдо. На  самом деле 
монгольские врачи стали настолько знаменитыми, 
что даже в Тибете современное разговорное слово, 
обозначающее доктора, это монгольское заимство-
ванное слово «эмчи».
Монгольская медицина не является чем-то отдель-
ным от тибетской традиции. Корни монгольской 
традиции восходят к «Четырем медицинским тант
рам», хотя в ней и присутствуют свои особенности, 
нововведения и адаптации. Например, в монгольс
кой традиции есть уникальная форма массажа, 
которую применяют в сочетании с традиционной 
тибетской медицинской практикой. В  тибетских 
клиниках Монголии и  Бурятии практикуют сов-
ременную китайскую акупунктуру и  используют 
травы из  китайской традиции. И  это нововведе-
ние, внедренное в 1950-х гг., вполне обоснованно: 
были прерваны контакты с тибетской традицией 
акупунктуры и утерян доступ к тибетским лекарст
венным травам. Однако это не означает, что мон-
гольская медицина основана на китайской системе 
или является ее подвидом.

Тибетская медицина в России
В конце XVII в. ТМ впервые появилась в Бурятии. 
Тогда существовало две основные традиции – хо-
ринская и селенгинская. Хоринская традиция при-
шла из  монастырского медицинского колледжа 
Лабранг Ташикьил в северо-восточной тибетской 
провинции Амдо. Она опиралась только на тибет-
ские тексты и в основном была представлена в Шу-
лутском дацане в Ацагате, в Эгитуйском, Агинском 
и  Цугольском дацанах. Селенгинская традиция 
пришла из Монголии, в ней следовали и монгольс
ким, и тибетским текстам. Как и на монгольскую, 

на селенгинскую традицию некоторое влияние ока-
зала китайская медицина. Она в  основном была 
представлена в Гусиноозерском, Цонгольском, Са-
нагинском и Янгажинском дацанах.
В Калмыкии, Туве при буддийских монастырях тоже 
существовали школы, где преподавали ТМ. В Кал-
мыкии одна из главных школ находилась в Эмчин-
хуруле и имела много филиалов в других монасты-
рях.
В Туве главный монастырский медицинский колледж 
располагался в Чаданском хурэ. В Туве также имела 
место развитая традиция шаманской медицины, 
специализировавшаяся на использовании трав. Тем 
не менее эта традиция не смешалась с буддийской ме-
дицинской традицией в монастырях и существовала 
отдельно.
В Российской империи ТМ процветала в XIX и нача-
ле XX в. Например, бурятский доктор из Агинского 
дацана Петр Бадмаев был личным врачом последне-
го императора России Николая II, а также Григория 
Распутина. При Николае II в Санкт-Петербурге был 
построен тибетский буддийский монастырь.
Медицинские школы в Бурятии, Калмыкии и Туве 
были разрушены вместе с буддийскими монастыря-
ми в конце 1930-х гг.
В Бурятии в настоящее время существуют наследст-
венные линии преемственности традиционных вра-
чей при Иволгинском дацане, что недалеко от Улан-
Удэ, а  также в  Агинском и  Цугольском дацанах 
в Читинском районе. Кроме того, ведутся научные 
исследования ТМ в Бурятском институте обществен-
ных наук Сибирского отделения Российской акаде-
мии наук в Улан-Удэ.

Подход ТМ к расстройствам сна
Когда говорят о расстройствах сна в ТМ, выделяют 
два вида причин: внутренние и внешние. Внешние 
причины не зависят напрямую от человека. Внутрен-
ние причины – это индивидуальные особенности че-
ловека, обусловленные уникальным сочетанием в его 
организме пяти так называемых элементов: про-
странства, ветра, воды, огня и земли. Расстройства 
сна обусловлены [4]:
1)	избытком определенного элемента (как правило, 

