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Клиническая картина депрессии складывается 
из аффективных, моторных, вегетативных 

и диссомнических расстройств, что вводит 
проблему нарушений сна в круг наиболее 

актуальных при этом заболевании. 

Депрессия и нарушения сна

ермин «диссомниче-
ские» отражает разно-
образие этих нарушений, 

включающих как инсомнические 
(недостаточный сон; 85-90%), так 
и гиперсомнические (избыточная 
дневная сонливость и увеличение 
длительности сна; 10-15%) прояв-
ления. Разнообразная статистика 
представленности нарушений цикла 
сон–бодрствование при депрессии – 
83-100%, по-видимому, складывает-
ся из различных методических воз-
можностей оценки, так как при объ-
ективных полисомнографических 
исследованиях это всегда 100%. 

Облигатность расстройств цикла 
сон–бодрствование при депрессии 
базируется на общей нейрохимии: 

• серотонин, нарушение медиа-
ции которого, с одной стороны, 
играет важнейшую роль в патоге-
незе депрессии, а с другой – имеет 
большое значение в организации 
дельта-сна и в инициации фазы бы-
строго сна (ФБС);

• другие биогенные амины, в 
частности норадреналин и дофа-
мин, дефицитарность которых име-
ет значение как в развитии депрес-
сии, так и в особенностях организа-
ции цикла сон–бодрствование;

• гамма-аминомасляная кисло-
та (ГАМК) – медиатор и модулятор, 
играющий важнейшую роль в орга-
низации сна и в патогенезе депрес-
сии;

• мелатонин, определяющий как 
хронобиологию сна, так и хроно-
биологические расстройства при 
депрессии;

• орексин участвует в контроле 
цикла сон–бодрствование и в пато-
генезе депрессии (Meerabux J. et al. 
Biol. Psych. V. 58, issue 5, 1 September 
2005, P. 401-407).

Вот почему мы считаем необхо-
димым подробно остановиться на 
описании функционального назна-
чения сна и методов его исследо-
вания. 

Цикл бодрствование–сон пред-
ставляют собой континуум различ-
ных функциональных состояний: 
сверхактивное, активное и рассла-
бленное бодрствование; дремота, 
поверхностный медленный сон, 
глубокий медленный сон, быстрый 
сон. Это составляет понятие о функ-
циональных состояниях мозга, и 
одно и тоже заболевание может по-
разному в них проявляться. 

Инструментом для оценки функ-
ционального состояния человека 
является полиграфия, т.е. одновре-
менная регистрация электроэн-
цефалограммы (ЭЭГ), электромио-
граммы (ЭМГ), электроокулограм-
мы (ЭОГ).

Сон человека составляют фаза 
медленного сна (ФМС, сон без сно-
видений, ортодоксальный сон, 1-4 
стадии) и фаза быстрого сна (ФБС, 
сон со сновидениями, парадоксаль-
ный сон, сон с быстрыми движения-
ми глаз). 

1 стадия ФМС характеризуется 
снижением частоты сердечных со-
кращений (ЧСС), частоты дыханий 
(ЧД), мышечного тонуса, артериаль-
ного давления (АД). 

2 стадия ФМС (стадия «сонных 
веретен») – с точки зрения вегета-
тивных и ЭМГ показателей разви-
ваются тенденции, описанные для 
1-й стадии ФМС; в небольших коли-
чествах могут встречаться эпизоды 
апноэ, длительностью менее 10 с. 

3 и 4 стадии (общая, 3-я стадия по 
рекомендациям Американской ас-
социации медицины сна (AASM) от 
2007 г.) – дельта-сон, дыхание в этих 
стадиях ритмичное, медленное, АД 
снижено. 

ФБС характеризуется «вегетатив-
ной бурей» с дыхательной и сер-
дечной аритмией, колебаниями ар-
териального давления, эпизодами 
апноэ (длительностью менее 10 с), 
эрекцией пениса и клитора. 

Стадии ФМС и ФБС составляют 
один цикл сна, и таких циклов у здо-
рового человека бывает от 4 до 6 за 
ночь длительностью от 60 до 100 
минут (в среднем около 90 минут). 
В первой половине ночи в циклах 
больше представлена ФМС, в ци-
клах второй половины ночи – ФБС. 

