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Михаил Гурьевич ПОЛУЭКТОВ,  
вице-президент Национального 
общества по сомнологии и медицине 
сна и президент Национального 
общества специалистов  
по детскому сну

Уважаемые читатели!

Мы представляем вам третий тематический выпуск журнала «Эффективная фарма-
котерапия», посвященный проблеме сна и его нарушений. С уверенностью можно 
сказать, что эти ежегодные выпуски востребованы как среди профессионалов-

сомнологов, так и среди врачей различных специальностей. 
Сомнология становится модным направлением мировой фундаментальной и медицинской 
науки. Во многом это обусловлено успехами методологии изучения сна в последние годы. 
Например, при помощи метода двухфотонной прижизненной микроскопии в лаборатории 
М. Нидергаард было показано, что клиренс бета-амилоида во время сна на 65% выше, чем 
в период бодрствования. Результаты вызвали широкий резонанс среди исследователей бо-
лезни Альцгеймера, поскольку полученные данные объясняют связь нарушения сна и раз-
вития заболевания у этих пациентов. Феномен «локального» сна некоторых областей коры 
мозга крыс, выявленный В. Вязовским и соавт., позволяет обсуждать феномены диссоци-
ированных состояний сознания, таких как снохождение, транс, расстройство поведения 
в быстром сне.
В этом номере мы стараемся сохранить преемственность фундаментальных и клиничес-
ких исследований. А.А. Путилов (Новосибирск) представляет взгляд на исследование сна 
с использованием методологии хронобиологии – науки о биологических ритмах. Оценка 
изменения медленноволновых компонентов спектра электроэнцефалограммы может быть 
полезной для изучения процессов запоминания и обучения во время сна. Разбору психо-
аналитической концепции возникновения и назначения сновидений посвящена лекция 
С.В. Авакумова (Санкт-Петербург). Особый интерес с практической точки зрения представ-
ляют статьи о причинах и методах лечения синдрома инсомнии, развивающейся на фоне 
расстройств психики невротического ряда (Е.А. Корабельникова, Москва) и в структуре 
«загадочного», но очень популярного синдрома вегетативной дистонии (М.Г. Полуэктов, 
Москва). Врачам общей практики, терапевтам будет также полезна лекция О.Ю. Чижовой 
(Санкт-Петербург) о  наиболее часто встречающихся в  клинической практике нару-
шениях сна и тех стандартных диагностических и лечебных тактиках, которые при них 
используются. 
Медицина сна демонстрирует значимость изучения состояния организма во время сна для 
самых разных направлений клинической медицины. В таком контексте выполнены обзор-
ные работы о влиянии нарушений сна на равновесие у пожилых людей (С.Л. Центерадзе, 
Москва) и о развитии сердечных аритмий у больных синдромом обструктивного апноэ 
сна (А.Д. Пальман, Москва). К.Н. Стрыгин (Москва) представил часть клинических реко-
мендаций по диагностике и лечению расстройств сна, отражающую современные подходы 
к диагностике и терапии гиперсомний согласно третьей версии Международной классифи-
кации расстройств сна 2014 г. Важное значение для разработки портативных приборов ре-
гистрации и анализа сна человека имеет предложенный О.И. Антиповым и А.В. Захаровым 
(Самара) алгоритм разделения функциональных состояний с использованием фрактально-
го метода математического анализа «ближайших ложных соседей».
И наконец, людям, которые хотят понять «душу» отечественной сомнологии, интересно 
будет узнать, с чего все начиналось. Мы начинаем новую рубрику «Сомнология в лицах» 
с воспоминаний В.С. Ротенберга (Израиль) о золотых годах работы в лаборатории А.М. Вейна 
на базе Первого Московского медицинского института им. И.М. Сеченова. 
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Физиология сна

Три стадии медленного сна: 
хронофизиологическая реальность 
или всего лишь условное 
деление процесса постепенного 
углубления сна?

Научно-
исследовательский 

институт 
молекулярной 

биологии 
и биофизики, 
Новосибирск

А.А. Путилов
Адрес для переписки: Аркадий Александрович Путилов, putilov@ngs.ru

Возникновение и история науки о сне тесно связаны с рядом открытий, 
заложивших основы системы описания сна в виде последовательности 
небольшого числа да-или-нет-переменных, называемых стадиями сна. 
Несмотря на множество не устраненных до сих пор недостатков этой 
системы, она имела неожиданный успех, обеспечивший на полстолетия 
непрерывность научных и клинических описаний сна. Такой успех может 
быть объяснен тем, что границы стадий сна примерно совпадают 
с моментами, когда состояния сна и бодрствования или субсостояния 
сна сменяют друг друга в результате антагонистического 
взаимодействия между оппонирующими процессами-промоторами 
бодрствования и сна. Это объяснение подтвердил анализ динамики 
значений главных компонент электроэнцефалографического спектра, 
которые послужили электроэнцефалографическими индикаторами 
этих процессов. Было обнаружено совпадение между моментами 
резких, пересекающих нуль изменений значений главных компонент 
и переходами от бодрствования к сну, от первой стадии медленного сна 
ко второй, от второй к третьей и т.д. В статье также обсуждаются 
некоторые перспективы применения в медицине сна предложенного 
нами подхода к анализу электроэнцефалографического спектра методом 
главных компонент.

Ключевые слова: сон, электроэнцефалограмма, спектральный анализ, 
стадии сна, регуляция сна

Введение
Наука о сне возникла и развива-
лась в  тесной связи с  открытия-
ми, указывающими на стадийную 
природу сна. Сначала A.L. Loomis 
и  соавт. опубликовали примеры 
записей электроэнцефалографи-
ческого (ЭЭГ) сигнала, снятого 
с поверхности головы спящего че-
ловека. Записи свидетельствова-
ли о том, что волновая структура 
ЭЭГ претерпевает определенные 
стадийные изменения в ходе пог-
ружения в сон и по мере его пос-
ледующего углубления [1]. Затем 
E. Aserinsky и N. Kleitman допол-
нили данное описание наблюде-
нием периодически возникающих 
вкраплений необычной фазы сна, 
быстроволновая структура кото-
рых напоминала таковую при дре-
моте или бодрствовании [2]. Более 
детальные инструментальные ис-
следования, осуществленные на 
протяжении последующих 15 лет, 
привели к созданию единой стан-
дартной системы объективного 
описания сна в форме гипнограм-
мы. Суть этого описания заключа-
ется в делении исходной записи на 
интервалы, относящиеся к состо-
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яниям бодрствования и сна, двум 
фазам – медленного (иначе орто-
доксального) и  быстрого (иначе 
парадоксального) сна – и четырем 
стадиям медленного сна (первой, 
второй, третьей и четвертой) [3].
Первоначально практическое 
применение такой системы озна-
чало многочасовую работу одного, 
а лучше двух опытных специалис-
тов  – «скореров» (англ. scoring  – 
считать  – прим. ред.). Каждый 
из них должен был независимо от 
другого составить свой вариант 
гипнограммы. Иначе говоря, раз-
бить полный многочасовой набор 
20- или 30-секундных эпох ночно-
го сна на интервалы, обозначен-
ные как определенное состояние 
(бодрствование или сон), фаза сна 
(медленная или быстрая) и стадия 
медленного сна (первая, вторая, 
третья или четвертая). 
История этой простой системы 
удивительна тем, что, несмот-
ря на весь дальнейший прогресс 
науки о сне и компьютеризацию 
его лабораторных исследований, 
она до сих пор входит в  число 
обязательных процедур научного 
и клинического исследования сна. 
Такая процедура считается необ-
ходимым условием для последу-
ющей обработки и  публикации 
результатов практически любого 
научного эксперимента по изу-
чению сна и практически любого 
клинического исследования его 
расстройств. Только сравнительно 
недавно была предпринята самая 
радикальная за пятидесятилет-
нюю историю этой стандартной 
классификации попытка ее реви-
зии [4, 5]. Она по большому счету 
свелась лишь к  объединению 
третьей и четвертой стадий, что, 
кстати сказать, и  так на протя-
жении многих предшествующих 
лет уже делалось в  большинстве 
фундаментальных и клинических 
исследований. Эта объединен-
ная стадия обычно именовалась 
медленноволновым сном (также 
используется термин «дельта-
сон» – прим. ред.), а теперь термин 
«третья стадия» попросту превра-
тился в синоним медленноволно-
вого сна. Кроме того, обсуждалась 
идея введения новой стадии сон-

ливости, которая должна была 
частично перекрываться с первой 
стадией сна и  состоянием бодр-
ствования, но это предложение 
было в конце концов отвергнуто 
[4]. Между тем с устной или печат-
ной критикой в адрес стадийной 
системы описания сна не высту-
пал разве что только ленивый [6]. 
Не вдаваясь во все разнообразные 
аспекты этой критики, отметим 
лишь несколько важных для пос-
ледующего изложения недостат-
ков стадийной классификации 
сна и те следствия, к которым эти 
недостатки приводят.
Традиционно сон определяют 
как поведенческое состояние 
целого организма. Для выделе-
ния стадий сна используются 
данные, полученные с одного из 
участков на поверхности голо-
вы или даже иные, чем ЭЭГ, по-
лисомнографические сигналы. 
Примерами могут служить элек-
троокулограмма и  электромио-
грамма, которые записываются 
одновременно с ЭЭГ для выявле-
ния фазы быстрого сна, а также 
данные электроокулографии 
плюс запись ЭЭГ, полученная от 
конкретной (обычно затылочной) 
области, которые используются 
для разграничения бодрствова-
ния и первой стадии сна. Однако 
спектральный анализ ЭЭГ, за-
писанной с  электродов, распо-
ложенных на разных участках 
головы (например, переднем и за-
тылочном), указывает на топогра-
фическую постепенность и неод-
нородность изменений паттернов 
ЭЭГ, а  также на то, что сон не 
обязательно начинается одно-
временно во всех участках коры 
головного мозга [7, 8]. Более того, 
сон и бодрствование не являются 
взаимно исключающими состо-
яниями, поскольку характерные 
для каждого из этих состояний 
волновые паттерны ЭЭГ могут 
сосуществовать достаточно дли-
тельное время [7–9]. Кроме того, 
возможна диссоциация между 
этими паттернами и поведенчес-
кими или субъективными крите-
риями начала сна [10–12].
Применение количественных 
компьютеризированных методов 

обработки ЭЭГ, в первую очередь 
спектрального анализа, обычно 
обнаруживает постепенные, а не 
резкие изменения спектральной 
композиции ЭЭГ-сигнала в про-
цессе погружения в сон и в ходе 
его последующего углубления. 
Иными словами, эти методы не 
выявляют четко очерченных гра-
ниц, отделяющих бодрствование 
от сна, а также одну стадию мед-
ленного сна от другой [13–15]. 
В  частности, применение спект-
рального анализа позволяет опи-
сать динамику наиболее мощного 
спектрального компонента ЭЭГ-
сигнала  – дельта-волн (частота 
0,5–4,5 Гц) или медленноволновой 
активности. Она максимально 
снижена во время бодрствования, 
но обнаруживает непрерывный 
рост сразу после перехода ко сну 
и затем в процессе его дальнейше-
го углубления. Рост начинается 
сразу после смены бодрствования 
(обозначается как W) коротким 
переходным интервалом пер-
вой стадии сна (N1). Затем рост 
продолжается во время более 
длительного интервала второй 
стадии (N2) и достигает пика на 
интервале третьей стадии (N3). 
Эту последнюю стадию назвали 
медленноволновым сном из-за до-
минирования высокоамплитуд-
ных низкочастотных волн (более 
75 мВ, 0,5–2,0 Гц). Произвольные 
пороговые критерии, использу-
емые для выявления этой ста-
дии, упоминают три таких по-
рога (численный, частотный 
и амплитудный). Более 20% дан-
ной 20- или 30-секундной эпохи 
сна должно обнаруживать актив-
ность < 2 Гц амплитудой > 75 мкВ 
[3]. Медленноволновая актив-
ность не уникальна для третьей 
стадии. Она обычно присутствует 
во второй стадии сна, и наоборот, 
свойства ЭЭГ, по которым выяв-
ляют вторую стадию (сонные ве-
ретена и  К-комплексы), обнару-
живаются и в третьей стадии сна 
[16]. Практика показала, что такие 
критерии сложно применять 
даже при изучении сна здорово-
го человека, так что необходи-
мость в подобном субъективном 
оценивании порогов может стать 
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причиной слабой степени согла-
сованности между результатами 
работы разных «скореров» [17, 18].
Действительно, невысокая сте-
пень согласия была обнаружена 
при классификации соседних 
стадий (W/N1, N1/N2 и  N2/N3), 
причем особенно слабый резуль-
тат был выявлен при разграни-
чении первой и  третьей стадий. 
В частности, сравнения результа-
тов пяти «скореров» обнаружи-
ли, что процент одновременного 
согласия между ними (пять из 
пяти) при классификации пер-
вой и  третьей стадий составил 
только 3,6 и 18,6% соответственно 
[18]. Такого рода проблемы могут 
стать причиной ненадежной 
оценки длительности стадий сна, 
включая медленноволновой сон 
[17]. Важно отметить один факт. 
До недавнего времени медленно-
волновой сон и  медленноволно-
вая активность рассматривались 
в основном как полезные индика-
торы (маркеры) глубины сна и его 
интенсивности. Однако исследо-
вания последних лет показали, 
что из-за уникальной жизненной 
функции измерение медленно-
волнового сна и  медленновол-
новой активности может пред-
ставлять специальный интерес 
для изучения нормального и па-
тологического сна. В  частности, 
была выявлена их существенная 
роль для нормального процесса 
запоминания и обучения [19–23]. 
В  связи с  тем что наличие и  це-
лостность медленноволнового сна 
связаны со способностью к фор-
мированию и сохранению следов 
памяти, недостаток именно этой 
стадии сна может объяснить не-
которые когнитивные наруше-
ния при бессоннице  в пожилом 
возрасте [24, 25]. Следовательно, 
более надежное определение гра-
ниц медленноволнового сна ста-
новится особенно актуальным 
для оценки его влияния на такие 
нарушения.
Несмотря на то что стадийная 
классификация дает возмож-
ность довольно экономного коли-
чественного описания сна путем 
выделения небольшого коли-
чества да-или-нет-переменных, 

именуемых стадиями, она пол-
ностью игнорирует вопрос о ней-
робиологическом значении и ва-
лидности такого подразделения 
[6]. Возникает вопрос: можно ли 
свести спектральные представле-
ния ЭЭГ-сигнала к такому же эко-
номичному описанию сна, какое 
дает его стадийная классифика-
ция, но в  то же время получить 
нейробиологически осмысленное 
описание? В  ряде предыдущих 
публикаций мы представили эк-
спериментальные доказательства 
того, что анализ ЭЭГ-спектра ме-
тодом главных компонент поз-
воляет экономично представить 
такой спектр в виде небольшого 
набора значений независимых 
(ортогональных и  некоррелиро-
ванных) компонент [26–33]. Была 
также высказана гипотеза, что, 
во-первых, традиционные спек-
тральные характеристики ЭЭГ-
сигнала (медленноволновая ак-
тивность и  активность в  альфа-, 
тета-, сигма- и  прочих диапазо-
нах) отражают комбинированное 
воздействие нескольких оппони-
рующих процессов регуляции 
цикла «сон – бодрствование». Во-
вторых, извлечение главных ком-
понент этого спектра позволяет 
обнаружить ЭЭГ-подписи этих 
отдельных оппонирующих про-
цессов, а не их совместное влия-
ние [26–28].
Идея антагонистической приро-
ды хронорегуляции полностью 
согласуется с  нейронаучными 
открытиями, предполагающи-
ми, что регуляция цикла «сон  – 
бодрствование» заключается во 
взаимодействии оппонирующих 
процессов. Одни являются про-
моторами сна и  ингибиторами 
бодрствования, а  другие, наобо-
рот, промоторами бодрствования 
и ингибиторами сна или отдель-
ных его фаз [34–36]. В частности, 
исследования указывают на то, 
что вентролатеральные преопти-
ческие ядра гипоталамуса содер-
жат и  нейроны-промоторы сна, 
и нейроны-промоторы бодрство-
вания, которые контролируют 
смену состояний сна – бодрство-
вания, а также чередование мед-
ленной и быстрой фаз сна [35]. 