ветра);
2)	стрессом в жизни;
3)	потоком негативных впечатлений;
4)	врожденной конституцией человека.
Сон и  конституция человека. Приводят пример: 
чтобы из семени вышло растение, необходимо по-
мимо самого семени наличие земли и  воды. Если 
есть эти условия, то есть и  перспектива, что ра-
стение выйдет наружу, но не факт, что разовьется. 
Для этого нужно еще тепло (элемент «огонь»). Не-
обходим еще ветер, то есть движение, регенерация. 
Рост листьев, стебля зависит от элемента «ветер». 
В  конце концов необходимо и  пространство для 
роста. Растение может получить все пять условий, 
но важен индивидуальный подход к их сочетанию. 
Какие-то растения требуют много воды, какие-то – 
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мало, каким-то надо больше солнца и т.д. Сущест-
вуют и более тонкие уровни элементов, которые мы 
можем почувствовать, а можем и не почувствовать. 
Каждый из нас имеет свои манеры поведения, осо-
бенности тела, психики и т.д.
Эта уникальность возникает ввиду отличия врож-
денной комбинации пяти элементов у  людей, что 
приводит к образованию семи видов конституции. 
Сон зависит от конституции человека. Если преобла-
дает элемент «ветер» или «огонь», то сон будет скорее 
всего более поверхностным. При наличии элемента 
«земля» или «вода» сон более крепкий и глубокий.
Сон, время года и возраст человека. Качество сна за-
висит не только от конституции, но и от возраста. 
В детстве преобладают элементы «вода» и «земля», 
в зрелом возрасте – «огонь», в пожилом – «ветер». 
Влияние оказывает и время года. Зимой сон более 
крепкий ввиду преобладания элементов «земля» 
и «вода». Летом энергии больше из-за преобладания 
ветра. Осенью возникает сонливость днем, но вече-
ром уснуть сложно из-за преобладания огня. Весна 
считается частью зимы с  преобладанием земли 
и воды. Зимой и весной сон более глубокий, летом 
и  осенью  – более поверхностный. Влияет и  мест-
ность: в теплой, влажной местности сон лучше, в ве-
треной или сухой – хуже. Врачу необходимо знать 
конституцию, место жительства, возраст пациента 
и  время  года. Тогда работать можно с  ситуацией, 
чтобы улучшить качество сна. У детей обычно нет 
проблем со сном. Что касается ухудшения сна в зре-
лом и пожилом возрасте, здесь можно помочь кор-
рекцией питания и образа жизни.
В зрелом возрасте рекомендуется использовать охла-
ждающие свойства прохладной питательной пищи: 
употреблять пахту и  другие молочные продукты, 
которые уменьшают активность элемента «огонь». 
В пожилом возрасте, когда возрастает ветер, не сле-
дует пить крепкий кофе; рекомендуется добавлять 
в него молоко и кардамон. Целесообразно употреб
лять в пищу баранину. Необходимо принимать пищу 
не менее трех раз в день.
В ТМ есть указания на необходимость религиозной 
практики. На  самом деле она дает расслабление, 
восполняющее элементы на «тонком уровне». Сюда 
можно отнести и йогу, и дыхательные упражнения, 
но  главное  – образ жизни, связанный с  добрыми 
намерениями и  добродетельными поступками. 
Если мы планируем или совершаем плохие дейст-
вия, то испытываем, обычно на  неосознаваемом 
уровне, угрызения совести, создающие внутреннее 
напряжение. Например, если человек невиновен, 
при общении с полицией он не волнуется, но если 
он совершил преступление, такое общение сразу 
вызывает стресс.
Для снижения уровня стресса тибетская медицина, 
как и западная, рекомендует следить за температу-
рой, уровнем шума, освещением в спальне.
Полезны также физические упражнения. Но  они 
должны быть связаны с состоянием человека. Нель-
зя себя перегружать. У ребенка, зрелого и пожилого 