В ФМС происходит восстанов-
ление гомеостаза мозговой тка-
ни, осуществляется оптимизация 
управления внутренними органа-
ми  – от обработки экстероцептив-
ной мозг переходит к интероцеп-
тивной импульсации.

Функции ФБС – переработка ин-
формации и создание программы 
поведения на будущее, происходит 
передача наследственной инфор-
мации, имеющей отношение к ор-
ганизации целостного поведения, в 
оперативную память. 

Нами было показано, что у циклов 
сна есть также особые функции. Так, 
I цикл сна является голограммой 
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(матрицей) всего сна. Голограмма 
обладает уникальной способно-
стью к эффективному (в том числе 
восстановимому) хранению инфор-
мации. Принцип голограммы – ког-
да часть все знает о целом и вос-
производит целое. 

Кроме ЭЭГ, ЭМГ и ЭОГ, необходи-
мых для оценки структуры сна, по-
лисомнография может включать 
значительное число различных 
показателей, количество которых 
зависит от целей исследования: АД, 
ЧСС, кожно-гальванический реф-
лекс (КГР), сатурация кислорода в 
крови, выраженность храпа, оро-
назальный ток воздуха, движения 
грудной клетки и брюшной стенки, 
степень и выраженность кровена-
полнения пениса, исследование 
движений в конечностях, актигра-
фия. Важнейшим методическим 
приемом является видеомонитори-
рование.

СОН КАК 
ХРОНОБИОЛОГИЧЕСКИЙ 

ПРОЦЕСС
Главным пейсмейкером ритмиче-

ской активности организма явля-
ются супрахиазменные ядра (СХЯ), 
осуществляющие управление 
вторичными пейсмейкерами (ды-
хательный, сосудодвигательный 
центр, гипоталамические секре-
торные центры). Синхронизация с 
окружающим миром осуществляет-
ся посредством реакции на воздей-
ствие фотических (световых) и не-
фотических времязадателей – воз-
действий, которые могут изменять 
характеристики биологических 
ритмов. Главным путем для первых 
является ретино-гипоталамический 
тракт (РГТ), вспомогательным – 
геникуло-гипоталамический тракт 
(ГГТ). Нефотические времязадате-
ли (регулярное кормление, повто-
ряющиеся изменения внутренней 
температуры и поведенческой ак-
тивности) действуют через прямые 
и непрямые проекции. Существует 
также особый времязадатель – со-
циальный. 

Выделяют вентролатеральную 
и дорзомедиальные области СХЯ. 
Первая является основным кол-
лектором внешних нейрональных 
потоков и образована, в основном, 

клетками, содержащими вазоак-
тивный интестинальный пептид 
(ВИП). В центральных отделах СХЯ 
находятся значительные скопления 
нейронов, содержащих гастрин-
высвобождающий пептид. В дор-
зомедиальной области находятся 
вазопрессин-содержащие клетки. 
Тормозные нейроны, содержащие 
ГАМК, рассеяны диффузно. Основ-
ными медиаторами РГТ являют-
ся возбуждающие аминокислоты 
(глутамат и аспартат), также в его 
нейронах обнаружены субстанция 
P и гипофизарный пептид, акти-
вирующий аденилатциклазу. По-
средством ГГТ осуществляются и 
нефотические влияния на СХЯ от 
холинергических нейронов перед-
него мозга, серотонинергических 
ядер шва (медиальной части) и 
межколенчатой области. Три основ-
ных нейромедиатора определяют 
деятельность ГГТ: нейропептид Y, 
метэнкефалин и ГАМК. Выделены 
также афферентные пути СХЯ. 

Другим образованием, вовлечен-
ным в регуляцию биологических 
ритмов человека, является шишко-
видная железа (эпифиз), выраба-
тывающая гормон мелатонин. Ритм 
его секреции носит четко выражен-
ный циркадианный характер и за-
дается СХЯ в зависимости от уровня 
освещенности. Уровень мелатони-
на в крови начинает повышаться в 
вечернее время, совпадая с умень-
шением уровня освещенности, до-
стигает максимума в дельта-сне, 
затем прогрессивно уменьшается к 
утру. В дневное время секреция ме-
латонина остается на очень низком 
уровне. 