Цель
Проверка гипотезы о  том, что 
возможность описывать любые 
ЭЭГ-записи сна в  виде последо-
вательности небольшого числа 
да-или-нет-переменных, назы-
ваемых стадиями, объясняется 
таким свойством механизмов 
регуляции сна – бодрствования, 
как реципрокные взаимодейст-
вия между процессами-промо-
торами сна и  бодрствования, 
которые ингибируют друг друга 
при смене одного состояния/суб-
состояния сна  – бодрствования 
другим.

Материал и методы
Для проверки гипотезы были 
проанализированы данные двух 
экспериментов. 
Первый эксперимент включал 
ЭЭГ-записи сна и бодрствования 
14 женщин. Каждая из них приня-
ла участие в двух идентичных эк-
спериментах. Участница экспери-
мента находилась в лаборатории 
адаптационную ночь, в  следую-
щую ночь проводилась полисом-
нографическая запись сна. Свет 
выключался в 23 часа, и длитель-
ность сна не ограничивалась. 
В последующие сутки участнице 
эксперимента предлагалось за-
снуть в течение 20 минут в 10, 12, 
14, 16, 18, 23, 01, 03 и 05 часов. 
Второй эксперимент включал 
ЭЭГ-записи сна и бодрствования 
18 молодых мужчин. Девять экс-
периментов с двумя участниками 
было проведено в  эксперимен-
тальном комплексе в  интервале 
между утром субботы и  утром 
понедельника. Оба бодрствова-
ли в субботу до 23 часов, а затем 
один из них спал до 06 часов утра, 
а второй бодрствовал до того же 
часа. Следующие 24 часа вклю-
чали 12 ультрадианных циклов 
«сон  – бодрствование», состоя-
щих из 20-минутной попытки 
сна и 100 минут бодрствования. 
Экспериментальные протоколы 
более подробно описаны в  пре-
дыдущей публикации [26].
Запись сна велась с  помощью 
восьмикана льного полигра-
фа Medicor (EEG8S, Micromed, 
Hungary). Она включала запись 
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подбородочной электромио-
граммы (один канал), электро-
окулограммы (два канала) и ЭЭГ 
(пять каналов). Обрабатывались 
данные отведения Cz-A1 (верши-
на головы и  мочка левого уха). 
Для фиксации электродов ис-
пользовалась паста Ten20 (Nicolet 

Biomedical, Madison, Wisconsin, 
USA). Записи расшифровывались 
двумя независимыми «скорера-
ми» по стандартным критериям 
[3]. ЭЭГ-сигнал фильтровался, 
оцифровывался и записывался на 
диск компьютера. Участки записи 
с артефактами выявлялись на пя-

тисекундных интервалах, затем 
абсолютные спектральные мощ-
ности (µV2) вычислялись для всех 
остальных пятисекундных интер-
валов с помощью быстрого пре-
образования Фурье. Дальнейшая 
редукция информации включала 
усреднение значений на сосед-

Рис. 1. Значения главных компонент ЭЭГ-спектра: ГК1 (А), ГК2 (Б), ГК1-2 (В) – и медленноволновой активности (Г) 
в процессе перехода от бодрствования к первой и второй стадиям сна, мин
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них частотах в пределах одногер-
цевого диапазона и  усреднение 
полученных таким образом зна-
чений спектра на одноминутных 
интервалах. Значения в диапазо-
не от 1 до 16 Гц были конверти-
рованы в  натурально-логариф-
мическую шкалу и  обработаны 
методом главных компонент. Лог-
трансформированные значения 
дополнительно усреднялись в ин-
тервале 4 Гц, что примерно со-
ответствует диапазонам дельта-, 
тета-, альфа- и сигма-активности 
(1–4, 5–8, 9–12 и 13–16 Гц соответ-
ственно). Из спектра такого час-
тотного диапазона извлекались 
четыре главные компоненты. 
Для получения четырех значений 
главных компонент 16 значений 
спектральной мощности сумми-
ровались после их оптимально-
го взвешивания в  соответствии 
с  их нагрузками на компоненту. 
Детальные описания методологии 
обработки ЭЭГ-спектра методом 
главных компонент были опубли-
кованы ранее [26–33].
Результаты такого анализа дан-
ных отображены на рис. 1–3. 
Первые два рисунка основаны на 
данных по многократным 20-ми-
нутным попыткам сна (второй 
и  первый эксперименты и  вто-
рой эксперимент соответствен-
но), а третий рисунок основан на 
данных двукратных записей ноч-
ного сна (первый эксперимент). 
Кривые значений главных ком-
понент (ГК1, ГК2, ГК1-2 и  ГК4) 
и  традиционного ЭЭГ-индекса 
(медленноволновая активность) 
указаны либо с  ошибкой сред-
него (ошибка; рис. 1), либо с до-
верительным интервалом (ДИ; 
рис. 2 и 3). Они рассчитаны путем 
усреднения сначала по каждому 
участнику эксперимента, а потом 
для всей группы участников од-
ного (рис. 1 и 3) или двух экспе-
риментов (рис. 2).

Результаты
Рисунок 1 иллюстрирует резуль-
таты подробного анализа первой 
стадии медленного сна («дремот-
ный» сон) во время 20-минут-
ных попыток заснуть. Эта стадия 
обычно является кратковремен-

ным переходным этапом между 
бодрствованием и более глубокой 
стадией «настоящего» сна (вто-
рой). Значения первой (ГК1) и вто-
рой (ГК2) главных компонент 
ЭЭГ-спектра, а также их разницы 
(ГК1-2) и  медленноволновой ак-
тивности – традиционного ЭЭГ-
индекса  – были рассчитаны для 
пяти разных задержек начала вто-
рой стадии сна (м1–м5) на 20-ми-
нутном интервале от минуты -5 
до +14 относительно нулевой (0) 
минуты начала сна. Точечные 
и пунктирные линии показывают 
примерную границу, отделяю-
щую первую стадию сна от бодр-
ствования и  второй стадии сна. 
Анализ структуры ЭЭГ-спектра 
методом главных компонент вы-
являет нейрофизиологическую 
природу этой стадии. Она служит 
«нейтральной полосой», разде-
ляющей «противоборствующие» 
драйвы бодрствования и  сна. 
Значение второй главной компо-
ненты (предполагаемого маркера 
драйва бодрствования) резко сни-
жается всегда на границе с бодр-
ствованием (рис. 1Б), а  значение 
первой компоненты (предполага-
емого маркера драйва сна) резко 
возрастает всегда на границе со 
второй стадией (рис. 1А). На гра-
фике разницы значений этих ком-
понент (рис. 1В) хорошо видны две 
«ступеньки», соответствующие 
стадии бодрствования и  второй 
стадии сна, тогда как промежу-
ток между ними занимает первая 
стадия. Увеличение от одной до 
пяти минут ведет к  точно тако-
му же увеличению промежутка 
между «ступенями». Напротив, 
если анализируется медленновол-
новая активность, измеренная 
как мощность активности в мед-
ленноволновом диапазоне ЭЭГ-
спектра (рис. 1Г), такой четкой 
«ступенчатой» структуры не об-
наруживается. После инициации 
сна этот традиционно используе-
мый маркер «выплаты долга сна» 
просто постепенно «растает» по 
мере углубления сна.
Рисунок 2 представляет резуль-
таты, полученные для состояния 
бодрствования и  всех трех ста-
дий медленного сна в  пределах 

20-минутного интервала попы-
ток сна. Значения главных ком-
понент (первой, второй, их разни-
цы и четвертой) и традиционные 
индексы были рассчитаны на 
трех двухстадийных интервалах 
(бодрствования и первой стадии 
сна, первой и второй стадий сна 
и второй и третьей стадий сна). 
Традиционные ЭЭГ-индексы, 
такие как мощность активно-
сти мозга в дельта-, альфа-, тета- 
и сигма-диапазонах ЭЭГ-спектра, 
а также их отношения, такие как 
разница альфа- и тета-мощности, 
могут довольно быстро меняться 
на границах первой стадии сна, 
хотя и не так стремительно, как 
значения первой (ГК1) и второй 
(ГК2) главных компонент ЭЭГ-
спектра. Однако такие изменения 
традиционных индексов не обна-
руживаются на границе между 
второй и третьей стадиями сна, 
поскольку она определяется ис-
ключительно условными коли-
чественными критериями (час-
тоты, количества и  амплитуды 
медленных волн). В  противовес 
этим индексам значение четвер-
той (ГК4) главной компоненты 
ЭЭГ-спектра начинает свой быс-
трый рост где-то вблизи этой 
границы (рис. 2Г). Изменение 
знака одной из компонент про-
исходит в районе границы между 
стадиями (второй – для границы 
между бодрствованием и первой 
стадией, первой – между первой 
и  второй стадиями и  четвер-
той  – между второй и  третьей 
стадиями). Причем такое опре-
деление границы стадии уже не 
является условным, поскольку 
граница указывает на нейрофи-
зиологически осмысленные «сту-
пенчатые» изменения уровня 
хронорегуляторных процессов. 
В  результате появляется воз-
можность объективно оценивать 
продолжительность каждой из 
стадий путем применения кри-
терия пересечения нуля значени-
ем второй компоненты (рис. 2Б), 
первой компоненты или их раз-
ницей (рис. 2А и В) и значением 
четвертой компоненты (рис. 2Г). 
Значение компоненты меняется 
либо с положительного на отри-
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цательное (ГК2), либо с отрица-
тельного на положительное (ГК1, 
ГК1-2 и ГК4).
Рисунок 3 сравнивает маркеры 
процессов регуляции сна в  на-
чале и  конце обычного ночно-
го сна. Считается, что поэтап-

ное снижение среднего уровня 
медленноволновой активности 
в череде ультрадианных циклов 
сна отражает процесс «выпла-
ты долга сна», накопленного во 
время бодрствования. Значения 
медленноволновой активности 

(рис.  3Г) и  значения главных 
компонент  – ГК1 (рис. 3А), ГК2 
(рис. 3Б), ГК1-2 (рис. 3В) и  ГК4 
(рис. 3Д) – были рассчитаны для 
100-минутных интервалов в на-
чале и конце обычного ночного 
сна. Для того чтобы иллюстриро-

Рис. 2. Значения главных компонент ГК1 (А), ГК2 (Б), ГК1-2 (В), ГК4 (Г) и традиционных индексов мощности 
мозговой активности в дельта- (А), тета- (В), сигма-диапазонах (Г) и разницы альфа- и тета-мощностей (Б) 
при переходах между парами последовательных стадий бодрствования и сна (W–N1, N1–N2, N2–N3)
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вать различия между этими ин-
тервалами, была дополнительно 
рассчитана разница между зна-
чениями, полученными в  нача-
ле и конце сна. Сходство между 
динамикой медленноволновой 
активности (рис. 3Г) и  динами-
кой ГК1-2 (рис. 3В) на всех трех 
интервалах позволяет предпола-
гать, что медленноволновая ак-
тивность отражает суммарный 
вклад драйвов сна и  бодрство-
вания в процесс регуляции «вы-
платы долга сна». Для того чтобы 
инициировать этот процесс 
в форме роста ГК1 (предположи-
тельно представляющей драйв 
сна) с  минимального значения 
на границе первой и второй ста-
дий до максимального уровня 
в третьей стадии первого цикла 
сна (рис. 3А), значение ГК2 (пред-
положительно представляющей 
драйв бодрствования) должно 
заранее резко уменьшиться на 
границе бодрствования и  пер-
вой стадии (рис. 3Б). Начало 
последующего этапа наиболее 
интенсивной «выплаты» совпа-
дает с  началом третьей стадии 
сна. Такое начало маркируется 
началом подъема ГК4 с  мини-
мального значения на интервале 
второй стадии (рис. 3Д). Это на-
чало также совпадает с началом 
дальнейшего спада ГК2 (рис. 3Б), 
тогда как значение ГК1 остается 
стабильно высоким до самого 
конца третьей стадии (рис. 3А). 
Во время последующего перехо-
да от медленного (ортодоксаль-
ного) сна к  последующей фазе 
быстрого (парадоксального) сна 
в конце первого ультрадианного 
цикла сна все значения компо-
нент начинают «дружно» стре-
миться к  значению, близкому 
к  нулю. Наконец, после череды 
ультрадианных циклов сна при-
мерно такое же соответствую-
щее нулю значение достигается 
всеми компонентами на финаль-
ном этапе ночного сна (рис. 3А, 
Б, Д), когда «долг сна» полностью 
«выплачен».

Обсуждение результатов
Научное и  клиническое описа-
ние сна неизменно включает со-

здание гипнограммы, которая 
сводит все разнообразные пат-
терны ЭЭГ- и  других входящих 
в  полисомнограмму сигналов 
к  небольшому числу да-или-
нет-переменных, обозначенных 
как бодрствование или опреде-
ленная фаза или стадия сна. На 
протяжении всей истории науч-
ного исследования сна одной из 
нерешенных научных проблем 
остается задача замены такого 
формального подхода более ес-
тественным методом, который 
предполагает возможность ней-
рофизиологически осмыслен-
ной демаркации границ между 
стадиями сна. Такой метод 
нужно не только разработать, 
но и  теоретически обосновать. 
За основу предельно простого, 
но в то же время объективного 
и  теоретически обоснованно-
го подхода к  определению гра-
ниц между стадиями сна можно 
взять теоретические представ-
ления об участии оппонирую-
щих хрононейробиологических 
механизмов регуляции смены 
состояний и субсостояний сна – 
бодрствования. Такую возмож-
ность подтверждают результа-
ты анализа динамики значений 
главных компонент, которые, 
предположительно, являются 
ЭЭГ-маркерами антагонистичес-
ких взаимодействий процессов-
промоторов сна и  бодрствова-
ния в фазах перехода состояний 
и субсостояний от одного к дру-
гому в  суточном цикле «сон –
бодрствование» и  ультрадиан-
ных циклах сна. 
Следует ожидать, что анализ 
ЭЭГ-спектра методом главных 
компонент может быть полезен 
для исследований в области ме-
дицины сна, причем не только 
тем, что позволит уменьшить 
субъективные влияния «скоре-
ра» на результаты описания сна 
в  виде гипнограммы. Следует 
ожидать, что такой анализ может 
позволить лучше понять причи-
ны нарушений сна. Например, 
в  одной из наших публикаций 
[33] мы описали возрастные из-
менения значений двух первых 
главных компонент. Оказалось, 

что процесс нормального старе-
ния сна, наиболее ранним и оче-
видным признаком которого 
является снижение медленно-
волновой активности и медлен-
новолнового сна, можно объ-
яснить не только ослаблением 
драйва сна (снижением значения 
первой компоненты), но и  уси-
лением драйва бодрствования 
(повышением значения второй 
компоненты) из-за дезингиби-
рующего влияния ослабления 
драйва сна. Этот результат поз-
воляет легко ответить на вопрос: 
«Почему старение сопровож-
дается не только нарушениями 
цикличности состояний сна  – 
бодрствования и  нарушениями 
ночного сна (частыми и ранними 
пробуждениями), но и появлени-
ем некоторых преимуществ у по-
жилых людей перед молодыми 
людьми в условиях жизни в сов-
ременном обществе?» Вероятнее 
всего, именно усиление драйва 
бодрствования позволяет по-
жилым людям реже засыпать 
непроизвольно в  случае ост-
рой необходимости бодрство-
вать после длительного периода 
лишения сна или «недосыпа». 
Этот результат также позволяет 
объяснить довольно простыми 
причинно-следственными свя-
зями наблюдаемые с  возрастом 
патологические изменения сна. 
Например, такие на первый 
взгляд далеко не очевидным об-
разом связанные друг с  другом 
симптомы, как недостаточный 
уровень дневного бодрствова-
ния, нежелательная дневная 
сонливость, появление привыч-
ки дремать днем, неспособность 
быстро засыпать, недостаточная 
продолжительность ночного 
сна, неудовлетворенность таким 
сном, поверхностность ночного 
сна, частые ночные пробужде-
ния, нежелательные пробужде-
ния ранним утром [33].
Кроме того, анализ ЭЭГ-спектра 
методом главных компонент 
позволит точнее оценивать учас-
тие процессов регуляции цикла 
«сон – бодрствование» в различ-
ных расстройствах ночного сна 
и  цикла «сон  – бодрствование». 
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Рис. 3. Значения главных компонент ГК1 (А), ГК2 (Б), ГК1-2 (В), ГК4 (Д) и медленноволновой активности (Г) в начале 
и конце обычного ночного сна и разница значений, полученных для начала и конца ночного сна
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Например, если маркером нача-
ла процесса «выплаты долга сна» 
является не начало роста мед-
ленноволновой активности сразу 
после смены бодрствования сном, 
а  начало роста значения первой 
компоненты на границе первой 
и  второй стадий сна [30, 31], то 
при расчете эффективности ноч-
ного сна нужно не добавлять дли-
тельность первой стадии к общей 
длительности сна, а вычитать ее. 
Интервалы «дремотного» сна ко-
ротки только при нормальном сне, 
но они увеличены в два и более раз 
у  пожилых людей и  при многих 
расстройствах сна (бессоннице, 
апноэ сна и др.). Поэтому можно 
предположить, что субъективные 
ощущения нарушений ночного 
сна, характерные для этих людей 
и при этих расстройствах, не так 
уж существенно противоречат 
объективным оценкам этих на-
рушений, как это часто можно за-
ключить по результатам расчета 
эффективности сна традицион-
ным методом.