человека нагрузка должна быть соответствующей. 
У ребенка много элементов земли и воды, быстрый 
обмен веществ. В зрелом возрасте много огня, энер-
гии. В пожилом возрасте сжигать уже нечего, пре-
обладает ветер. Таким образом, питание и  образ 
жизни будут удерживать элементы в  равновесии. 
Если равновесие нарушить, сон будет плохим.
Общие принципы укрепления сна в тибетской ме-
дицине. Традиционные методы лечения в ТМ вклю-
чают в себя питание, образ жизни, лекарственные 
составы и лечебные процедуры. Что касается рас-
стройств сна, методы обычно направлены на гар-
монизацию элемента «ветер». Подчеркивается, что 
в современном обществе, особенно на Западе, рас-
стройства ветра встречаются очень часто.
У  человека с  избытком ветра обычно имеются 
проблемы со сном, пробуждения имеют место в ин-
тервале 2.30–3.30. В таком случае полезны мясной 
бульон, топленое масло, из  злаков овес, ячмень, 
рис.  В  разумных количествах применяют выдер-
жанное вино, коньяк, молочные продукты. Вредны 
крепкий чай, кофе, вообще большинство безалко-
гольных напитков с горьким вкусом, а также бобо-
вые культуры.
Полезны следующие вкусы (в ТМ в данной ситуации 
имеют в виду так называемый вкус после перевари-
вания): сладкий (молочная белковая пища, дающая 
сладкий вкус после переваривания), кислый (вино, 
дающее после переваривания кислый вкус, но не ква-
шеная капуста), соленый вкус (мясо). Можно доба-
вить немного гималайской соли.
ТМ содержит рекомендации по использованию спе-
ций для укрепления сна: можно использовать кори-
цу, мускатный орех, гвоздику, тмин, немного патоки. 
Они устраняют избыток ветра при употреблении 
перед сном в виде отвара.
Поведение. Целесообразно двигаться до небольшо-
го утомления, полезны медитация, йога, движения. 
Приветствуются любые поступки, взращивающие 
доброту, приносящие умиротворение: чтение хоро-
шей книги, общение с добрыми людьми. Все, что уве-
личивает ревность, соревновательность, агрессию, 
вредно для сна.
Внешние процедуры. Полезен масляный компресс 
(ватный диск или мешочек с  тмином, смоченные 
в нагретом кунжутном масле). Его кладут на макуш-
ку головы, иногда на горло, грудь (напротив сердца), 
крестец, делают прогревание теплыми камнями 
в течение 5–10 минут. Особенно показан масляный 
компресс на  макушке, поскольку он благотворно 
влияет на все структуры центральной и вегетатив-
ной нервной системы.
Уместна теплая ванночка для ног. Можно взять ма-
ленький тазик с теплой водой и добавить немного 
молока и соли (четверть стакана молока и столовая 
ложка соли). Длительность процедуры – 10–15 минут. 
Она помогает расслабить все тело, поскольку в ступ-
нях сходится множество нервных окончаний, подоб-
но проводам в электрическом щитке. После ванноч-
ки можно использовать традиционный тибетский 
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массаж кунье с кунжутным маслом для ступней (осо-
бенно их центральной части). Для улучшения сна по-
лезен массаж кунье всего тела.
Препараты ТМ для улучшения сна. В ТМ существуют 
классические рецепты многокомпонентных составов 
на основе растительного, минерального и, реже, жи-
вотного сырья для лечения самых разных заболева-
ний, в том числе для гармонизации элемента «ветер». 
Существуют правила формирования таких составов 
и их различные лекарственные формы, технологии 
переработки лекарственного сырья, то есть некое по-
добие западной фармакопеи.
Обычно название состава включает в себя главный 
действующий компонент и общее количество ингре-
диентов. Таким образом, для гармонизации элемента 
«ветер» чаще всего используют составы: агар-8 (алой-
ное дерево – 8), агар-10 (алойное дерево – 10), агар-35 
(алойное дерево – 35), ферула-25, мускатный орех – 
14, тмин-8, держатель жизни-11, отвар кардамона-3 
и  др. [5]. Дополнительные ингредиенты в  составе 
(например, в случае агар-8, агар-10 или агар-35) зави-
сят от конкретного диагноза, поставленного врачом. 
Как правило, чем больше ингредиентов, тем более 
сбалансировано действие лекарства.
Например, пропись состава агар-8 (цифры в скоб-
ках отражают соотношение ингредиентов): порошок 
черного алойного дерева (100), мускатный орех без 
кожуры (40), плоды хероспондиаса пазушного вмес
те с  косточками (65), бамбуковая манна без при-
меси песка и  гальки (120), смола босвеллии пиль-
чатой (60), корни соссюреи лопуховой без кожуры 

(100), терминалия лекарственная без косточек (300) 
и цветы хлопкового дерева (65) [5].
Используют также состав вимала, по имени разра-
ботавшего его знаменитого йогина и врача по сов-
местительству Вималамитры, жившего в средне-
вековом Тибете. Эти составы употребляют во 
второй половине дня, запивая теплой водой, мо-
локом или чангом (тибетский слабоалкогольный 
напиток).