Применение β1-адреноблокато-
ров также ведет к прекращению 
секреции мелатонина. Относитель-
но эпифизарно-мелатонинового 
пути регуляции предполагается 
роль эпифиза как вспомогательно-
го, стабилизирующего работу СХЯ. 
Тем не менее, роль мелатонина 
еще окончательно не определена. 
Многие исследователи продолжа-
ют рассматривать мелатонин не как 
сомногенную, а как хронобиотиче-
скую субстанцию.

Одной из наиболее доказатель-
ных теорий наступления и протека-
ния сна считается хронобиологиче-

ская модель сна, а именно теория 
двух процессов (Borbely  A., 1982). 
Эта модель рассматривает около-
суточные изменения вероятности 
наступления сна как результат вза-
имодействия гомеостатического 
(процесс S, sleep) и хронобиологи-
ческого (процесс C, circadian) про-
цессов: возможность наступления 
сна («ворота сна») появляется тогда, 
когда склонность ко сну становится 
достаточно высокой (процесс S на 
подъеме), а уровень мозговой акти-
вации демонстрирует закономер-
ное (обычно вечернее) снижение 
(процесс C на спаде). Если сон в этот 
период наступает, то начинается 
постепенное снижение интенсив-
ности действия процесса S: нейтра-
лизация гипнотоксина (на его роль 
претендуют вазоинтестинальный 
пептид, дельта-сон индуцирующий 
пептид, мурамилцистеин, субстан-
ция Р, простагландин D2, интер-
лейкин-1) и нейрональный отдых. 
Уровень мозговой активации про-
должает изменяться по своим хро-
нобиологическим законам и, прой-
дя точку минимального значения, 
начинает нарастать. Когда же уро-
вень процесса S достаточно снизит-
ся, а уровень мозговой активации 
достигнет определенных значений, 
появятся предпосылки для есте-
ственного окончания сна. В даль-
нейшем P. Achermann и A. Borbely 
(1992) добавили в модель двух про-
цессов объяснение чередования 
фазы медленного и быстрого сна, 
модель реципрокного взаимодей-
ствия этих двух фаз. Работоспособ-
ность теории двух процессов была 
проверена на моделях нарушений 
сна у больных с депрессией, где 
удалось объяснить возникновение 
нарушений сна и положительный 
эффект депривации сна при этой 
патологии.

НАРУШЕНИЯ СНА 
ПРИ ДЕПРЕССИИ

Нарушения сна могут быть как 
основной (а иногда и единствен-
ной) жалобой, маскирующей де-
прессию, так и одним из многих 
ее симптомов. Это особенно ярко 
проявляется на примере так назы-
ваемой скрытой (маскированной) 
депрессии, поскольку при этой 
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форме патологии расстройства сна 
могут быть ведущими, а порой и 
единственными проявлениями за-
болевания. «Разорванный сон» или 
раннее утреннее пробуждение на-
ряду со снижением побуждений и 
уменьшением способности к эмо-
циональному резонансу могут слу-
жить указанием на наличие депрес-
сии и при отсутствии тоскливого 
настроения. 

Жалобы на нарушения сна при 
депрессии могут быть инсомниче-
ского и гиперсомнического харак-

тера. Полисомнограмма больных 
депрессией характеризуется уко-
рочением латентного периода ФБС 
(рисунок 1); снижением длительно-
сти дельта-сна в I цикле сна; «альфа-
дельта» сном (рисунок 2).

Эти изменения чаще выявляются 
при эндогенной депрессии и со-
четаются с увеличением плотности 
быстрых движений глаз и частыми 
пробуждениями. 