Наконец, такой анализ может 
быть направлен на обнаруже-
ние конкретных причин дис-
социации между результатами 
объективного изу чения рас-
стройств сна и поведенческими 
или субъективными симптома-
ми его нарушений. В отличие от 
традиционных критериев на-
ступления сна и смены его ста-
дий критерии, основанные на 
анализе ЭЭГ-спектра методом 
главных компонент, могут быть 
использованы для классифика-
ции субсостояний сна в любой 
области коры головного мозга 
[29]. Кроме того, эти критерии 
могут быть использованы для 
выявления конкретных субсо-
стояний сонливости в пределах 
континуума «бодрствование –
сонливость» [32]. Как известно, 
до сих пор градация дремотных 
состояний остается за предела-
ми традиционной стадийной 
к лассифика ции, хотя неод-
нократно высказывалось мне-
ние о  том, что период, разгра-

ничивающий бодрствование 
и  сон, является континуумом 
дремотных субсостояний, а  не 
единой унифицированной ста-
дией [14, 37].

Заключение
Результаты анализа динамики 
значений главных компонент 
обнаруживают совпадение мо-
ментов резкого изменения зна-
чений главных компонент ЭЭГ-
спектра с переходами от одной 
стадии сна к  дру гой. Успех 
традиционной стадийной сис-
темы, обеспечившей на полсто-
летия непрерывность научных 
и  клинических описаний сна, 
может быть объяснен тем, что 
границы стадий сна примерно 
совпадают с  моментами, когда 
состояния сна – бодрствования 
и  субсостояния сна сменяют 
друг друга в результате антаго-
нистического взаимодействия 
между процессами промотора-
ми и ингибиторами сна – бодр-
ствования.  
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Do Three Stages of Slow-Wave Sleep Reflect the Chronophysiological Reality or Conventional 
Presentation of Sleep Depth?
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Origin and history of sleep science were closely associated with discoveries leading to development 
of the traditional system of description of night sleep episodes as the sequences of few yes-or-no variables called 
sleep stages. The unexpected success of this simple system provided continuity in the scientific and clinical 
description of the sleep process for, at least, a half of century in despite of its numerous unresolved shortcomings. 
This success can be explained by a tendency for coincidence of the epochs of transition between sleep stages 
with the intervals of switching between sub-states of the sleep-wake continuum due to the antagonistic interaction 
between underlying wake- and sleep-promoting processes. This explanation was supported by the present analysis 
of the time courses of scores on principal components of the EEG spectrum that were utilized as the EEG indicators 
of these processes. Particularly, it was found that the rapid zero-crossing changes in these scores usually occurred 
during transition between wake and sleep states and sub-states. Prospects of implementation of this approach 
to principal component scoring of the EEG spectrum in sleep medicine are also discussed.
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Определение
В отличие от устоявшегося быто-
вого представления о сновидении 
как явлении, вполне соответству-
ющем рассказу о нем, в психоана-
лизе термин «сновидение» охва-
тывает не одно, а два явления. Это 
собственно сновидение, наш ноч-
ной опыт переживания сновид-
ческой реальности, именуемый 
«явным» или «манифестным» сно-
видением, и его скрытая от самого 
сновидца основа, бессознательные 
источники сновидения, именуе-
мые «скрытым» или «латентным» 
содержанием сновидения. При 
этом более точными терминами 
будут «явное» и «скрытое» содер-
жание сновидения.

Исторические аспекты 
появления психоаналитической 
теории сновидений
Сновидения долгое время оста-
вались территорией исключи-
тельно эзотерической практики. 
Попытки объяснения их проис-
хождения и  значения в  жизни 
людей предпринимались и  до 
З.  Фрейда, однако ему одному 
из первых серьезных исследо-
вателей и  клиницистов удалось 
создать стройную и  логичную 
теорию сновидений, которая 
заложила основы для использо-
вания сновидений и  в психоте-
рапевтической практике, а рабо-
та, посвященная сновидениям, 
стала своеобразной «библией» 

Психоаналитическая теория 
сновидений

Восточно-
Европейский 
Институт 
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психоанализа [1]. Впоследствии 
З. Фрейд часто отмечал, что вся-
кий раз, когда у него возникали 
сомнения в  сделанном, он воз-
вращался к этой работе и черпал 
там уверенность, считая ее фун-
даментом всего психоаналити-
ческого здания.
Интерес к сновидениям З. Фрейд 
проявил достаточно рано, он упо-
минает об этом в своих письмах 
еще до 1882 г. Более пространно он 
говорит о сновидениях в «Этюдах 
об истерии» в сноске к описанию 
случая лечения Эммы фон Н., где, 
размышляя о собственных снови-
дениях, З. Фрейд приходит к вы-
воду о том, что они объясняются 
«двумя обстоятельствами: во-пер-
вых, необходимостью оформле-
ния тех представлений, которые 
мимоходом возникли у меня в те-
чение дня, но были лишь намече-
ны и не обрели завершения, и, во-
вторых, навязчивой тягой к тому, 
чтобы связывать между собой все, 
что возникает в таком состоянии 
сознания» [2, С. 94].
Следующий шаг в развитии своих 
взглядов на сновидение был сде-
лан З. Фрейдом в незаконченной 
работе «Проект научной психоло-
гии». В частности, в этой работе 
он говорит о сновидении уже как 
«исполнении желаний», мотор-
ном параличе во сне, «смещении» 
и  ряде других механизмов, свя-
занных со сновидением [3]. Здесь 
следует заметить, что идея ис-
полнения в сновидениях осужда-
емых самим субъектом желаний 
выдвигалась еще Платоном в его 
диалогах.
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«Проект научной психологии» во 
многом обозначил контуры буду-
щего подхода З. Фрейда к созда-
нию своей теории сновидений, 
которая была сформирована уже 
в начале 1896 г. «Толкование сно-
видений» было закончено в этом 
же году, о чем автор писал в ра-
боте «Очерк истории психоана-
лиза» [4]. Однако издание книги 
было отложено до конца 1899 г. 
(обычно работу датируют 1900 г.), 
что сам З. Фрейд объяснял необ-
ходимостью максимальной кри-
тичности к сделанному.
Целена пра вленный интерес 
к сновидениям З. Фрейд, вероят-
но, начал проявлять после того, 
как стал активно практиковать 
катарсический метод лечения 
истерии, являвшийся модифи-
кацией «метода выговаривания» 
Й. Брейера. В «Исследовании ис-
терии» З. Фрейд, описывая свой 
опыт применения этого метода, 
говорит о  том, что невротичес-
кие пациенты испытывают пот-
ребность связывать между собой 
все представления, которые при-
сутствуют в одно время в их пси-
хическом мире так же, как это 
происходит во сне [2]. Можно ви-
деть, что идея о глубоком родстве 
психического симптома и  сно-
видения начала формироваться 
вместе со становлением психо-
аналитической теории в целом1. 
С середины 1890-х гг. З.  Фрейд 
приступает к регулярному иссле-
дованию собственных сновиде-
ний, опираясь на опыт использо-
вания метода «выговаривания». 
В  качестве основного техничес-
кого приема для этого он исполь-
зует технику свободного ассо-
циирования, то есть фиксации 
всего того, что приходит в голову 
в связи с приснившимся, каким 
бы нелепым или непристойным 

оно ни казалось. Считается, 
что первым проанализирован-
ным с помощью метода свобод-
ных ассоциаций сновидением 
стало «Сновидение об инъекции 
Ирме», которое З. Фрейд увидел 
в  июле 1895 г. [1]. Проводимый 
таким образом самоанализ поз-
волил З. Фрейду выявить инфан-
тильные истоки собственных 
симптомов и развить психоана-
литический метод в целом. 

Основные элементы 
психоаналитической  
теории сновидений
Идея З. Фрейда в  отношении 
сновидений заключалась в  том, 
что они вызываются вытес-
ненными, скрытыми от самого 
сновидца мыслями, желаниями 
и фантазиями2. 
Дневные события тем или иным 
образом активизируют эти бес-
сознательные содержания, и  во 
время сна, когда линия вытес-
нения слабеет, они достигают 
границы сознательного воспри-
ятия. В состоянии сна моторное 
отреагирование таких желаний 
заблокировано, наблюдается мы-
шечная атония, и  возбуждение, 
вызванное этими желаниями, 
направляется в  сторону «орга-
нов восприятия»  – в  основном 
зрительного и  слухового (име-
ются в  виду соответствующие 
участки коры головного мозга). 
Достигнув их, возбуждение вы-
зывает галлюцинаторное ис-
полнение этих подавленных 
желаний, но в искаженной, при-
емлемой для внутренней цензу-
ры форме. Таким образом, поми-
мо явного сновидения имеются 
еще и мысли, которые его вызы-
вают, или «скрытые мысли сно-
видения», образующие его латен-
тное содержание.

С одной стороны, с функциональ-
ной точки зрения сновидение 
удовлетворяет потребность эго во 
сне, поскольку охраняет состоя-
ние сна благодаря тому, что реаль-
ное отреагирование возбуждения 
в моторике заменяется галлюци-
наторным, не требующим про-
буждения. С другой стороны, сно-
видение позволяет вытесненному 
желанию пусть и  в искаженной 
форме исполниться и тем самым 
снизить психическое напряжение, 
связанное с сексуальными или аг-
рессивными импульсами. Таким 
образом, сновидение призвано 
примирить две противоположные 
силы – желание спать и желание 
действовать в соответствии с воз-
буждением, исходящим от психи-
ческой или соматической сферы. 
Весь процесс образования снови-
дения проходит под воздействием 
так называемой цензуры, порож-
даемой остатком сохраняюще-
гося вытеснения. Искажающая 
деятельность «цензуры» осущест-
вляется с  помощью целого ряда 
психических механизмов, описы-
ваемых ниже. При попытке ис-
толкования сновидения именно 
«цензура» порождает сопротивле-
ние этому процессу в виде забыва-
ния части сна, отсутствия свобод-
ных ассоциаций к нему или иным 
образом. Приводимый рисунок 
иллюстрирует процесс формиро-
вания сновидения. Как видно из 
рисунка, во время сна вытеснен-
ное влечение, опираясь на слу-
чайные раздражители и наклады-
ваясь на нейтральные, то есть не 
получившие какой-либо эмоцио-
нальной оценки, остатки дневных 
впечатлений (например, случайно 
встреченный и по какой-то при-
чине запомнившийся незнакомый 
человек), находит свое выражение 
в виде сновидения. Этот процесс 

1 Идея З. Фрейда о глубокой связи психического симптома и сновидения нашла подтверждение и экспериментально. В частности, 
при лечении гипнозом лиц, страдающих истерией, З. Фрейд выявил их склонность воспроизводить свои воспоминания в обратном 
хронологическом порядке к их возникновению – от наиболее поздних к более ранним и, наконец, травматическим, что приводило 
к облегчению состояния таких больных. Исследования, проведенные в Восточно-Европейском Институте психоанализа в 2005–
2008 гг., показали, что при построении сновидений спящий также предпочитает обращаться к своим воспоминаниям в обратном 
хронологическом порядке [5].
2 В психоанализе под «вытеснением» понимается особый вид забывания, которое не связано с неактуальностью определенных 
содержаний, а вызывается их несовместимостью с сознательными представлениями человека о самом себе либо их травмирующим 
психику характером. Основу таких содержаний составляют инфантильные травматические переживания и разного рода сексуальные 
или агрессивные желания, а точнее формы их проявления. 
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называется «работой сновиде-
ния». Нейтральность остатков 
дневных впечатлений важна, по-
скольку получившие какую-либо 
эмоциональную оценку впечатле-
ния не могут быть использованы 
как свободный «строительный 
материал» для сновидения из-за 
связанности с  определенными 
аффектами. В бодрствовании не-
состоятельность вытеснения при-
водит к появлению симптома или 
ошибочных действий и оговорок, 
в  состоянии сна  – к  появлению 
сновидения.
Помимо опоры на остатки днев-
ных впечатлений при формиро-
вании сновидения имеет место 
работа нескольких механизмов.
Сгущение. Все элементы мыслей 
сновидения, имеющие общие 
черты (например, лица сразу не-
скольких человек с голубыми 
глазами), совмещаются в  одном 
элементе. Получается, что за 
одним элементом сновидения 
стоит целая группа схожих час-
тей в скрытых мыслях. Возможен 
и  обратный процесс, когда один 
и  тот же элемент скрытых мыс-
лей получает несколько предста-

вителей (образов) в сновидении. 
Сгущение осуществляется по-
средством опускания некоторых 
элементов исходного образа или 
использования только его части, 
а также в форме слияния несколь-
ких похожих элементов различ-
ных образов в один.
Смещение. В состоянии сна связь 
различных эмоциональных про-
явлений с  соответствующими 
психическими содержаниями на-
рушается, так что эмоции и  аф-
фекты могут оказаться связан-
ными с  другими содержаниями. 
Поскольку важность психичес-
кого содержания тесно связана 
с  его эмоциональной окраской, 
то смещение эмоций и аффектов 
с  одних содержаний на другие 
может выполнять, в  частнос-
ти, и  маскирующую функцию, 
выводя на первый план сюжета 
нечто малозначительное, а  глав-
ное оставляя в тени. Во сне эмо-
ции и аффекты могут смещаться 
на другие элементы сновидения, 
менять интенсивность, знак, ис-
чезать, сохраняться в  исходном 
виде. Смещение может быть двух 
видов: либо элемент скрытых 

мыслей замещается намеком (на-
пример, вместо исходного образа 
конкретного человека появляется 
кто-то другой, однако в очках или 
одежде, принадлежащих первона-
чальному объекту), либо эмоцио-
нальная окраска смещается с ка-
кого-то важного элемента на 
менее важный. Именно благодаря 
смещению сновидение принимает 
странный и непонятный характер. 
Еще одним аспектом смещения 
в  сновидении выступает замена 
словесного выражения, носяще-
го абстрактный, то есть неосяза-
емый, характер, на конкретный 
образ сновидения. Таким образом, 
абстрактная мысль получает на-
глядное представление, что также 
может служить целям маскиров-
ки вытесняемых скрытых мыслей 
сновидения.
Символизация. Символизм  – это 
четвертый вид отношений между 
явным и  скрытым материалом 
сновидений после части от цело-
го, намека и образного представ-
ления [6]. Представление о симво-
лизме в психоанализе сводит его 
проявления к  замещению одних 
объектов другими, и в этом смыс-
ле символизация может рассмат-
риваться как результат смещения. 
Однако в  отличие от сугубо ин-
дивидуального замещения (в ре-
зультате работы механизма «сме-
щения») одного объекта другим 
при символизации наблюдается 
схожесть таких замен у  многих 
людей. Иначе говоря, символ об-
ладает свойством инвариантности 
по отношению к субъекту и имеет 
постоянство соотношения между 
замещаемым и замещающим объ-
ектами для разных людей. При 
этом замещаемые объекты и  яв-
ления в основном имеют отноше-
ние к  чувствительным аспектам 
телесности, например сексуаль-
ной сфере, мотиву смерти, фи-
зиологическим процессам, про-
дуктам жизнедеятельности и т.п. 
Исходный объект и его символи-
ческий заместитель связаны зако-
нами ассоциаций (по внешнему 
сходству, функции, сопредельнос-
ти во времени и пр.).
Вторичная обработка. Сно
видение, сформированное на ос-
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нове фрагментов воспоминаний 
детства и  остатков впечатлений 
дня накануне, в результате рабо-
ты механизмов сгущения, смеще-
ния и символизации представляет 
собой набор отдельных, не связан-
ных между собой частей. Для того 
чтобы сновидение стало прием-
лемым для сознания, оно должно 
представлять собой слитное по-
вествование. Механизм вторичной 
обработки выполняет необходи-
мую рационализирующую работу 
по заполнению пробелов, уста-
новлению связей между частями 
сновидения, то есть делает снови-
дение пригодным для восприятия. 
Однако этот механизм работает 
не всегда и мы можем вспомнить 
явно бессмысленные и  фрагмен-
тарные сновидения. Кроме того, 
работу этого механизма можно 
связать как с формированием сно-
видения, так и с его восприятием 
или даже воспроизведением после 
пробуждения, что делает его при-
частность именно к  формирова-
нию сновидения неочевидной [1].