Заключение
Обращаясь к ТМ, не следует ждать чудес. Это древ-
няя наука, максимально эффективная в то время 
и  в тех обстоятельствах, когда она развивалась. 
Не стоит думать, что наследие древней культуры 
имеет магическое преимущество перед современ-
ными методами. Если два человека с одним и тем 
же заболеванием принимают одинаковое лекарст
во, не  исключено, что оно поможет одному и  не 
окажет существенного воздействия на другого. Это 
зависит от множества факторов. То же верно и для 
западной медицины. При использовании любой 
медицинской системы, в том числе ТМ, необходим 
реалистичный подход. Важен позитивный на-
строй на  исцеление, поскольку это, несомненно, 
способствует успеху. Не следует ждать чудес, а в их 
отсутствие обвинять врача или его подход к  ле-
чению. Необходимо использовать во  врачебной 
практике те преимущества ТМ, которые сохрани-
лись, особенно в области гигиены сна или компле-
ментарной медицины.  
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Вадим Семенович  
Ротенберг:  
ученый и человек

Сомнология в лицах

П.А. Индурский, к.б.н.
АО «НЕЙРОКОМ», Москва

В марте 2024  г.  ушел из  жизни Вадим Семенович 
Ротенберг, доктор медицинских наук, автор кон-
цепции поисковой активности (эксперименталь-

ное обоснование которой дано совместно с профессором 
В.В.  Аршавским). Эта концепция связывает в  единую 
систему представлений устойчивость организма к стрес-
су и заболеваниям (психическим и психосоматическим), 
поведение человека и высших животных, функцию быст
рого сна и  сновидений, роль мозговых катехоламинов, 
функциональную роль правого и левого полушарий в вос-
приятии мира, формировании «образа Я» и механизмах 
памяти. Концепция позволяет по-новому и в едином кон-
тексте взглянуть на многие актуальные проблемы меди-
цины, психологии и физиологии и устранить целый ряд 
противоречий и парадоксов. Ее основные положения были 
сформулированы в 1970–80-х гг. 
В.С. Ротенберг окончил Первый Московский медицинский 
институт, защитил кандидатскую и докторскую диссерта-
ции, возглавлял советское отделение Всемирной ассоциа
ции динамической психиатрии, был вице-президентом 
Независимой психиатрической ассоциации, работал стар-
шим преподавателем Медицинской школы психиатрии 
им. Саклера при Тель-Авивском университете. 
По признанию Вадима Семеновича, он не стремился стать 
врачом, полагая, что будет поэтом, литератором, поскольку 
с удовольствием сочинял хорошие стихи. Но, проучившись 
в медицинском университете некоторое время, он понял, 
что медицина – правильный выбор. По признанию Ротен-
берга, на занятиях в кружке известного невролога Давида 
Рувимовича Штульмана к нему пришло понимание смысла 
обучения медицине. Д.Р. Штульман познакомил его с ака-
демиком Николаем Ивановичем Гращенковым и сотрудни-
ками его творческой лаборатории, где проводились первые 
исследования сна в Советском Союзе.
По окончании института в 1964 г. Вадим Семенович при-
ступил к  работе врачом-неврологом. Н.И. Гращенков 
планировал взять его в  свою лабораторию, и  уже был 
подготовлен приказ, но осенью 1965 г. внезапно скончал-
ся. Начатое завершил его преемник, будущий академик 
Александр Моисеевич Вейн.
В  этой лаборатории в  1968  г.  молодые аспиранты 
Николай Николаевич Яхно, Вадим Семенович Ротенберг 
и  Лев Иосифович Сумской впервые в  СССР провели 
полисомнографическое исследование и продолжили изу-
чать сон у здоровых людей и больных неврологическими 
заболеваниями. 