В последние годы в результате 
масштабного мета-анализа были 
сформулированы следующие вы-
воды. Депрессия обычно сопрово-
ждается рядом нарушений сна в 
сравнении с контрольными здоро-
выми субъектами: 

1) увеличение латентности нача-
ла сна; 

2) увеличение процентной доли 
ФБС; 

3) увеличение плотности БДГ; 
4) ухудшение непрерывности 

сна; 
5) уменьшение процентной доли 

дельта-сна;
6) сокращение латентного перио-

да ФБС. 
Хотя влияние возраста, пола и 

тяжести депрессивного эпизода 
на нарушения сна еще требует 
уточнения, отграничение боль-
ных депрессией от здоровых лиц 
на основании показателей сна не 
представляет больших затрудне-
ний. При этом, как было показано в 
упомянутом мета-анализе, ни одно 
из установленных нарушений сна 
не позволяет достоверно диффе-
ренцировать депрессию от других 
психических расстройств, таких как 
паническое расстройство, генера-
лизованное тревожное расстрой-
ство, обсессивно-компульсивное 
расстройство, шизофрения, тяже-
лая деменция или пограничное 
личностное расстройство. Более 
того, в показателях полисомногра-
фии не удается выявить явных раз-
личий между подтипами депрессии 
(первичная, эндогенная, атипичная 
и т.д.). Возможно, наиболее убеди-
тельные различия касаются диффе-
ренциации между психотической и 
непсихотической депрессией. 

В единичных исследованиях 
предпринимались попытки ис-
пользовать противоположный под-
ход, т.е. группировать психические 
расстройства или их подтипы на 
основании биологических марке-
ров, однако полученные результа-
ты не подтверждают качественных 
различий и общих специфичных 
подтипов, выявлены только коли-
чественные различия, подтверж-
дающие концепцию депрессивного 
спектра.

При психогенных депрессиях в 
структуре инсомнии преобладают 
нарушения засыпания с компенса-
торным удлинением утреннего сна, 
уменьшение глубины сна и возрас-
тание двигательной активности, 
выраженная редукция 4 стадии сна. 
Возрастает число переходов от ста-
дии к стадии, что свидетельствует 
о нестабильности в работе цере-
бральных механизмов поддержа-
ния стадий сна. 

На существенное изменение ор-
ганизации наиболее глубоких ста-
дий ФМС указывает также феномен 
альфа-дельта сна (см. рисунок 2) – 
сочетание дельта-волн и высокоам-
плитудного альфа-ритма, занимаю-
щего до 1/5 общего времени сна. 
При этом глубина сна оказывается 
большей, чем во 2 стадии. Наруше-
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Примечания: W – бодрствование; REM – ФБС; MT – время движения; UC – неклассифицируемые эпохи; ARTF – артефакты; 1, 2, 3, 4 – 
стадии ФМС. По оси ординат – время регистрации сна. Стрелкой обозначен латентный период первого эпизода ФБС

Рисунок 1. Гипнограмма здорового человека (вверху) и больного депрессией (внизу)

Примечание: Красным подчеркнуты альфа-волны на фоне дельта-волн.

Рисунок 2. Альфа-дельта сон (Moldofsky H., 1976)

Терапия большого депрессивного расстройстваТерапия большого депрессивного расстройства

 

Гипнограмма здорового человека и больного депрессией
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ние закономерного распределения 
дельта-активности, а также сниже-
ние ее амплитуды и интенсивности 
указывают на взаимосвязь механиз-
мов ФМС и депрессии. Это соответ-
ствует гипотезе о том, что синтез и 
накопление мозгового норадрена-
лина (НА) осуществляется во время 
ФМС, и при депрессии, характери-
зующейся дефицитом НА, наблюда-
ется редукция 4 стадии сна.

Полученные в дальнейшем факты 
показали однако, что нарушения 
дельта-сна при депрессии более 
характерны для мужчин и не яв-
ляются специфичными только для 
депрессии. При депрессии наблю-
даются изменения представлен-
ности ФБС (разброс длительности 
ФБС – от 16,7% до 31, сокращение 
латентного периода). 

Наличие нескольких типов се-
ротонинергических рецепторов 
(5-HT1A-D, 5-HT2A-C, 5-HT3 и 5-HT4), каж-
дые из которых имеют своих агони-
стов и антагонистов, не говоря уже 
об их потенциальных взаимодей-
ствиях с ГАМК, норадреналином 
или дофамином (ДА), значительно 
усложняет схему терапии. 