Символизм сновидений
В классическом психоанализе счи-
тается, что способность к симво-
лизации носит врожденный ха-
рактер. Символически связанные 
для современного человека вещи 
в доисторические времена имели, 
вероятно, концептуальное и лин-
гвистическое тождество. На это 
указывает и то, что использование 
общего символа выходит за рамки 
носителей одного языка, например 
позыв к  мочеиспусканию у  ряда 
народов обозначается теми же 
словами, что и плавание в воде [1].
Остановимся на некоторых пси-
хоаналитических символических 
соотношениях. 
Родители представляются короля-
ми и королевами, императорами, 
авторитетными лицами (прези-
денты, руководители и пр.).
Человек в целом обычно символи-
зируется домом.
Женщина часто заменяется 
домом с  балконами, выступами 
и  различными вычурностями 
и украшениями.
Мужчины представляются дома-
ми с гладкими стенами.

Маленькие дети, братья и  сес-
тры символизируются малень-
кими животными, насекомыми, 
паразитами.
Мужские гениталии – предметы, 
торчащие вверх, проникающие 
вовнутрь, дающие воду, вытяги-
вающиеся в длину, инструменты, 
карандаши и ручки, ключи, рыбы, 
змеи, шляпы, пальто, гора, скала, 
число «3».
Женские гениталии  – сад, лан-
дшафт с  горами, лесом и  водой, 
шкатулки для украшений, башмак 
или туфель, предметы с полостью 
внутри, шахты, пещеры, бутылки, 
коробки, чемоданы, сумки, кар-
маны, печь, дерево (как матери-
ал), улитка, рот, церковь.
Рождение  – выход или вход 
в воду, спасение из воды или огня.
Смерть – отъезд, траурная рамка, 
черный цвет, четное число цветов 
и пр.
Отложенное либидо – уголь.
Самоудовлетворение  – всякого 
рода игра (карты, фортепьяно), 
езда на велосипеде, скольжение, 
соскальзывание, зашивание рву-
щейся материи.
Кастрация – выпадение или выры-
вание зуба, сломанная ветвь дерева.
Половой акт  – лестницы, всякая 
ритмическая деятельность, езда 
верхом, раздавливание, угроза 
оружием.
Страсти, грубые желания – дикие 
звери [1].
Прояснение смысла символичес-
кого элемента имеет цель вскрыть 
стоящие за ним плохо осознавае-
мые, вытесняемые или отрицаемые 
психологические источники его 
появления. Однако ригидное следо-
вание только одной психоаналити-
ческой школе толкования символи-
ки в данном случае можно считать 
технической ошибкой. Например, 
символизм леса в  психоанализе 
рассматривается как способ изоб-
ражения оволосения на закрытых 
одеждой частях тела, чаще всего 
интимных, в  частности лобковое 
оволосение. В  то же время целе-
сообразно обратиться к другим, не 
психоаналитическим представле-
ниям о символизме. 
Рассмотрим пример: сновидение 
женщины 50 с  небольшим лет. 

Она состоит в  третьем браке, 
имеет трех взрослых детей, од-
нако испытывает серьезную не-
удовлетворенность отношениями 
с мужем («старый, пьющий, весь-
ма недалекий и  мало зарабаты-
вающий субъект»), поэтому она 
«вынуждена» встречаться с дру-
гими мужчинами. На момент сно-
видения это был молодой человек 
37 лет.
Сновидение. Сновидица скачет по 
полю на одной лошади вместе со 
своим молодым человеком в сто-
рону леса. Они пытаются скрыть-
ся от некоего преследователя (ее 
мужа). При этом она сидит на 
крупе лошади, а ее партнер спере-
ди. У нее есть своя лошадь, кото-
рую она ведет под уздцы и делает 
при этом периодическое движе-
ние рукой, ощупывая губы лоша-
ди – «не намокли ли?».
Скачка на лошади в психоанализе 
рассматривается как символичес-
кое изображение коитуса, губы 
лошади вполне могут обозначать 
половые губы, что вместе с опи-
санным выше психоаналитичес-
ким символизмом леса вполне 
укладывается в  сексуальную ин-
терпретацию данного сюжета. 
Однако возникает вопрос, почему 
женщина, встречаясь с этим муж-
чиной, который вызывает у  нее 
сильное сексуальное желание, по-
хоже, испытывает сложности фи-
зиологического свойства (нужно 
проверять, «намокли ли губы»)? 
Простым ответом здесь может 
стать отсылка ее проблем к  фи-
зиологическим особенностям ее 
возраста. Однако это не исключа-
ет и психологическую подоплеку. 
Учитывая возраст сновидицы (за 
50), можно предположить, что лес 
в  данном случае более уместно 
рассматривать как элемент, отно-
сящийся к символике смерти, а не 
сексуальности. В.Я. Пропп описы-
вает лес в русских народных сказ-
ках как аналог «страны мертвых» 
в египетской мифологии, где вхо-
дящего в него встречает Анубис, 
бог с  головой шакала. В  русских 
сказках роль проводника в «стра-
ну мертвых» исполняет «серый 
волк» [7]. В  этом случае сюжет 
сновидения наполняется гораз-
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до более глубоким драматизмом, 
связанным с попытками сновиди-
цы «убежать» от страха старения 
и смерти с помощью сексуальных 
отношений с молодым партнером, 
которые, однако, ведут ее именно 
в эту сторону ускоренными темпа-
ми. Соответственно при такой мо-
тивации (страх старости и смер-
ти) встреч с молодым человеком 
вполне можно ожидать и проблем 
с  физиологическими реакциями 
во время коитуса.

Типизм сюжетов сновидений
Другой стороной проявления сим-
волизма в сновидениях являются 
типичные сюжеты сновидений. 
Несмотря на огромное разнооб-
разие таких сюжетов, совершенно 
разные, принадлежащие к разным 
культурам люди могут видеть 
сновидения с одним и тем же сю-
жетом. Многие их этих сюжетов 
были выделены и  истолкованы 
еще З. Фрейдом, который пришел 
к выводу, что большинство таких 
сновидений имеют не только схо-
жий сюжет, но и  общее толко-
вание. Причина такого универ-
сализма заключается в  том, что 
наиболее глубоким источником 
сновидений являются инфантиль-
ные психические травмы или за-
претные желания, набор которых 
не слишком широк, например 
травма, связанная с отучением от 
груди или запретом инфантиль-
ной мастурбации и т.п.
Исследуя собственные сновидения 
и сновидения пациентов, З. Фрейд 
выделил в качестве типичных сно-
видческих сюжетов следующие.
Сновидения о наготе или непорядке 
в одежде. В этих сновидениях спя-
щий обычно обнаруживает себя 
нагим или с недостатком в одежде 
при скоплении народа. При этом 
окружающие не обращают на него 
внимания. Последнее обстоятель-
ство дает основание отнести такие 
сновидения к  происходящим из 
детских воспоминаний о получе-
нии удовольствия от собственной 
наготы, которая тогда взрослых 
ничуть не смущала.
Сновидения о  смерти близких 
родственников. Такие сновидения 
можно разделить на две группы: 

с  аффектом скорби и  без него. 
Последние к  типичным не отно-
сятся. Сновидение с  аффектом 
скорби означает то, что изобража-
ет, то есть представляет собой по-
желание смерти родственникам. 
Здесь нужно заметить, что снови-
дения есть продукт бессознатель-
ного и отражают нечто такое, что 
в бодрствующем состоянии выгля-
дит совершенно неприемлемым 
и поэтому активно вытесняется.
Сновидения об экзаменах. Они 
обычно снятся накануне какого-
либо испытания. Аффект страха 
в них связан с детскими воспоми-
наниями о наказании за невыпол-
нение порученного дела. В  этих 
сновидениях, если они случаются 
накануне реальных экзаменов, ни-
когда не снятся предстоящие эк-
замены, а лишь те, которые были 
успешно сданы когда-то. Таким 
образом, эти сновидения, несмот-
ря на тревожный характер, успо-
каивают сновидца: «Ты сдашь». 
Сновидения об опоздании на поезд. 
Эти сновидения также относятся 
к  группе сновидений-утешений. 
Здесь отъезд – это символ умира-
ния, опоздание – утешение: «Ты не 
умрешь, твой час еще не пришел». 
Обычно такие сновидения прово-
цируются возбужденным накану-
не страхом смерти. Вместе с  тем 
близкие по сюжету сновидения 
о том, как сновидец провожает на 
поезд кого-либо из родственни-
ков, например сновидица, прово-
жающая свою мать и раздражен-
ная тем, что мать мешкает и никак 
не может сесть в  поезд, могут 
иметь иное толкование, а  имен-
но  – бессознательное пожелание 
смерти близким.
Сновидения о  непорядке с  зуба-
ми, потере зуба, зубной боли. 
Они восходят к  мастурбаци-
онным наклонностям периода 
зрелости. Для женщин потеря 
зуба, например залезание в  рот 
руками и вырывание зуба, озна-
чает запретное проникновение 
пальцами между «губами». Здесь 
имеет место такая частая во сне 
перемена верха и  низа: волосы 
на голове и волосы на генитали-
ях, губы (рот) и  губы (вагина), 
нос и пенис. Важным моментом 

в  таких сновидениях выступает 
чувство вины, поскольку утрата 
зубов выступает как наказание за 
очень «страшное» преступление. 
Учитывая архаический характер 
сновидения, можно заметить, 
что утрата зубов для наших пра-
щуров была равносильна смерти, 
поэтому эти сновидения обычно 
сопровождаются аффектом стра-
ха или ужаса. Поводом к такому 
сновидению служит нечто, про-
изошедшее накануне и  возбу-
дившее чувство вины, например 
вытесняемая фантазия о  супру-
жеской измене.
Полеты во сне. Эти сюжеты вос-
ходят к  детским ощущениям от 
подкидывания вверх, качания на 
ноге или качелях. Смысл таких 
сновидений может быть весьма 
различным. Это может быть под-
ростковое желание стать выше 
других ростом или возвыситься 
над всеми иным образом. В то же 
время сновидение может обозна-
чать и  оргастическое пережива-
ние. Часто такие сновидения обус-
ловлены невозможностью достичь 
желаемого в реальности.
Сновидения о падении. Сновидения 
часто связаны с аффектом страха. 
Чаще всего они означают «паде-
ние» в метафорическом смысле – 
поддаться некоему запретному ис-
кушению, упасть в глазах других 
и т.д. Здесь возможен любой кон-
текст падения.
Сновидения о плавании, наводне-
ниях и  пожарах. Такие сновиде-
ния основаны на воспоминани-
ях о детском энурезе, возможно, 
травматических переживаниях, 
связанных с  привитием навыков 
чистоплотности.
Таким образом, типичные (или 
типические) сюжеты сновидений 
могут иметь типичное же скры-
тое содержание. В  то же время 
типический сюжет еще не явля-
ется основанием для стандартной 
интерпретации. В  этих случаях, 
как и в случае с символическими 
фрагментами, должен быть по-
лучен достаточный объем сво-
бодных ассоциаций сновидца, 
подтверждающих предположение 
о  типичном латентном содержа-
нии сновидения [1].
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Психоаналитическая 
интерпретация сновидений
Психоанализ, многим обязан-
ный школе гипноза Ж. Шарко, 
идеям Жане и  экспериментам 
И. Бернгейма, вслед за ними рас-
сматривает симптомы как произ-
водные от психотравмирующих 
событий в  прошлом человека, 
память о  которых в  силу своей 
неприемлемости вытесняется 
и удерживается в сфере бессозна-
тельного. Отсутствуя в сознатель-
ных воспоминаниях, она прояв-
ляет себя лишь через симптомы 
и сновидения.
Методологической основой психо-
аналитического исследования сно-
видений является интерпретация. 
В своих лекциях З. Фрейд показы-
вает на ряде примеров, что любой 
элемент сновидения носит абсо-
лютно детерминированный харак-
тер и обусловлен не осознаваемы-
ми субъектом представлениями 
и  вытесненными желаниями [6]. 
Непонятность сновидения обус-
ловлена тем, что его связь с бессо-
знательным материалом неочевид-
на сновидцу. В  то же время если 
предложить увидевшему сон, от-
казавшись от любого рода обдумы-
вания, просто проговаривать все, 
что «приходит в голову» по поводу 
увиденного во сне в  виде потока 
ассоциаций, то такая связь может 
быть восстановлена. В  свободно 
проговариваемом наборе слов всег-
да будут иметься те, которые свя-
заны с напряженными аспектами 
психической жизни, а именно они 
и есть главные мотиваторы снови-
дений. Таким образом, основным 
техническим приемом при иссле-
довании сновидений является сво-
бодное ассоциирование по поводу 
приснившегося (всего сновидения, 
его фрагментов или событий дня 
накануне).
Однако сами по себе ассоциа-
ции, вызванные сном, – это еще 
не скрытое его содержание. В них 
лишь могут появиться элементы, 
которые определяются таким со-
держанием. Кроме них в сновиде-
ниях могут присутствовать эле-
менты, скрытое значение которых 
у большинства людей одинаково, 
например так называемые типич-

ные сюжеты сновидений или сим-
волические объекты. 
Техника психоаналитической 
интерпретации играет двоя-
кую роль. С одной стороны, она 
предназначена для достижения 
изменений во внутреннем мире 
пациента пу тем формирова-
ния нового понимания своего 
прошлого, желаний, фантазий 
и симптомов, а с другой – являет-
ся способом описания личност-
ных особенностей субъекта и как 
таковая может рассматриваться 
как часть исследовательского 
процесса. Однако формулиро-
вание интерпретации представ-
ляет собой творческий и потому 
весьма неопределенный процесс, 
не предполагающий следования 
какому-либо алгоритму, а  лишь 
опирающийся на самые общие 
представления о  сексуально-аг-
рессивной природе человека и его 
склонности к выстраиванию спе-
цифических отношений с родите-
лями в  детстве, именуемой эди-
повым комплексом. Конечным 
пунктом интерпретации являют-
ся влечения или инстинкты.
В качестве примера обратим-
ся к  интерпретации сновидения 
З. Фрейда «Об инъекции Ирме» [1].
Ирма (Эмма Экштайн) – одна из 
пациенток и близких друзей семьи 
З. Фрейда, с  которой у  него воз-
никли сложности при лечении 
истерии с  помощью формирую-
щегося психоаналитического ме-
тода. В силу чего в 1895 г. З. Фрейд 
направил ее на лечение к своему 
другу врачу-оториноларинголо-
гу В. Флиссу. В. Флисс, исследуя 
женскую сексуальность, пришел 
к выводу о том, что истерия (как 
тогда считалось, следствие из-
быточной и  неудовлетворенной 
сексуальности у  женщин) тесно 
связана с обонянием и ее лечение 
вполне возможно радикальными 
методами – удалением части сли-
зистой носа. Лечение у В. Флисса 
чуть не стало роковым для Ирмы, 
поскольку доктор оставил в носо-
вой полости пациентки изрядный 
кусок марли. Вскоре это привело 
к  развитию инфекции в  полости 
носа, фатальных последствий ко-
торого едва удалось избежать, при 