Темой научной работы В.С. Ротенберга была бессонница. 
Вадим Семенович вспоминал: «Я был едва ли не первым 
человеком в Москве, который начал проводить полигра-
фические исследования сна на человеке. Я был счастлив, 
что получил именно эту тему – проблема была захваты-
вающе интересной, очень мало разработанной, и я испи-
сывал целые блокноты бесчисленными научными спеку-
ляциями, возникавшими чуть ли не ежедневно. Работал 
я по три ночи подряд и часто оставался на работе днем. 
„Профессора приходят и уходят – Ротенберг остается“ 
(так иронично и по-дружески отзывались о нем сотрудни-
ки). Я предложил свою классификацию расстройств сна: 
„Есть три группы больных с нарушением сна: большинст-
во жалуется, но спит, есть меньшая группа более тяжелых 
больных, которые жалуются и действительно объектив-
но спят мало и плохо, и, наконец, есть совсем малень-
кая группа совершенно безнадежных случаев, когда люди 
совсем не спят и не жалуются – это исследователи сна“».
Первыми наблюдениями, которые появились у Вадима 
Семеновича в ходе исследований, – характерные отли-
чия быстрого сна инсомников от сна здоровых людей. 
Работая с литературой, он обратил внимание на описа-
ние гиппокампального тета-ритма, который проявляется 
у животных в быстром сне, а также при их активном пове-
дении (в случаях опасности, ориентации в пространстве, 
а также при самостимуляции) и который обнаруживается 
и у человека в той же фазе сна. У больных неврозами тета-
ритм проявлялся заметно меньше, чем у здоровых. Ана-
лизируя данные факты, В.С. Ротенберг пришел к мысли, 
что такие совпадения не случайны, и эти проявления 
поведения можно охарактеризовать как адаптационные. 
Так постепенно возникла идея поисковой активности, 
которую бессознательно осуществляет любой живой ор-
ганизм, а в наиболее творческом варианте – человек, для 
решения своих проблем. При этом отказ по каким-либо 
причинам от поиска решения проблемы у человека при-
водит к развитию психосоматических расстройств. 
Вадим Семенович полагал, что быстрый сон и сновидения 
могут компенсировать убывающую или ослабленную поис
ковую активность в бодрствовании. Он пришел к выводу, 
что именно функциональная неполноценность быстрого 
сна является условием развития психосоматических за-
болеваний. Примерно в 1971 г. у В.С. Ротенберга впервые 
возникло ясное ощущение, что существует механизм, опре-
деляющий развитие психических и  психосоматических 
расстройств, и этим механизмом является функциональная 
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неполноценность фазы быстрого сна, которая выражается 
резким уменьшением отчетов о сновидениях и обеднен-
ностью сновидений. Он вспоминал: «Я  обнаружил это 
еще в период работы над кандидатской. Пробуждая людей 
из различных состояний сна, я очень удивился, что больные 
жаловались на обильные неприятные сновидения, а когда я 
начал их будить в разных стадиях сна, то выяснилось, что 
их сновидения беднее, чем у здоровых. Затем я обнаружил, 
что такое происходит не только в этой группе. Стали появ-
ляться отдельные работы, показывающие, что это явление 
характерно для психосоматических расстройств. И тогда 
я подумал, что это общий механизм, который может быть 
задействован в патогенезе. Но я еще не понимал, с чем он 
связан в состоянии бодрствования». 
Все эти идеи предстояло доказать экспериментальным 
путем. Этому способствовало знакомство с физиологом 
Виктором Вульфовичем Аршавским, который исследовал 
в тот момент связь позитивных эмоций с выздоровлени-
ем, а негативных эмоций – с возникновением заболеваний. 
Эксперименты В.В. Аршавского в целом не подтверждали 
эту связь, а концепция поисковой активности, как пока-
зали дальнейшие исследования, могла дать выход из этого 
тупика. В результате сотрудничества двух ученых в 1984 г. 
в свет вышла книга «Поисковая активность и адаптация», 
где были представлены эта концепция и ее доказательства.
Докторскую диссертацию по теме «Адаптивная функция 
сна при эмоциональном стрессе и невротических состо-
яниях» Вадим Семенович защитил в 1979 г., став самым 
молодым доктором медицины в  СССР на  тот момент. 
В работе он представил новую концепцию поисковой ак-
тивности, которая связывает в единую систему представ-
лений устойчивость организма к стрессу и заболеваниям 
(психосоматическим и психическим), поведение высших 
животных и человека, специфическую восстановительную 
роль быстрого сна и сновидений. 
Наряду с научными исследованиями Вадим Семенович был 
участником и организатором многих научных конферен-
ций. Совместно с профессором Филиппом Вениаминовичем 
Бассиным, выдающимся советским психологом и нейро
физиологом, и с некоторыми известными грузинскими уче-
ными он организовал «Международный конгресс по бес-
сознательному психическому» в Тбилиси в октябре 1979 г. 
Это был первый научный симпозиум в СССР, на котором 
обсуждалась реакционная для того времени теория Фрейда. 
В 1990 г. Вадим Семенович покинул СССР и переехал в Из-
раиль. Он приступил к работе в психоневрологическом гос
питале Абарбанель (г. Бат-Ям) в качестве заведующего ла-
бораторией сомнологии. Там он продолжил исследования 
сна у психически больных пациентов. В то время он руко-
водил несколькими диссертационными работами, готовил 
статьи о различных проявлениях поисковой активности 
при депрессии и шизофрении, а  также писал моногра-
фии по различным проявлениям поисковой активности 
у людей, психосоматическим заболеваниям, нейропсихо-
логии, психофизиологии, межполушарным отношениям, 
психофизиологии памяти, психофизиологии творчества, 
психологии личности. С его участием проводились лекции 
и семинары в университетах Израиля и других стран. Везде 
его встречали с теплотой и уважением, с большим интере-
сом к его концепции, к научным и практическим идеям.