Поскольку психотропные препа-
раты могут улучшать или нарушать 
засыпание и непрерывность сна, 
возникает необходимость учиты-
вать инсомнию при разработке и 
выборе антидепрессантов. Также 
известно, что антидепрессанты мо-
гут провоцировать синдром беспо-
койных ног или синдром периоди-
ческих движений конечностей, что 
приводит к утяжелению инсомнии.

ВЛИЯНИЕ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА СОН
Ингибиторы моноаминоксида-

зы. Фенелзин – ингибитор моно-
аминоксидазы (ИМАО) – способен 
почти полностью подавлять ФБС 
через несколько недель терапии 
как у здоровых лиц, так и у пациен-
тов с большим депрессивным рас-
стройством (БДР). Сходное влияние 
на сон оказывают и другие ИМАО, 
такие как ниаламид, паргилен и 
мебаназин. Такое подавление ФБС 
совпадает с началом антидепрес-
сивного эффекта. В большинстве 
случаев ИМАО не оказывают особо 
выраженного влияния на медлен-

новолновой сон, хотя считается, 
что эти антидепрессанты снижают 
эффективность сна.

Действие обратимого ИМАО мо-
клобемида в настоящее время не 
определено.

Трициклические антидепрессан-
ты (ТЦА). При использовании ТЦА 
действие на ФБС является неодно-
значным: кломипрамин (в одном 
исследовании – и амитриптилин) 
подавляет ФБС незамедлительно 
после начала приема (при этом 
влияние ТЦА на ФБС оказывается 
менее стойким, чем эффект ИМАО, 
а после отмены ТЦА часто наблю-
дается феномен отдачи ФБС); три-
мипрамин, иприндол и вилоксазин 
не оказывают значимого влияния 
на ФБС. Как группа в целом ТЦА по-
вышают количество дельта-сна, за 
исключением кломипрамина. При-
менение дезипрамина у пациентов 
с БДР сопровождалось затрудне-
ниями в засыпании.

Тетрациклические антидепрес-
санты. Миансерин и мапротилин 
способны увеличивать показатели 
дельта-сна.

Селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина 
(СИОЗС). Флувоксамин подавляет 
ФБС и увеличивает ЛП у пациентов 
с БДР, но не оказывает значимого 
влияния на дельта-сон или дельта-
волны по результатам спектрально-
го анализа. Пароксетин сокращает 
общее время сна и снижает эффек-
тивность сна у пациентов с БДР, сни-
жая ФБС и увеличивая ЛП. У паци-
ентов с БДР применение флуоксе-
тина сопровождается увеличением 
частоты пробуждений, снижением 
эффективности сна и уменьшением 
дельта-сна, а также увеличением 
ЛП и редукцией ФБС. Терапия паци-
ентов с БДР сертралином связана 
с увеличением латентности сна и 
сокращением длительности ФБС. 
Циталопрам стойко подавляет ФБС, 
что сочетается с феноменом отда-
чи ФБС после отмены препарата. 
Тразодон в дозе 100-150 мг/сут. по-
давляет ФБС и увеличивает дельта-
сон, а также улучшает субъектив-
ные оценки качества сна. Нефазо-
дон снижает число пробуждений 
и повышает эффективность сна, а 
также стабилизирует или даже уве-

личивает время ФБС у здоровых 
субъектов и пациентов с БДР; при 
этом отмечалась редукция дельта-
сна. СИОЗС могут провоцировать 
синдром периодических движений 
конечностей. 

Ингибиторы обратного захва-
та серотонина и норадреналина. 
Венлафаксин увеличивает время 
бодрствования, 1, 2 и 3 стадии сна 
у здоровых субъектов. Наблюдает-
ся выраженное подавление ФБС и 
увеличение ее латентного периода. 

Норадренергический и специ-
фичный серотонинергический 
антидепрессант (НАССА) мир-
тазапин улучшает сон у здоровых 
субъектов, сокращает время засы-
пания и увеличивает глубину сна. 
Также отмечается увеличение ЛП 
ФБС и редукция ночных пробужде-
ний. У пациентов с БДР применение 
миртазапина повышает эффектив-
ность сна и увеличивает общее вре-
мя сна, тогда как влияние на ФБС не 
выявлено.