этом лицо пациентки оказалось 
безнадежно изуродовано. З. Фрейд 
несомненно испытывал сильное 
чувство вины перед Ирмой, в  то 
же время упреки своему другу 
Флиссу в  непрофессионализме 
поначалу носили весьма скры-
тый и завуалированный характер. 
Нужно заметить, что, несмотря 
на все перенесенные страдания 
и  неудачи, Эмма Экштайн впо-
следствии смогла стать известным 
психоаналитиком, автором ряда 
психоаналитических работ.
Сновидение имело место в  ночь 
с  23 на 24 июля 1895 г. Для его 
интерпретации З. Фрейд впер-
вые применил метод свободных 
ассоциаций  – свободный поток 
мыслей, чувств, фантазий, не свя-
занный никакими требованиями 
логики, правдоподобия, уместнос-
ти или приличий. Материал сво-
бодных ассоциаций к сновидению 
занял в его книге «Толкование сно-
видений» более 20 страниц и пос-
лужил одним из отправных пунк-
тов к пониманию сновидений как 
исполнения желаний.
«Большой зал, много гостей. 
Среди них Ирма, я  беру ее под 
руку, точно хочу ответить на ее 
письмо, упрекаю ее в  том, что 
она не приняла моего „решения“. 
Говорю ей – если у тебя еще есть 
боли, то ты сама виновата. Она 
отвечает – если бы ты знал, какие 
у  меня боли в  горле, в  желудке 
и в животе, мне все прямо стяги-
вает. Я пугаюсь и смотрю на нее. 
У нее бледное, опухшее лицо. Мне 
приходит в  голову, что я  мог не 
заметить какого-нибудь органи-
ческого заболевания. Я  подвожу 
ее к окну, смотрю ей в горло. Она 
слегка противится, как все жен-
щины, у которых вставные зубы. 
Я думаю, что ведь ей это не нужно. 
Рот открывается, и я вижу справа 
большое белое пятно, а  немного 
поодаль странный нарост, похо-
жий на новую раковину; я  вижу 
его сероватую кору. Я  подзываю 
тотчас же доктора М. Тот смот-
рит и подтверждает мое мнение… 
У доктора М. совершенно другой 
вид, чем обычно. Он очень бледен, 
хромает и почему-то без бороды… 
Мой друг Отто стоит возле меня, 
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а друг Леопольд исследует ей лег-
кие и говорит – у нее притупление 
слева внизу! Он указывает еще на 
инфильтрацию в левом плече (не-
смотря на одетое платье, я  тоже 
ощущаю ее, как и он…). Доктор М. 
говорит: „Несомненно, это инфек-
ция. Но ничего, у нее будет дизен-
терия и инфекция выйдет…“ Мы 
почему-то сразу понимаем, откуда 
эта инфекция. Отто недавно, когда 
она себя почувствовала нездоро-
вой, впрыснул ей препарат про-
пила – пропилен… пропиленовую 
кислоту… триметиламин (форму-
лу я вижу ясно перед глазами)… 
Такую инъекцию нельзя делать 
легкомысленно… По всей веро-
ятности и  шприц был не совсем 
чист».
Анализируя это сновидение, 
З. Фрейд пришел к выводу о том, 
что сновидение отомстило его 
коллеге Отто за его упреки в недо-
статочном лечении Ирмы (Эммы 
Экштайн). Другое желание со-
стоит в снятии с себя вины за за-
болевание Ирмы: «Я не повинен, 
поскольку оно вызвано органи-
ческими причинами». Кроме того, 
сновидение содержит и месть Отто 
за скверный ананасовый ликер 
с сивушным запахом («Ананас» – 
«амил»), подаренный незадолго 
до этого З. Фрейду. Есть также 
и  месть пациентке Ирме в  виде 
приписывания ей несвойственной 
покорности. Завершает картину 
психоаналитической интерпре-
тации намек на то, что страдания 
Ирмы объясняются ее вдовством 
и  этого автор психоанализа из-
менить не может. А  триметил
амин – вещество, которое, по мне-
нию Вильгельма Флисса («Отто»), 
участвует в «сексуальном обмене 
веществ человека».
Безусловно, вариантов интер-
претации этого сновидения, как 
и  любого другого, множество. 
Например, можно обратить вни-
мание на сюжетную динамику 
сновидения, она сопровождает-
ся нарастанием и спадом уровня 
тревоги З. Фрейда по отношению 
к  происходящему во сне в  связи 
с состоянием здоровья его паци-
ентки (Ирмы), которую он направ-
лял для лечения к  своему другу 

Отто. Эпицентр психологического 
напряжения опосредован фигу-
рой пациентки З. Фрейда и Отто 
(Флисса) – Ирмы. Учитывая сим-
волический характер объектов 
сновидений, можно предполо-
жить, что Ирма символизиру-
ет нечто, что вызывает тревогу 
у З. Фрейда. При этом Ирма долж-
на символизировать (объединять) 
в себе пары конфликтующих внут-
рипсихических сил, в  частности 
конфликт явной мужской и  по-
давляемой женской пассивной ус-
тановки самого З. Фрейда. Будучи 
заядлым курильщиком, З. Фрейд 
страдал хроническим ЛОР-
заболеванием, в  результате чего 
подвергся хирургическому вмеша-
тельству в 1898 г., а оперировал его 
В. Флисс. Таким образом, можно 
предположить, что образ Ирмы 
символизирует как психологичес-
кие, так и  соматические пробле-
мы З. Фрейда, причем последние 
вызывают наибольшую тревогу 
(именно в этот период З. Фрейд го-
ворит, что страдает «странной бо-
лезнью» – периодическая депрес-
сия, страх смерти, боли в области 
сердца и  т.д.). По мере перехода 
от отношений с Ирмой как с це-
лостным объектом к  исследова-
нию ее гортани, вероятно, тревога 
достигает максимума, поскольку 
З. Фрейд не находит возможности 
провести исследование самосто-
ятельно, а  прибегает к  помощи 
доктора (!) М. Доктор имеет выра-
женные признаки болезненности 
и слабости (которыми в реальнос-
ти не обладал).
Нарастающая тревога в  связи 
с  болезнью гортани Ирмы при-
водит к  появлению группы кол-
лег-врачей, с  помощью которых 
устанавливается диагноз, явно 
не произнесенный, однако име-
ющий «простое» лечение  – диа-
рею, свойственную дизентерии. 
Таким образом, проблема решена 
и тревога, относимая к собствен-
ному здоровью, отступает на вто-
рой план, поскольку ее причина 
вскрыта. Новым символом, кото-
рым завершается сюжет сновиде-
ния, выступает шприц. В данном 
случае это, в отличие от Ирмы, не-
одушевленный, то есть лишенный 

эмоций, объект, имеющий очевид-
ную функциональность, гораздо 
более определенный, предсказуе-
мый, чем женская психика. Кратко 
эта динамика может быть описана 
как переход от отношения к своей 
болезни как обычного человека 
(а точнее высоко тревожной жен-
щины) к  отношению к  ней как 
врача, который и призван снижать 
тревогу, связанную с болезнью.
Подходы к исследованию сновиде-
ний в разных школах психоанали-
тического поля отличаются лишь 
в части интерпретации, сам метод 
получения материала, основанный 
на свободной ассоциации, остает-
ся неизменным. 
В частности, при интерпретации 
сновидений обращается внимание 
на несколько моментов. Если в те-
чение ночи имело место несколько 
сновидений, то все они рассматри-
ваются как части одного большого 
сновидения. Забытые фрагменты 
могут указывать на особую чувст-
вительность сновидца к скрытым 
за ними содержанием. Краткое 
предварительное и  длинное пос-
ледующее сновидения могут от-
носиться друг к другу как условие 
исполнения и  само исполнение 
желания, либо если желание за-
претно по отношению к кому-ли-
бо, то вначале может следовать 
фрагмент с этим лицом, а за ним 
фрагмент с исполнением желания 
по отношению к  другому лицу. 
Иногда в сновидениях сцены на-
казания предваряют сцены с  ис-
полнением запретного желания. 
Символические фрагменты, если 
они не дают ассоциаций, могут 
быть истолкованы аналитиком 
для заполнения пробелов в скры-
том содержании сновидения, но 
уровень их истолкования должен 
всегда соответствовать уровню 
прорабатываемых проблем. Так, 
на начальном этапе психоанали-
за, например при интерпретации 
сюжета о проводах на поезд близ-
кого родственника, означивания 
его как пожелания смерти близ-
кому человеку лучше избегать, 
несмотря на очевидный символи-
ческий контекст. Интерпретация 
этого сюжета как пожелания уда-
лить от себя кого-либо из близких 
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людей встретит гораздо меньшее 
сопротивление.
Полученные на материале сно-
видения свободные ассоциации 
могут содержать воспоминания 
или давать новый взгляд на из-
вестные факты в жизни пациента, 
либо быть «пустыми» и, следова-
тельно, работать на сопротивле-
ние возврату забытых впечатле-
ний. В любом случае полученный 
с  их помощью материал должен 
быть включен в общий психоло-
гический контекст пациента, при 
этом нужно следовать за пациен-
том в его ассоциациях. 
Обобщая сказанное, можно следу-
ющим образом описать психоана-
литический метод исследования 
сновидений. После рассказа о сно-
видении пациенту предлагается 
проговорить свои ассоциации 
по поводу увиденного. Аналитик 
воспринимает весь материал с оп-
ределенной долей рассеяннос-
ти внимания, не пытаясь найти 
в нем какой-либо смысл. Затем он 
выделяет в сновидении элементы, 
которые, как правило, ассоциаций 
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не дают, но носят явно символи-
ческий в  психоаналитическом 
понимании характер. Осмысляя 
полученный в свободных ассоци-
ациях материал и  суммируя его 
со знанием символики сновиде-
ний, аналитик предлагает про-
бную интерпретацию, основным 
вектором которой являются либо 
подавляемые сновидцем влече-
ния, либо вытесняемые детские 
воспоминания. Далее следует ра-
бота по уточнению и детализации 
интерпретации.
С момента выхода работы 
З.  Фрейда «Толкование сновиде-
ний» прошло уже более ста лет. 
Психологическая наука за это 
время проделала большой путь, от-
части это коснулось и психологии 
сновидений. Психоаналитическая 
теория также в достаточной мере 
эволюционировала. В частности, 
определенное развитие получили 
взгляды на природу способности 
к символизации. Сегодня она уже 
рассматривается не как имеющая 
бесспорно генетический харак-
тер, а  скорее как определенное 
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on the example of the classic Freud’s dream ‘About the injection of Irma’ and some other.
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достижение на пути развития эго 
субъекта. В связи с этим была су-
щественно доработана и  теория 
сновидений, например в  части 
применимости ее к сновидениям 
лиц, страдающих более глубоки-
ми психическими, чем неврозы, 
расстройствами, связанными 
с  так называемым доэдиповым 
периодом развития ребенка. 
Неспособность к  полноценной 
символизации таких пациентов 
приводит к тому, что сновидение 
перестает выполнять свою специ-
фическую функцию возврата вы-
тесненного материала в сознание 
и сами сновидения становятся не 
символическими, а вполне реаль-
ными объектами [8]. 
Безусловно, сегодня некоторые 
теоретические положения класси-
ческой психоаналитической тео-
рии сновидений выглядят отнюдь 
не бесспорными, однако ее прак-
тическая сторона остается несом-
ненно актуальной и  продолжает 
составлять ядро психоаналити-
ческой и целого ряда других видов 
психотерапии. 
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Введение
В настоящее время существу-
ет множество запатентованных 
способов для предупреждения 
засыпания водителей или опе-
раторов на рабочем месте – лиц, 
чья профессия связана с риском 
для жизни. Однако ни один из 
этих методов не основан на ана-
лизе деятельности головного 
мозга, а ведь сон – это прежде 

всего функциональное состоя-
ние центральной нервной систе-
мы. Все существующие методы 
реагируют на последствия за-
сыпания, например на измене-
ние сопротивления кожи или 
положения тела. Совершенно 
очевидно, что определение сна 
путем анализа электроэнцефа-
лограммы (ЭЭГ) – это самый 
оперативный способ отслежи-

Результаты применения 
фрактального метода 
разделения бодрствования 
и сна путем анализа 
активности головного мозга 
человека
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Представлены результаты применения фрактального метода 
разделения функционального состояния мозга по данным 
электроэнцефалографии на бодрствование/сон. Поскольку данный метод 
предназначен для предупреждения засыпания водителей или операторов, 
то он должен иметь математический аппарат, позволяющий 
работать в режиме реального времени, и обладать минимальной 
временной задержкой в предоставлении результатов анализа. 
Продемонстрированы примеры работы этой методики.

Ключевые слова: фрактальные методы, синергетика, 
электроэнцефалограмма, сомнология, полисомнография, сон

вания утери внимания. Для ре-
шения этой задачи требуется 
привлечение инновационных 
направлений в науке, таких как 
фрактальная математика и сом-
нология. Впервые такой подход 
предложил основатель синерге-
тики Г. Хакен в своей фундамен-
тальной работе [1]. Однако на 
тот момент фрактальные методы 
не были еще приспособлены для 
решения поставленной задачи. 
Авторы адаптировали собс-
твенную фрактальную мето-
дику, нашедшую применение 
в технике [2–4], перенесенную 
ими в нейросетевой анализ [5], 
удачно примененную в решении 
экономических задач, для опре-
деления засыпания путем фик-
сирования изменения функцио-
нальной активности головного 
мозга с помощью анализа ЭЭГ. 
Наиболее похож по алгоритму 
метод выявления экономичес-
ких кризисов. Фрактальный ана-
лиз уже применялся авторами 
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в  решении задач диагностиро-
вания расстройств деятельности 
желудочно-кишечного тракта 
путем анализа электрогастро-
энтерографического сигнала [6, 
7]. Однако наиболее близким 
результатом явилась предло-
женная авторами методология 
дифференцирования стадий сна 
на предмет построения гипног-
раммы с целью диагностики нев-
рологических расстройств [8, 9].

Цель
Разработать и изучить возмож-
ности применения метода, кото-
рый путем анализа ЭЭГ-сигнала 
позволял бы выявлять засыпа-
ние или потерю внимания во-
дителя или оператора в режиме 
реального времени.