В.С. Ротенберг написал ряд интересных книг на русском 
языке. Так, в  1989  г.  совместно со  Стелой Морисовной 
Бондаренко он написал книгу «Мозг. Обучение. Здоровье», 
в которой изложил новые взгляды на педагогику и подходы 
к воспитанию и обучению детей, ориентированные на раз-
витие творческих возможностей. В своей книге «„Образ 
Я“ и поведение» он описал психологические проблемы че-
ловека в свете собственной концепции, объединил новые 
представления о принципах регуляции поведения, основах 
целостности личности, механизмах развития психических 
и психосоматических заболеваний, функции сна и двух 
полушарий мозга. В ней содержится множество догадок, 
объясняющих механизмы творчества, парапсихологичес
кие феномены, действие психотерапии и т.п. Другая книга, 
«Сновидения, гипноз и деятельность мозга», представляет 
собой сборник статей на вышеназванные темы. 
Доктор Ротенберг признан выдающимся исследователем, 
впервые выдвинувшим оригинальную концепцию поис-
ковой активности для объяснения роли сновидений и пси-
хических процессов бодрствования в различных психо-
патологических состояниях. Тель-Авивский университет 
выделил грант Вольфсона для выдающихся ученых на его 
имя для продолжения исследований в этой области.
Вадим Семенович Ротенберг  – автор более 140 ориги-
нальных публикаций, обзорных статей и книг, глав книг, 
посвященных различным аспектам исследований сна 
и  сновидений, клинической психологии, психиатрии 
и психотерапии, психофизиологии и функциям полуша-
рий мозга. Он переписывался и лично встречался с миро-
выми учеными в своей области науки. Его знали и ценили 
во многих странах мира. 
Приоритет Вадима Семеновича в области изучения роли 
сна для обеспечения психического равновесия признавал 
и выдающийся сомнолог Мишель Марсель Жуве: «Доктор 
В.С. Ротенберг – один из самых творческих психобиологов 
и психиатров, с которыми я познакомился за последние де-
сять лет. Эксперименты в моей лаборатории подтвердили 
многие из гипотез доктора Ротенберга, в основном связь 
депривации стресса посредством восстановления быстро-
го сна, а также огромное значение поисковой активности 
в управлении парадоксальным сном».
Известный исследователь сновидений профессор психо-
логии Стенли Криппнер писал ему: «Уважаемый доктор 
Ротенберг, Ваши работы, статьи и главы очень высокого 
качества. Меня впечатлила Ваша гипотеза поисковой ак-
тивности по нескольким причинам. 1. Она использует це-
лостный подход, а не фокусируется на специфических осо-
бенностях быстрого сна и сновидений. 2. Она имеет смысл 
с биохимической и неврологической точек зрения. 3. Она 
имеет практические последствия для психического и фи-
зического здоровья».
Вадим Семенович Ротенберг останется в нашей памяти 
выдающимся ученым, публицистом, поэтом и писателем. 
Он был наделен даром творчества для познания мира че-
ловека, смысла его существования и цели в жизни. Он был 
человеком высокой степени справедливости и порядоч-
ности, любим и уважаем всеми, кто его знал, сотрудничал 
и общался с ним. Вадим Семенович прожил насыщенную 
и яркую жизнь, наполненную глубоким смыслом и высо-
кой поисковой активностью.  
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