Другие антидепрессанты. В ис-
следовании с участием молодых 
здоровых субъектов не обнаруже-
но признаков влияния тианептина 
в терапевтических дозах (37,5 мг/
сут.) на ЭЭГ параметры сна. Показа-
но, что тианептин подавляет ФБС у 
здоровых субъектов и пациентов с 
коморбидностью депрессии и ал-
коголизма. 

Мелатонинергические анти-
депрессанты. Агомелатин (Валь-
доксан) является агонистом цере-
бральных мелатониновых рецепто-
ров 1-го и 2-го подтипов (в первую 
очередь в СХЯ) и антагонистом 
5-HT2C серотониновых рецепторов. 
Кроме агонизма к мелатониновым 
рецепторам, Вальдоксан харак-
теризуется специфическим повы-
шением уровней норадреналина 
и дофамина во фронтальной коре. 
В сравнительных исследованиях с 
бензодиазепинами было выявлено 
отсутствие седативного эффекта. 

Вальдоксан не изменял структу-
ру и хронобиологию сна у здоро-
вых испытуемых. У больных БДР 
было обнаружено достаточно 
быстрое (на 14-й день приема) 
нормализующее хронобиологиче-
ское воздействие Вальдоксана с 
преимущественным воздействием 
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на дельта-сон (рисунок 3), сниже-
нием бодрствования внутри сна, 
увеличения индекса эффектив-
ности сна без влияния на ФБС. 
Важно подчеркнуть, что быстрое 
и эффективное улучшение сна не 
должно затмевать основной анти-
депрессивный эффект Вальдокса-
на. Антидепрессивная эффектив-
ность Вальдоксана подтверждена 
во многих международных много-
центровых клинических исследо-
ваниях в сравнении как с плацебо, 
так и с современными антидепрес-
сантами.

Большинство антидепрессантов 
подавляет ФБС достаточно быстро 
(ТЦА, СИОЗС, ИОЗСН и НАССА) или 
примерно через 2 недели (ИМАО) 
после начала терапии. Однако су-
ществует целый ряд исключений 
(тримипрамин, иприндол, тианеп-
тин, вилоксазин, нефазодон). Глуби-
на сна может увеличиваться (агоме-
латин, тразодон, нефазодон, мирта-
запин), оставаться без изменений 
(большинство ИМАО, флувоксамин) 
или уменьшаться (кломипрамин, 
дезипрамин, фенелзин, флуоксе-

тин, пароксетин, сертралин, вен-
лафаксин). Эффекты длительного 
применения антидепрессантов, к 
сожалению, изучены плохо, хотя 
обнаружена тенденция к постепен-
ной редукции первоначальных эф-
фектов.

ДРУГИЕ МОДЕЛИ 
ВЗАИМООТНОШЕНИЯ 

НАРУШЕНИЙ СНА 
И ДЕПРЕССИИ

На особые взаимоотношения де-
прессии и нарушений сна указыва-
ют такие клинические модели как 
сезонные аффективные расстрой-
ства (сезонная депрессия), фибро-
миалгия, паркинсонизм и синдром 
обструктивных апноэ во сне. С по-
зиции депрессивного радикала 
они характеризуются ситуацией 
«депрессия +», причем плюс очень 
существенный. Во всех этих клини-
ческих моделях не описано умень-
шения ЛП ФБС и преждевремен-
ного раннего пробуждения, хотя 
депрессия является несомненной, 
определяемой как клинически, так 
и при психологическом тестирова-

нии. В терапии этих клинических 
моделей важное место занимают 
как фармакологические (антиде-
прессанты) так и нефармакологи-
ческие (фототерапия, депривация 
сна) антидепрессантные методы.