Материал
Нами предложен новый метод 
автоматизированного получе-
ния гипнограмм путем матема-
тической обработки компьютер-
ных ЭЭГ на предмет разделения 
сна и бодрствования c помощью 
измененного алгоритма при-
менения метода ближайших 
лож ны х соседей. А лгоритм 
оригинального метода ложных 
ближайших соседей подробно 
изложен в статье [10]. 
Для каждой точки x–(i) временно-
го ряда Xi = X(ti ) = {x(ti ), x(ti- τ),...,x(ti-
-(m-1)τ)} находится ближайший 
«сосед» x–(j) в (m = 2)-мерном 
пространстве и вычисляется 
расстояние ||x–(i) - x–(j)||, затем на-
ходится расстояние между дан-
ными точками на следующем 
шаге ||x–(i +1)  - x–(j + 1)|| и опреде-
ляется согласно формуле:

||x–(i + 1) - x–(j + 1)||
||x–(i) - x–(j)||

Ri=

Если Ri > Rt, где Rt – подходя-
щий порог, то точка x–(j) являет-
ся ложным ближайшим соседом 
по отношению к точке x–(i). В ре-
зультате производится подсчет 
количества ложных ближайших 
соседей P для каждой точки 
x–(i) и вычисляется соотношение 
P  /  N. Рекомендуемое значение 
порога Rt = 2 [10], однако для 

анализируемых рядов авторами 
было установлено оптималь-
ное значение Rt = 2e. В данной 
работе из-за малости исследуе-
мых рядов временная задержка 
τ бралась равной 1. Это значит, 
что для расчетов использова-
лись абсолютно все отсчеты, на-
ходящиеся в скользящем окне.
Для выявления закономернос-
ти авторы решили ограничить-
ся длиной ряда, не превышаю-
щей 800 отсчетов, что связано 
в первую очередь со скоростью 
вычисления. Это также обу-
словлено предположением, что 
стационарность протекающих 
процессов меняется. К тому же 
большее число отсчетов соответ-
ствует большей длительности 
времени реакции на изменение 
в работе головного мозга, а зна-
чит, увеличивается задержка 
срабатывания метода. Конечно, 
следует понимать, что в реаль-
ной ситуации каждая секунда 
может быть на счету и стоить 
жизни не только водителю, но 
и другим участникам движения. 
Далее задавалось так называемое 
окно – количество отсчетов вре-
менного ряда, предшествующих 
значению, для которого вычисля-
лось значение P / N. Тогда, отсту-
пив от начала общего исследуемо-
го ряда на длину окна, можно для 
каждого следующего отсчета до 
конца исследуемого периода вы-
числить отношение P / w, чтобы 
отследить динамику его измене-
ния. Практическая задача в таком 
случае сведется к тому, чтобы 
опытным путем определить ве-
личину порога срабатывания при 
изменении функционального со-
стояния головного мозга.
Для ана лиза работоспособ-
ности предлагаемой методики 
были проведены эксперименты 
по следующей схеме. На протя-
жении ночи фиксировалась по-
лисомнограмма пациента-доб-
ровольца, и в моменты, когда 
пациент находился в состоянии 
сна, производился форсиро-
ванный переход в состояние 
бодрствования тактильными 
воздействиями. Время перехода 
регистрировалось с точностью 

до секунды. После этого произ-
водилась проверка полученно-
го эффекта путем визуального 
анализа всей полисомнограммы. 
Таким образом решалась об-
ратная задача от поставленной. 
Достоверность ее результатов 
подтверждается тем, что функ-
циональная активность мозга 
после пробуждения ниже, чем 
в  состоянии обычного бодрс-
твования. Поэтому граница сон/
бодрствование при выходе из 
сна не выше границы бодрство-
вание/сон при засыпании. Далее 
производился фрактальный рас-
чет ЭЭГ-сигнала для вычисления 
фрактальной характеристики 
и исследовались моменты пере-
хода из сна в бодрствование.

Результаты
Представленная выше разрабо-
танная методика фрактально-
го анализа ЭЭГ-сигналов была 
реализована в программе, на-
писанной в среде программи-
рования Borland C++ Builder 6. 
Правильность функциониро-
вания отдельных программных 
блоков, реализующих фракталь-
ные расчеты и цифровую филь-
трацию, предварительно была 
проверена в среде математическо-
го программирования Mathemati
ca 7.0, разработанной корпораци-
ей Wolfram Research. При загрузке 
из edf-файла программа позволя-
ет выбрать любой из нескольких 

Существующие методы реагируют 
на последствия засыпания, например 
на изменение сопротивления кожи 
или положения тела. Определение 
сна путем анализа ЭЭГ – самый 
оперативный способ отслеживания 
утери внимания. Для решения этой 
задачи потребовалось привлечь 
инновационные направления 
науки – фрактальную математику 
и сомнологию
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ЭЭГ-сигналов, включенных в дан-
ный файл. Программа отобража-
ет не только маркеры сигналов, но 
и их характеристики. В частности, 
представлены такие параметры, 
как максимальные и минималь-
ные физические значения сигна-
лов, тип электрода, использовав-

Рис. 3. Представление перехода из парадоксальной стадии сна в состояние 
бодрствования пациента-добровольца в момент времени 00:07:56

Рис. 2. Представление перехода из сна в состояние бодрствования пациента-
добровольца в момент времени 00:45:56 с последующим засыпанием

Рис. 1. Представление перехода из сна в состояние бодрствования пациента-
добровольца в момент времени 00:41:01 с последующей дремотой

Лучший результат получался 
при Rt (5;6). Выявленное опти-
мальное значение порога Rt = 2е. 
На рис. 1 представлены резуль-
таты работы программы после 
перехода в состояние бодрство-
вания: наблюдается дрема с ха-
рактерным балансированием на 
границе бодрствование/сон.
На рис. 2 представлен недолгий 
выход в состояние бодрствова-
ния, которое после 13 секунд 
быстро перешло в глубокий сон.
На рис. 3 момент выхода из сна 
представлен также хорошо, од-
нако предшествующее время сна 
было представлено стадией, не 
отличающейся по мозговой ак-
тивности от бодрствования. Это 
связано с высокой мозговой ак-
тивностью в момент парадоксаль-
ной стадии сна (фаза быстрого 
сна – прим. ред.). С точки зрения 
применимости методики для рас-
познавания момента засыпания, 
наличие парадоксальной стадии 
сна не должно влиять на резуль-
таты, поскольку парадоксальная 
стадия появляется только после 
перехода через первую стадию, а 
цель предлагаемой методики – не 
допустить развития именно пер-
вой стадии сна.

Обсуждение
Предлагаемая методика удовлет-
ворительно справляется с пос-
тавленной задачей. Задержка, 
обусловленная минимальной 
длиной ряда, у читывающего 
изменение функционального 
состояния головного мозга, не 
превышает 45 секунд, что явля-
ется вполне приемлемым. В ос-
тальном задержка срабатывания 
будет увеличиваться только за 
счет низкоскоростной обработ-
ки ЭЭГ-сигнала, что решается 
повышением тактовой частоты 
обрабатывающего устройства. 
Требуется дальнейшее развитие 
методики на предмет коррекции 
порога чувствительности с уче-
том индивидуальных особен-
ностей конкретных людей. Это 
связано с тем, что общая фоно-
вая активность мозга с  точки 
зрения фрактальных мер ин-
дивидуальна, а предлагаемая 

Требуется дальнейшее развитие 
методики на предмет коррекции 

порога чувствительности с учетом 
индивидуальных особенностей 

конкретных людей. Несмотря 
на указанную недоработку полного 

алгоритма, предлагаемый метод 
удовлетворительно фиксирует 

снижение фоновой активности 
головного мозга при утере внимания 

и засыпании

шегося для их снятия, и частота 
отсчетов для формирования их 
дискретной выборки. В случае 
задания автоматического выбора 
сигнала программа выбирает те-
менные каналы, снятые относи-
тельно референтного электрода. 
Это обусловлено результатами, 
полученными в ходе авторских 
исследований в области примене-
ния фрактальных методик к ана-
лизу ЭЭГ-сигналов [8], где было 
показано, что теменные электро-
ды максимально удалены от ис-
точников естественных физиоло-
гических артефактов.
В процессе исследования длина 
окна ω варьировалась в пре-
делах от 100 до 800 отсчетов, 
что соответствует примерно 
1–4  секундам реального вре-
мени. Наиболее оптимальным 
с точки зрения результатов ока-
залось значение окна ω = 800. 
Поскольку полу чаемые ряды 
были слишком короткими, то 
также варьировалось значение 
порога Rt в  пределах от 2 до 10. 
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The results of the application of original fractal method of separation of the functional state of the brain 
for wake/sleep based on electroencephalography processing are presented. Since the method is designed 
to prevent falling asleep of operator, it must have a mathematical apparatus allows real time processing 
and minimal delay to present the results. The examples of satisfactory performance of the practical use 
of the method were demonstrated.

Key words: fractal methods, synergy, electroencephalogram, somnology, polysomnography, sleep

Литература

1.	 Хакен Г. Принципы работы головного мозга: синергети-
ческий подход к активности мозга, поведению и когни-
тивности деятельности. М.: ПЕР СЭ, 2001.

2.	 Антипов О.И., Неганов В.А. Влияние учета активных по-
терь на детерминированный хаос в импульсном стаби-
лизаторе напряжения инвертирующего типа // Физика 
волновых процессов и радиотехнические системы. 2007. 
Т. 10. № 4. С. 48–55.

3.	 Антипов О.И., Неганов В.А. Детерминированный хаос 
в импульсном стабилизаторе напряжения повышающего 
типа // Физика волновых процессов и радиотехнические 
системы. 2004. Т. 7. № 3. С. 53–61.

4.	 Антипов О.И., Неганов В.А. Исследование динамического 
хаоса в импульсном стабилизаторе напряжения инверти-
рующего типа с учетом влияния активных потерь с помо-
щью мер фрактального исчисления // Нелинейный мир. 
2008. Т. 6. № 7. С. 364–377.

5.	 Антипов О.И., Неганов В.А. Прогнозирование и фрак-
тальный анализ хаотических процессов дискретно-не-

линейных процессов с помощью нейронных сетей // 
Доклады Академии наук. 2011. Т. 436. № 1. С. 34–37.

6.	 Антипов О.И., Нагорная М.Ю. Показатель Херста био-
электрических сигналов // Инфокоммуникационные тех-
нологии. 2011. Т. 9. № 1. С. 75–77.

7.	 Антипов О.И., Нагорная М.Ю. Фрактальный ана-
лиз электрогастроэнтерографического сигнала // 
Биомедицинская радиоэлектроника. 2010. № 10. С. 40–44.

8.	 Антипов О.И., Захаров В.А., Неганов В.А. Особенности 
применения фрактальных мер детерминированного хао-
са к автоматизированному распознанию стадий сна при 
полисомнографии // Физика волновых процессов и ра-
диотехнические системы. 2012. Т. 15. № 3. С. 101–109.

9.	 Антипов О.И., Захаров А.В., Повереннова И.Е. и др. 
Возможности различных методов автоматического рас-
познавания стадий сна // Саратовский научно-медицин-
ский журнал. 2012. Т. 8. № 2. Приложение (нервные бо-
лезни). С. 374–379.

10.	 Головко В.А. Нейросетевые методы обработки хаотичес-
ких процессов // VII Всероссийская научно-техническая 
конференция «Нейроинформатика 2005». Лекции по 
нейроинформатике. М.: МИФИ, 2005. С. 43–91. 

методика фиксирует сам факт 
изменения функциональной ак-
тивности головного мозга, в то 
время как для универсализации 
требуется выработка алгоритма 
предварительной подстройки 
порогового значения. Несмотря 
на указанную недоработку пол-
ного алгоритма, предлагаемый 
метод удовлетворительно фик-
сирует снижение фоновой ак-
тивности головного мозга при 
утере внимания и засыпании.

Заключение
В результате проведенной рабо-
ты нами предложен новый метод 
автоматизированного получе-
ния гипнограмм путем матема-

тической обработки компьютер-
ных ЭЭГ на предмет разделения 
сна и бодрствования. Данный 
метод прошел успешную пред-
варительную апробацию. 

Конфликт интересов
Данная работа была выполнена 
в  рамках гранта-победителя об-
ластного конкурса «Идея-2012» 
на тему «Инновационный прибор 
контроля за состоянием бодрс-
твования водителя транспорт-
ного средства или диспетчера». 
На способ и аппаратную часть 
предлагаемого прибора заявлены 
права на интеллектуальную собс-
твенность. Предлагаемый метод и 
устройство относятся к критичес-

кой «Технологии создания интел-
лектуальных систем навигации 
и управления» и соответствуют 
перспективному направлению 
«Системы и технологии организа-
ции движения, исключающие или 
существенно снижающие вероят-
ность возникновения аварийных 
ситуаций и катастроф, в том числе 
с учетом человеческого фактора» 
из подраздела «Безопасность дви-
жения, управление транспортом, 
интермодальные перевозки и ло-
гистические системы», а также 
относятся к «Технологии инфор-
мационных, управляющих, на-
вигационных систем», согласно 
Указу Президента РФ от 7 июля 
2011 г. № 899.   



30
Эффективная фармакотерапия. 53/2015

Клиническая сомнология

Неврозы, или невротичес-
кие расстройства, – группа 
разнородных психогенных 

заболеваний. Они разнообразно 
проявляются в различных сферах 
жизни, имеют различные физичес-
кие и психические характеристики 
и при этом не влияют на самосо-
знание личности и  критическое 
отношение к  своему состоянию. 
В настоящее время невротические 
расстройства повсеместно призна-
ются одними из самых распростра-
ненных заболеваний, поэтому их 
изучение актуально не только с ме-
дицинской, но и социальной точки 
зрения.
Термин «невроз» ввел в 1776 г. шот-
ландский врач W. Cullen для обоз-
начения «расстройств ощущений 
и движений, которые не сопровож-
даются лихорадкой и не зависят от 

местного поражения какого-либо 
органа». При таком подходе к не-
врозам нередко относили не толь-
ко чисто «функциональные», но 
и дегенеративные заболевания, бо-
лезни обмена и др. Позже понятие 
«неврозы» ограничилось расстрой-
ствами, вызванными или спрово-
цированными психотравмирую-
щей ситуацией. В Международной 
классификации болезней 10-го 
пересмотра термин «невроз» был 
заменен термином «невротические 
расстройства». Однако понятие 
«невроз» не потеряло своего зна-
чения и широко используется как 
в научной литературе, так и в прак-
тической деятельности.
Для современного учения о невро-
тических расстройствах характерна 
тенденция к объединению биоло-
гических, психологических и соци-
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Инсомния – наиболее частая форма нарушений сна при неврозах  
(65–100%) – квалифицируется как одно из самых тяжело переносимых 
и дезадаптирующих проявлений невротических расстройств. У больных 
с невротическим состоянием могут наблюдаться различные варианты 
инсомний: как специфические (невротические), так и неспецифические 
(адаптационная, психофизиологическая инсомния, псевдоинсомния, 
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альных механизмов этиопатогенеза, 
рассмотрение их в  неразрывном 
динамическом взаимодействии [1, 
2]. Именно такой подход позволя-
ет понимать специфику неврозов 
по сравнению с другими психоген-
ными расстройствами, разрабаты-
вать дифференцированный подход 
к диагностике и терапии невроти-
ческих состояний. Принимая во 
внимание вышесказанное, выде-
ляют следующие этапы или сте-
пени тяжести невротических рас-
стройств: невротическая реакция, 
невротическое состояние, затяжной 
невроз, невротическое развитие 
личности [3]. 
Термин «невротическая реакция» 
большинством авторов использу-
ется для обозначения первого этапа 
невроза.
Второй этап – невротическое состо-
яние, или острый невроз – проявля-
ется в виде достаточно стабильных, 
очерченных невротических рас-
стройств, позволяющих диагности-
ровать одну из форм невроза.
Используя термин «затяжной не-
вроз», большинство отечественных 
и  зарубежных авторов ориенти-
руются прежде всего на критерий 
длительности болезни, тогда как 
ряд исследователей для выделения 
затяжного невроза применяют два 
и  более критериев (длительность 
течения, особенность клинической 
картины и др.).
Общими признаками перехода не-
вроза в  невротическое развитие 
личности принято считать боль-
шую длительность заболевания, 
преобладание в клинической карти-
не характерологических изменений, 
полиморфизм и  относительную 
стабильность симптоматики, обос-
тренную восприимчивость боль-
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ных к разнообразным вредностям. 
Каждый из этих признаков в  из-
вестной мере присущ и затяжному 
неврозу, однако характерологичес-
кие изменения при невротическом 
развитии личности в  отличие от 
затяжного невроза являются стой-
кими и малообратимыми. Однако, 
по мнению ряда исследователей, 
границы, разделяющие неврозы 
и  невротическое развитие лич-
ности, достаточно условны. При 
невротическом развитии болез-
ненное состояние может возникать 
в ответ на ряд жизненных неудач, 
поэтому в клинической картине не 
прослеживается отчетливой связи 
содержания симптомов с содержа-
нием определенного травматичного 
обстоятельства.
Определение невротических рас-
стройств традиционно строится на 
двух принципах: позитивная и не-
гативная диагностика [2]. В рамках 
позитивной диагностики распозна-
вание невротических расстройств 
базируется на выявлении специфи-
ческих клинических проявлений 
(симптомов и синдромов) и психо-
генном механизме формирования. 
В  контексте негативной диагнос-
тической парадигмы упор делается 
на факт отсутствия в клинической 
картине психических нарушений 

иного уровня, а также исключения 
неврозоподобных и псевдоневро-
тических расстройств органическо-
го, соматического или шизофрени-
ческого генеза.
Одно из наиболее распростра-
ненных в  настоящее время оп-
ределений невроза предложено 
А.М.  Вейном (1982), который на-
ряду со значимостью для диагнос-
тики неврозов психогенного фак-
тора, личностных особенностей, 
недостаточности психологической 
защиты и формирования невроти-
ческого конфликта выделил специ-
фические клинические проявления, 
отнеся к ним нарушения в эмоци-
ональной, вегетативной и сомати-
ческой сферах [1].
Клиническая картина невроза ха-
рактеризуется полиморфизмом 
и включает в себя разнообразные 
симптомы, как пароксизмальные, 
так и  перманентные. На первое 
место по частоте встречаемости 
выходят расстройства сна, которые 
рассматриваются как облигатный 
симптом невротического расстрой-
ства. Данные клинико-эпидемиоло-
гических исследований показывают, 
что при невротических расстройс-
твах различные формы нарушений 
сна встречаются с частотой от 65 до 
100% [4, 5].

Наиболее распространены при не-
врозах различные виды инсомнии. 
В Международной классификации 
расстройств сна 2-го пересмотра 
инсомния определяется как «повто-
ряющиеся нарушения инициации, 
продолжительности, консолидации 
или качества сна, возникающие не-
смотря на наличие достаточного 
количества времени и условий для 
сна и  проявляющиеся нарушени-
ями дневной деятельности раз-
личного вида». Распространенный 
бытовой термин «бессонница» не 
имеет физиологического смысла 
(полного отсутствия сна в  тече-
ние длительного периода достичь 
невозможно). 
По течению выделяют инсомнии 
острые (длительностью менее трех 
недель) и хронические (длительнос-
тью более трех недель). 
Клиническая феноменология ин-
сомнии включает расстройства 
пресомнические (трудности засы-
пания, «боязнь не заснуть»), ин-
трасомнические (поверхностный 
сон с  частыми пробуждениями) 
и  постсомнические (проблема 
раннего утреннего пробуждения, 
сниженной работоспособности, 
ощущение неудовлетворенности 
сном). Классификация инсомний 
в зависимости от механизма фор-

Вариант инсомнии Характеристика
Адаптационная (острая) Возникает на фоне острого стресса, конфликта или изменения окружения. Длительность не более 

трех месяцев
Психофизиологическая Характерны сопутствующие психологические нарушения, «боязнь не заснуть», избыточная активация 

и «старание» заснуть, приводящие к усугублению нарушений сна. Длительность более трех месяцев
Идиопатическая Диагностируется только при невозможности определить причину нарушений сна, начавшихся 

в раннем детстве без очевидной причины и присутствующих в течение всей жизни пациента 
без существенных периодов улучшения. Длительность более трех месяцев

Псевдоинсомния Характерно нарушение восприятия собственного сна (периоды бодрствования ночью хорошо 
запоминаются, а периоды сна, напротив, амнезируются), фиксация на проблемах собственного 
здоровья, связанных с нарушением сна. Длительность более трех месяцев

При психических расстройствах Формируется как симптом невротического расстройства. Длительность различная
На фоне неадекватной гигиены сна Формируется как следствие особенностей жизнедеятельности человека, которые приводят 

к повышению активации нервной системы в периоды, предшествующие укладыванию. Длительность 
различная

Связанная с приемом 
лекарственных препаратов

Развивается вследствие неадекватного (по дозировке или по длительности) приема лекарственных 
препаратов (чаще всего снотворных). Длительность различная

При болезнях внутренних органов Причина – соматическое или неврологическое заболевание, совпадающее по времени с нарушением 
сна. Длительность различная

Детская поведенческая Формируется в отсутствие определенных, связанных с засыпанием условий или привычек. 
Длительность различная

Таблица 1. Классификация инсомний в зависимости от этиологического фактора (по Международной классификации расстройств 
сна 2-го пересмотра)
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мирования представлена в табли-
це 1. У больных с невротическими 
расстройствами могут наблюдаться 
различные варианты инсомний: как 
специфические (инсомния при пси-
хических расстройствах), так и не-
специфические (адаптационная, 
психофизиологическая инсомния, 
псевдоинсомния, инсомния, раз-
вивающаяся на фоне неадекватной 
гигиены сна, инсомния, связанная 
с приемом лекарственных препара-
тов, а также с расстройством биоло-
гических ритмов).
Актуальность изучения инсом-
ний в  рамках невротических рас-
стройств обусловлена не только их 
высокой частотой встречаемости. 
Среди всех проявлений невроти-
ческих расстройств инсомния тра-
диционно квалифицируется как 
одно из наиболее тяжело субъек-
тивно переносимых и дезадаптиру-
ющих состояний [6]. 
Инсомния и невротическое состо-
яние имеют не одностороннюю, а, 
несомненно, двустороннюю связь. 
С  одной стороны, нарушение сна 
при невротических расстройствах 
можно рассматривать как типичное 
проявление в клинической картине 
нарушений невротического круга. 
С  другой  – первично возникшая 
инсомния при ее прогрессировании 
и отсутствии своевременной тера-

пии нередко запускает развитие 
иных невротических расстройств 
или другой формы психической па-
тологии [7].
Дополнительным патогенетичес-
ким обоснованием облигатности 
расстройств сна при невротичес-
ких состояниях является наличие 
гиперактивации на церебральном 
уровне. Повышение церебрального 
метаболизма по данным исследова-
ний отмечено при различных фор-
мах невротических расстройств [8]. 
Вместе с тем в головном мозге у па-
циентов с инсомнией наблюдается 
повышение общего уровня потреб-
ления глюкозы по сравнению со 
здоровыми людьми. Максимальные 
различия, выражающиеся в сниже-
нии градиента уровня метаболиз-
ма при переходе от бодрствования 
к медленному сну, отмечались в тех 
областях мозга, которые в большей 
степени участвуют в эмоциональ-
ном реагировании на стресс (струк-
туры восходящей активирующей 
формации, гипоталамуса, миндале-
видного тела, передней поясной из-
вилины, коры мезиотемпоральной 
области и островка) [9]. Именно по-
этому лечение инсомний в рамках 
невротических расстройств прово-
дится в двух направлениях: лечение 
основного заболевания и инсомнии 
как ведущего синдрома. 

Метод воздействия Содержание (структура) метода
Психотерапия Воздействие на причину: психоанализ, рациональная психотерапия

Воздействие на актуальную проблему: гештальт-терапия, телесно-
ориентированная, символдрама
Воздействие на ожидаемый результат: суггестивная, поведенческая, 
нейролингвистическое программирование

Фармакотерапия Бензодиазепиновые анксиолитики
Небензодиазепиновые анксиолитики
Трициклические антидепрессанты
Ингибиторы моноаминоксидазы
Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
Антагонисты/ингибиторы обратного захвата серотонина 
Нейролептики
Бета-адреноблокаторы
Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов
Ноотропные препараты
Общеукрепляющие препараты

Социально-средовые 
методы (обучение)

Педагогические, дидактические методы
Семейная терапия 
Группы самопомощи 
Литература для пациентов
Средства массовой информации

Таблица 2. Общая схема терапии больных с невротическими расстройствами

Современный подход к лечению не-
вротических расстройств строится 
с позиции интегративного подхода, 
сочетающего в себе психотерапию, 
психофармакотерапию и социаль-
но-средовое воздействие (табл. 2). 
Основным методом в сложном тера-
певтическом комплексе при невро-
тических расстройствах является 
психотерапия. В настоящее время 
в  распоряжении психотерапевта 
имеется большой арсенал средств 
начиная от простых, которые реша-
ют задачи симптоматического улуч-
шения, до сложных, направленных 
на разрешение внутренних конф-
ликтов пациента.
Комбинации перечисленных ме-
тодов зависят от глубины невро-
тических нарушений, характера 
невротического синдрома, типа 
психологического конфликта, инди-
видуального адаптивного паттерна, 
возраста, особенностей личности 
и других субъективных факторов.
Подбор индивидуальной схемы 
терапии возможен только после 
тщательного обследования и про-
водится с учетом всех особенностей 
заболевания.
В терапии инсомнии как ведущего 
синдрома при невротических рас-
стройствах до настоящего времени 
лидируют транквилизаторы – про-
изводные бензодиазепина. Однако 
эти препараты, к сожалению, могут 
вызывать привыкание, зависимость, 
характеризуются необходимостью 
постоянного увеличения дозы при 
длительном приеме, негативно вли-
яют на течение нарушений дыхания 
во сне (большинство препаратов), 
вызывают соматические осложне-
ния (аллергию, воздействие на же-
лудочно-кишечный тракт и др.). Не 
надо забывать о том, что злоупот-
ребление снотворными препарата-
ми само по себе способствует раз-
витию инсомнии. 
Среди наиболее современных гип-
нотиков следует отметить произ-
водные циклопирролона (зопиклон) 
и  имидазопиридина (золпидем). 
Эти препараты, в отличие от бензо-
диазепинов, не обладают седатив-
ным, анксиолитическим, противо-
судорожным и миорелаксирующим 
свойством. К достоинствам препа-
ратов относятся отсутствие привы-
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кания, физиологичность, короткий 
период полувыведения и, как след-
ствие, отсутствие нарушений днев-
ного бодрствования.
Альтернатива сильнодействую-
щим снотворным на современном 
рынке лекарств – препараты других 
фармакологических групп, которые 
оказывают снотворный эффект. 
Среди таких снотворных наибо-
лее часто применяется Донормил 
(доксиламина сукцинат), кото-
рый действует одновременно на 
М-холинергические рецепторы 
и на Н1-гистаминовые рецепторы 
в  центральной нервной системе. 
Особенность действия препарата – 
это отсутствие прямого влияния 
на сомногенные структуры, воз-
действие осуществляется на уровне 
систем бодрствования путем угне-
тения их активности. Лечение ин-
сомнии доксиламином эффективно 
и безопасно, что подтверждают за-
рубежные и отечественные иссле-
дования [10]. 
Другая группа препаратов, приме-
няемых при лечении инсомнии, 
представляет собой антидепрес-
санты в низких дозах. У пациентов 
с  депрессией и  бессонницей, по 
данным исследований, седативные 
антидепрессанты улучшают сон 
[11]. Вместе с тем достаточно часто 
антидепрессанты, применяемые 
в низких дозах, используются как 
снотворные у пациентов с бессон-
ницей без клинически выраженной 
депрессии. Преимущество такого 
подхода заключается в том, что при 
использовании этих препаратов не 
развиваются привыкание и физи-
ческая зависимость. 
Наиболее эффективным из анти-
депрессантов, применяемых в  ле-
чении невротических расстройств 
с  инсомническими нарушения-
ми, является тразодон, который 
в  России представлен лекарст-
венным препаратом Триттико 
(«Анжелини», Италия, распростра-
няется фирмой «ДИЛЕО Фарма»). 
Препарат оказывает антидепрес-
сивное (тимолептическое) дейст-
вие, сочетающееся с  анксиолити-
ческим, седативным и снотворным 
эффектом. По фармакологичес-
ким свойствам, нейрохимичес-
кому действию, взаимодействию 

с  рецепторами он отличается от 
типичных антидепрессантов тем, 
что блокирует не только обратный 
захват серотонина, но и  5НТ2а- 
и 5НТ2с-рецепторы. Это позволяет 
нивелировать побочные эффекты 
других антидепрессантов, такие 
как увеличение массы тела, сексу-
альная дисфункция, повышение 
тревожного возбуждения. Кроме 
того, тразодон является агонистом 
5НТ1а-рецепторов, со стимуля-
цией которых связывают анти-
депрессивное действие препаратов. 
Тразодон не уменьшает депрессив-
ного влияния резерпина, ослабляет 
центральные эффекты фенамина 
и периферическое действие норад-
реналина, не оказывает заметного 
влияния на нейрональный захват 
катехоламинов, не обладает холи-
нолитическим действием, блоки-
рует Н1-гистаминовые рецепторы, 
альфа-адренорецепторы. Это опре-
деляет высокий профиль безопас-
ности препарата и  возможность 
его применения у пациентов с со-
путствующей сердечно-сосудистой 
патологией, когнитивными нару-
шениями и  хронической болью. 
В  связи с  тем что тразодон с  не-
одинаковой степенью воздейству-
ет на рецепторы, преобладающее 
действие препарата на тот или 
иной рецептор регулируется его до-
зировкой. Триттико в дозах, близ-
ких к 100 мг, оказывает седативное 
и снотворное действие. Для полу-
чения антидепрессивного эффекта 
требуется по крайней мере суточ-
ная доза препарата 150–300 мг. 
В 2011–12 гг. в  России под руко-
водством профессора Я.И. Левина 
было проведено многоцентровое 
исследование по оценке эффек-
тивности и безопасности Триттико 
в лечении нарушений сна при де-
прессии. В исследовании приняли 
участие 30 больных депрессивным 
расстройством с нарушениями сна 
в возрасте от 18 до 80 лет. Было по-
казано, что на фоне приема препа-
рата в дозе 150–300 мг отмечается 
улучшение показателей тревоги 
и  депрессии, субъективных ха-
рактеристик сна и бодрствования 
и  объективных характеристик 
структуры сна, в  частности уве-
личение длительности первой 

стадии, общего времени сна, ин-
декса эффективности сна, продол-
жительности второй стадии сна 
и  дельта-сна. По отзывам паци-
ентов, а также по отчетам наблю-
давших их врачей была отмечена 
высокая эффективность и безопас-
ность применения этого препара-
та, в том числе для длительного ле-
чения хронической инсомнии [12].
Иногда в лечении инсомнии, осо-
бенно в педиатрической практике, 
используют побочное седативное 
действие некоторых ноотропов, 
в частности аминофенилмасляной 
кислоты, несмотря на отсутствие 
доказательной базы эффективнос-
ти этого препарата.
В последние годы сформировался 
значительный интерес к снотвор-
ным возможностям мелатонина, 
образно называемого «гормоном 
ночи», даже «Дракула-гормоном». 
Будучи гормоном шишковидной 
железы, он участвует в поддержа-
нии нормального циркадианного 
ритма у  человека. Синтетические 
аналоги мелатонина  – это доста-
точно эффективные и безопасные 
снотворные средства, которые 
могут быть рекомендованы во всех 
случаях инсомнии, у больных лю-
бого возраста и с любой сопутству-
ющей патологией (за исключением 
ревматоидного артрита и систем-
ной красной волчанки по данным 
последних обзоров  – прим. науч. 
ред.) без каких-либо видимых не-
гативных последствий и с высокой 
степенью переносимости.
Среди других препаратов со снот-
ворным эффектом применяют го-
меопатические препараты и травя-
ные сборы. 
Медикаментозное лечение ин-
сомнии предпочтительнее начи-
нать с  растительных снотворных 
и  гомеопатических препаратов 
и  мелатонина  – так называемых 
безрецептурных средств. При их 
неэффективности в течение трех – 
пяти ночей переходят к  силь-
нодействующим современным 
снотворным препаратам с  мини-
мальным риском развития лекарст-
венной зависимости и привыкания 
(доксиламин, зопиклон, золпидем, 
залеплон). Для длительного при-
менения в  качестве снотворных 
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без риска развития привыкания 
и  зависимости рекомендованы 
антидепрессанты с седативым эф-
фектом и  мелатонинергические 
препараты. 
Важным и  необходимым усло-
вием эффективности любого те-
рапевтического вмешательства 
при расстройствах сна являет-
ся соблюдение гигиены сна [13]. 
Рекомендуется спать на широкой 
твердой постели, иметь удобный 
матрас с  ровной поверхностью, 
более темные тона белья, удобную 
ночную одежду. Ежедневные фи-
зические нагрузки важны для под-
держания здорового сна, но могут 
его нарушить, если выполнять 
их непосредственно перед сном. 
Следует поддерживать оптимально 
комфортный режим температуры 
и влажности, регулировать степень 
интенсивности шума. Желательно, 
чтобы голова в  период сна была 
открытой, в  то время как ноги  – 
тепло укрыты. Перед сном следу-
ет избегать активной физической 