Сезонные аффективные рас-
стройства (САР) были впервые 
описаны и получили свое название в 
исследованиях Нормана Розенталя 
и его коллег. Уменьшение длитель-
ности фотопериода (длительность 
светлой части 24-часового суточно-
го цикла) может индуцировать САР 
у подверженных пациентов. В неко-
торых эпидемиологических иссле-
дованиях было показано, что жен-
щины в четыре раза чаще страдают 
САР, чем мужчины. В соответствие 
с установленными критериями по 
крайней мере 6% американцев, 
живущих на широте Нью-Йорка, 
регулярно страдают САР; 14% име-
ют менее тяжелые симптомы и 40% 
популяции испытывают некоторые 
колебания самочувствия, не дости-
гающие степени патологического 
расстройства. Нарушения настрое-
ния при САР характеризуются еже-
годным возвращением цикличных 
эпизодов дистимии осенью и зи-
мой, чередующихся с эутимией 
или гипоманией поздней весной 
и летом. Осенью появляется повы-
шенная чувствительность к холоду, 
утомляемость, снижение работо-
способности и настроения, нару-
шение сна, предпочтение сладкой 
пищи, увеличение массы тела. Сон 
удлиняется в среднем на 1,5 часа 
по сравнению с летом, беспокоит 
сонливость утром и днем, плохое 
качество ночного сна. Ведущим 
методом лечения этих больных 
стала фототерапия (лечение ярким 
белым светом), превышающая по 
своей эффективности практически 
многие антидепрессанты.

Фибромиалгия – синдром, ха-
рактеризующийся наличием мно-
жественных мышечно-скелетных 
болевых точек, депрессией и ин-
сомнией. При этом в структуре 
ночного сна определяется фено-
мен альфа-дельта сна, наряду с 
которым, по нашим данным, выяв-
ляются увеличение времени засы-
пания, повышенная двигательная 
активность во сне, снижение пред-
ставленности глубоких стадий ФМС 
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Вальдоксан регулирует нарушенные ритмы
сон-бодрствование
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и ФБС. Фототерапия (10 сеансов 
в утренние часы, интенсивность 
светового потока 4200 люкс, вре-
мя экспозиции 30 минут) не только 
снижает выраженность болевых 
феноменов, но также и депрессии 
и расстройств сна. При полисом-
нографическом исследовании от-
мечается нормализация структуры 
сна – увеличение длительности сна, 
ФБС, активационного индекса дви-
жений. При этом ЛП первого эпи-
зода ФБС снижается – до лечения в 
среднем по группе 108 минут и 77 
минут после фототерапии. Выра-
женность феномена альфа-дельта 
сна также снижается. Эффективным 
оказалось также применение мела-
тонина в дозе 3 мг за 40 минут до 
укладывания в постель.

Паркинсонизм. Депрессия при 
паркинсонизме выявляется у 80-
95% пациентов. Гипокинезия яв-
ляется главной характеристикой 
моторики как при паркинсонизме, 
так и при депрессии. Структура 
сна у больных паркинсонизмом 
также не имеет черт, характерных 
для классической депрессии. Од-
нако все антидепрессантные уси-
лия достаточно эффективны при 
этом заболевании: трициклические 
антидепрессанты и антидепрессан-
ты – ингибиторы обратного захвата 
серотонина, депривация сна, фото-
терапия. Французские исследова-
тели выделили дофаминзависимую 
депрессию, которая оказалась наи-
более чувствительной к дофамино-
миметикам, нежели к другим анти-
депрессантам. Структура сна в этом 
случае оказалась подобной тако-
вой у больных паркинсонизмом. 
Близость паркинсонизма и депрес-
сии (по клинике, нейрохимии и ле-
чебным подходам) позволила нам 
оценить эту ситуацию следующим 
образом: «паркинсонизм это де-
прессия движений, а депрессия это 
паркинсонизм эмоций» (Левин Я.И., 
1991).

Синдром апноэ во сне. Выделе-
но 12 основных клинических при-
знаков синдрома апноэ во сне: 
сильный храп, патологическая дви-
гательная активность во сне, повы-
шенная дневная сонливость, гипна-
гогические галлюцинации, ночной 
энурез, утренние головные боли, 
артериальная гипертензия, сниже-

ние либидо, изменение личности, 
снижение интеллекта. Однако для 
того чтобы предположить наличие 
сонных апноэ, врачу достаточна 
триада: сильный храп во сне, ин-
сомнические проявления с частыми 
эпизодами пробуждений, дневная 
сонливость. При обструктивных 
сонных апноэ (СОАС) сохраняется 
движение грудной клетки, но нет 
оро-назального потока воздуха. 
Центральные сонные апноэ харак-
теризуются отсутствием дыхатель-
ных движений и оро-назального 
потока воздуха. 

Депрессия у больных с СОАС до 
лечения выявляется в 28-92%. Че-
рез 1 месяц после лечения (СРАР-
терапия) – не более чем у 10%. То 
есть у таких пациентов возникает 
необходимость дополнительной 
антидепрессантной терапии. Лиде-
рами являются антидепрессанты 
группы СИОЗС.

Важное место в терапии депрес-
сий заняла депривация (лишение) 
сна (ДС) – метод тем более эффек-
тивный, чем грубее выражены де-
прессивные расстройства. ДС хоро-
шо помогает в основном при БДР. 
ДС может быть предиктором реак-
ции на антидепрессанты: реагирую-
щие на ДС немедленным улучшени-
ем успешно лечатся кломипрами-
ном, те, состояние которых улучша-
ется на 2-й день, – мапротилином. 
ДС может быть самостоятельным 
методом лечения больных с после-
дующим переходом к антидепрес-
сантам. 

Таким образом, нарушения цикла 
сон–бодрствование при депрессии 
многообразны и включают инсом-
нию и гиперсомнию. 

Высказывается ряд аргументов в 
поддержку гипотезы о тесной связи 
дизрегуляции сна с базисными фак-
торами депрессивных расстройств: 

1) на высоте депрессивного эпи-
зода практически все пациенты 
страдают нарушениями сна (инсом-
нией или гиперсомнией); 

2) пациенты с хронической ин-
сомнией в качестве моносимптома 
характеризуются повышенным ри-
ском манифестации или рецидива 
депрессии; 

3) в основной массе фармаколо-
гические препараты, эффективные 
при депрессии, оказывают влияние 

на сон, обычно корректируя исход-
ные нарушения сна у пациентов;

4) депривация сна является эф-
фективным методом терапии, ко-
торый обеспечивает облегчение 
симптомов депрессии в 50% слу-
чаев, хотя этот эффект оказывается 
кратковременным. 

Чем «чище» депрессия, тем более 
вероятно выявление достаточно 
характерных изменений в струк-
туре ночного сна, чем больший 
«плюс» добавляется к депрессивно-
му радикалу (в виде двигательных 
или болевых расстройств), тем не-
специфичней выглядят нарушения 
сна. В этом плане представляют 
интерес некоторые нефармаколо-
гические методики, действующие 
на депрессивный радикал – депри-
вация сна и фототерапия. 

Депрессия и расстройства сна – 
это дорога с двухсторонним движе-
нием:

• расстройства сна облигатны для 
депрессии;

• плохой сон может способство-
вать развитию депрессии;

• плохой сон может ухудшать те-
чение депрессии и ее клиническую 
картину;

• хороший сон оказывает пози-
тивное влияние на течение и кли-
нические проявления депрессии.

Несмотря на высокую вероят-
ность того, что сон и лежащие в его 
основе нейрофизиологические и 
нейрохимические механизмы тес-
но связаны с механизмами разви-
тия депрессии, эти расстройства, 
по всей видимости, не идентичны, 
и мы не можем утверждать, что 
для успешного лечения депрессии 
обязательно требуется коррекция 
нарушений сна. Вместе с тем сон не 
может рассматриваться как просто 
сопутствующий феномен – этому 
противоречит столь частая сопря-
женность депрессии с нарушения-
ми сна, изменениями структуры 
сна и модификации параметров 
сна на фоне терапии антидепрес-
сантами. 

Несомненно, что появление новых 
антидепрессантов, одновременно 
эффективных в отношении инсом-
нии без повышения сонливости 
в дневное время, позволит суще-
ственно улучшить комплаентность 
пациентов и прогноз депрессии. Э Ф