деятельности, не переедать и  не 
употреблять большого количест-
ва жидкости, содержащие кофеин 
и другие стимулирующие препара-
ты, не курить, не употреблять алко-
голь. Ложиться и вставать необхо-
димо в одно и то же время.
Световой режим цикла «сон – бодр-
ствование» чрезвычайно важен 
для нормального сна. В  дневные 
часы рекомендуется находиться на 
ярком свете, что стимулирует меха-
низмы бодрствования и благопри-
ятно сказывается на последующем 
сне. Непосредственно перед сном 
эффективны водные процедуры. 
Изменение температуры тела после 
приема ванны (повышение и пос-
ледующее снижение) запускает 
циркадианный ритм организма. 
Положительное действие оказыва-
ют ванны с веществами, обладаю-
щими успокаивающим эффектом: 
хвоей, морской солью, специальной 
пеной для ванн и т.д. Еще одним ме-
тодом, рекомендуемым в комплекс-
ной терапии инсомнии, является 

ароматерапия, которая применя-
ется в  виде массажа с  эфирными 
маслами, ингаляций, испарений 
и ароматических ванн, снотворных 
травяных подушек [14]. Некоторый 
эффект при инсомниях различно-
го генеза дают точечный массаж 
и иглоукалывание. Их применение 
основано на представлениях древ-
невосточных медиков о наличии на 
теле человека определенных точек, 
воздействуя на которые можно ак-
тивировать системы саморегуля-
ции организма. В комплекс терапии 
расстройств сна часто включается 
прослушивание индивидуально 
подобранной лечебной музыки 
и «природных шумов» [15, 16].
Среди нефармакологических мето-
дов терапии инсомнии при невро-
тических расстройствах безусловно 
лидируют различные методы пси-
хотерапии и поведенческой психо
коррекции. Проведенные исследо-
вания показали, что психотерапия 
не менее эффективно улучшает 
сон, чем лекарственные препараты 

Метод Характеристика
Рациональная психотерапия
Разъяснительная работа Обсуждение роли сна в жизни человека, прочности мозговых механизмов его обеспечения, имеющего 

место непреднамеренного преувеличения больными степени и значимости расстройств сна, 
отсутствием в нарушениях сна фатальной угрозы для их жизни, перспектив лечения

Психотерапевтическое зеркало Приведение психотерапевтом реальных историй болезни пациентов, страдающих инсомнией, 
психотерапевтическая работа с которыми привела к выздоровлению

Поведенческая психотерапия
Ведение дневника Ежедневная запись пациентом субъективного впечатления о сне, ведение журнала дневной 

активности (подробное описание дневных событий, физических и эмоциональных факторов)
Ритуал Стандартный, неизменный по времени и последовательности набор действий, предшествующий сну
Терапия ограничением сна Максимизация эффективности сна путем сокращения суммарного времени пребывания в постели 

до суммарного времени сна, но не менее 4,5 часов
Метод контроля стимуляции Достижение способности быстро засыпать в определенное время. Для этого не рекомендуется 

ложиться спать до появления сонливости. Пациентов обучают ассоциировать спальную комнату  
(или спальное место при ее отсутствии) только со сном

Парадоксальная психотерапия
Метод парадоксальной интенции Преодоление тревоги ожидания. Побуждение пациента делать то, что противоречит здравому смыслу, 

то есть не спать вообще
Методы саморегуляции
Релаксационный тренинг, 
успокаивающие упражнения 
(потягивание, самомассаж), 
упражнения на воображение

Влияние на сон посредством изменения предшествующего состояния бодрствования. Снижение 
мышечного и эмоционального напряжения

Когнитивная терапия
Преодоление мыслей негативной 
направленности, альтернативные 
стратегии восприятия проблемы

Выявление у пациентов дисфункциональных убеждений и представлений о сне и замещение  
их на более адаптивные альтернативы, то есть замена «катастрофизирующих» мыслей  
на более спокойные

Таблица 3. Методы психотерапии инсомнии как ведущего синдрома
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Insomnia in Patients with Neurotic Disorders

Ye.A. Korabelnikova
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Insomnia is the most common type of sleep disorders in neurosis (65–100%) and is identified as one of the most 
hard-borne and maladaptive manifestations of neurotic disorders. In patients with neurotic condition there are 
various options of insomnia: how specific (neurotic), and nonspecific (adaptation, psychophysiological insomnia, 
pseudosolenia, insomnia developing at the background of inadequate sleep hygiene, insomnia related to medications 
and disorders of biological rhythms). The treatment of these patients includes treatment of the underlying disease, 
and insomnia as a leading syndrome. According to the results of numerous studies in most cases, the most effective 
is the combination treatment in which medication is combined with psychotherapy.

Key words: neurotic disorders, insomnia, pharmacotherapy, psychotherapy
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[17–19]. Патогенетические методы 
психотерапии невротических рас-
стройств в данной ситуации ком-
бинируют с  симптоматическими 
методами психотерапии инсомнии 
как ведущего синдрома (табл. 3). 
Если действие лекарств в  отно-
шении сна нередко прекращается 
почти сразу по окончании лечения, 

то результаты нормализации режи-
ма сна сохраняются на более долгий 
срок. Кроме того, психотерапия не 
вызывает привыкания или побоч-
ных эффектов, что часто наблюда-
ется при использовании снотвор-
ных препаратов.
Таким образом, лечение инсом-
нии у пациентов с невротическими 

расстройствами является комплек-
сным и включает прием лекарст-
венных средств и  психотерапию. 
Помощь больным неврозами, 
страдающими нарушениями сна, 
требует объединения усилий раз-
ных специалистов, в том числе не-
врологов, сомнологов, психиатров 
и психотерапевтов. 

Метод Характеристика
Рациональная психотерапия
Разъяснительная работа Обсуждение роли сна в жизни человека, прочности мозговых механизмов его обеспечения, имеющего 

место непреднамеренного преувеличения больными степени и значимости расстройств сна, 
отсутствием в нарушениях сна фатальной угрозы для их жизни, перспектив лечения

Психотерапевтическое зеркало Приведение психотерапевтом реальных историй болезни пациентов, страдающих инсомнией, 
психотерапевтическая работа с которыми привела к выздоровлению

Поведенческая психотерапия
Ведение дневника Ежедневная запись пациентом субъективного впечатления о сне, ведение журнала дневной 

активности (подробное описание дневных событий, физических и эмоциональных факторов)
Ритуал Стандартный, неизменный по времени и последовательности набор действий, предшествующий сну
Терапия ограничением сна Максимизация эффективности сна путем сокращения суммарного времени пребывания в постели 

до суммарного времени сна, но не менее 4,5 часов
Метод контроля стимуляции Достижение способности быстро засыпать в определенное время. Для этого не рекомендуется 

ложиться спать до появления сонливости. Пациентов обучают ассоциировать спальную комнату  
(или спальное место при ее отсутствии) только со сном

Парадоксальная психотерапия
Метод парадоксальной интенции Преодоление тревоги ожидания. Побуждение пациента делать то, что противоречит здравому смыслу, 

то есть не спать вообще
Методы саморегуляции
Релаксационный тренинг, 
успокаивающие упражнения 
(потягивание, самомассаж), 
упражнения на воображение

Влияние на сон посредством изменения предшествующего состояния бодрствования. Снижение 
мышечного и эмоционального напряжения

Когнитивная терапия
Преодоление мыслей негативной 
направленности, альтернативные 
стратегии восприятия проблемы

Выявление у пациентов дисфункциональных убеждений и представлений о сне и замещение  
их на более адаптивные альтернативы, то есть замена «катастрофизирующих» мыслей  
на более спокойные
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Регуляция 
вегетативных функций
В 1800 г. французский врач 
M.  Bichat предложил разделить 
все функции живого организма 
на две группы: анимальные (жи-
вотные) и  вегетативные (расти-
тельные). Вегетативные функции, 
по его мнению, являются общи-
ми для растений и  животных. 
К ним относятся рост и размно-
жение. Ощущения, движения, 
речь, иначе говоря, то, что свой-
ственно животным или челове-
ку и  отсутствует у  растений, он 
отнес к анимальным функциям. 
В  дальнейшем было показано, 
что вегетативные функции регу-
лирует часть нервной системы, 

названная вегетативной нерв-
ной системой. Этот термин ввел 
в практику британский физиолог 
J. Reil в 1807 г. 
В настоящее время к  вегетатив-
ным функциям относят регу-
ляцию деятельности сердечно-
сосудистой, дыхательной систем, 
системы пищеварения, выделе-
ния, терморегуляции и  участие 
в процессах репродукции и обме-
на веществ [1, 2]. Эти функции не 
могут быть произвольно вызваны 
или прекращены, поэтому англий-
ский физиолог J. Langley назвал 
вегетативную нервную систему 
автономной. Однако «автономия» 
вегетативной нервной системы от 
высших отделов головного мозга 
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весьма относительна, так как им-
пульсы, поступающие от коры 
больших полушарий головного 
мозга к  центрам вегетативной 
нервной системы, могут изме-
нять работу внутренних органов. 
Именно J. Langley впервые описал 
общий план строения вегетатив-
ной нервной системы, определил 
места выхода вегетативных во-
локон из центральной нервной 
системы, установил их анатоми-
ческие и  функциональные осо-
бенности, выделил в вегетативной 
нервной системе симпатический 
(1898) и парасимпатический (1905) 
отделы [1, 3].
Главным интегративным центром 
вегетативной регуляции является 
гипоталамус. В  этом небольшом 
по размеру образовании содер-
жится 32 ядра. В нем расположены 
центры регуляции температуры 
тела, потребления пищи, водного 
баланса, полового и эмоциональ-
ного поведения. Благодаря связям 
с жизненными центрами продол-
говатого мозга гипоталамус влия-
ет также на сердечно-сосудистые 
и дыхательные рефлексы. 
Исследования нобелевского лау-
реата W. Hess показали наличие 
в  гипоталамусе двух функцио-
нально различных зон регуляции 
вегетативной сферы. Так, стиму-
ляция задней области гипотала-
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муса вызывала комплекс вегета-
тивных реакций, характерных 
для раздражения симпатичес-
кой нервной системы: увеличе-
ние частоты и  силы сердечных 
сокращений, повышение арте-
риального давления и  темпера-
туры тела, расширение зрачков, 
торможение перистальтики ки-
шечника и  пр. Данная область, 
ответственная за мобилизацию 
и  расходование энергетичес-
ких ресурсов организма при ак-
тивной его деятельности, была 
названа W. Hess эрготропной 
системой мозга. Раздражение 
преоптической и  передней об-
ластей гипоталамуса сопровож-
далось признаками активации 
парасимпатической нервной сис-
темы: урежением ритма сердца, 
снижением артериального дав-
ления, сужением зрачков, увели-
чением перистальтики и  секре-
ции желудка, кишечника и  т.д. 
Данная область гипоталамуса, 
обеспечивающая процессы отды-
ха, восстановления и накопления 
энергетических ресурсов орга-
низма, была обозначена W. Hess 
как трофотропная система [4]. 
В  дальнейшем было показано, 
что эрготропная и трофотропная 
области перекрывают друг друга, 
и  можно только лишь условно 
говорить о преобладании их в за-
днем и переднем гипоталамусе.
Одной из важнейших функций 
гипоталамуса как центра интег-
рации вегетативных влияний на 
различные системы организма 
является обеспечение целост-
ных реакций направленного по-
ведения и эмоционального реа-
гирования. Роль гипоталамуса 
в этом аспекте была продемонс-
трирована J. Papez (1937). J. Papez 
выдвинул гипотезу о  сущест-
вовании единой системы, объ-
единяющей ряд структур мозга 
и образующей мозговой субстрат 
эмоций (теорию круга эмоций) 
[5]. Эта система представляет 
замкнутую цепь и включает ги-
поталамус, передневентральное 
ядро таламуса, поясную извили-
ну, гиппокамп и  мамиллярные 
ядра гипоталамуса. Позднее, 
в 1952 г., эта структура была на-

звана P. MacLean лимбической 
системой (название учитывало, 
что поясная извилина окаймля-
ет основание переднего мозга). 
Источником возбуждения лим-
бической системы является ги-
поталамус, активность которо-
го модулируют нижележащие 
структуры среднего мозга, через 
таламус возбуждение передается 
к поясной извилине коры боль-
ших полушарий. По J. Papez, 
поясная извилина является суб-
стратом осознанных эмоцио-
нальных переживаний. Сигналы 
от поясной извилины через гип-
покамп и  мамиллярные тела 
вновь достигают гипоталамуса, 
обеспечивая обратную связь 
в  лимбической системе. Таким 
образом, субъективные пережи-
вания, возникающие на уровне 
коры, контролируют висцераль-
ные и  моторные проявления 
эмоций. При этом вегетативное 
сопровождение предвосхища-
емого эмоцией акта начинает 
осуществляться раньше, чем сам 
этот акт, по образному выраже-
нию «сердце собаки идет к  хо-
зяину раньше, чем сама собака» 
(цит. по [1]).
Такое предвосхищение вегета-
тивного обеспечения деятель-
ности в  условиях стрессовой 
ситуации или же при отказе от 
проявления поведенческой ре-
акции может оказаться избы-
точным, не соответствующим 
потребностям организма. При 
регулярном предъявлении по-
добных стимулов вегетативная 
нервная система оказывается не 
в состоянии действовать сбалан-
сированно, уравновешивая эрго-
тропные и трофотропные влия-
ния на внутренние органы. При 
наличии наследственной пред-
расположенности к  нарушению 
деятельности вегетативной нерв-
ной системы, под влиянием хро-
нического стресса, производс-
твенных нагрузок, в критические 
периоды жизни организма чело-
века, когда происходит гормо-
нальная перестройка, создаются 
условия для развития нарушений 
деятельности в различных систе-
мах организма, обусловленных 

именно этой несбалансирован-
ностью влияния со стороны раз-
ных отделов вегетативной нер
вной системы.
Подчеркивая ведущую роль пси-
хогенного фактора в развитии на-
рушений вегетативной нервной 
системы, часто в обозначении па-
тологии такого рода используют 
термин «психосоматика», впер-
вые предложенный психиатром 
J. Heinroth (1818) [6].

Клинические проявления 
и диагноз синдрома 
вегетативной дистонии
Изучение механизмов разви-
тия вегетативных расстройств 
в Советском Союзе и Российской 
Федерации активно осуществля-
лось в  лаборатории патологии 
вегетативной нервной системы 
Первого ММИ им. И.М. Сеченова 
под руководством академика 
А.М. Вейна. В результате этой ра-
боты была предложена классифи-
кация нарушений деятельности 
вегетативной нервной системы 
в форме синдрома вегетативной 
дистонии (СВД) с учетом уровня 
нарушения регуляции вегетатив-
ной нервной системы (сегментар-
ный или надсегментарный): 
■■ психовегетативный синдром, 

развивающийся при пораже-
нии центров вегетативной ре-
гуляции,  – всегда надсегмен-
тарный;

■■ синдром периферической ве-
гетативной недостаточности, 
обусловленный органическим 
поражением сегментарных ве-
гетативных аппаратов;

■■ ангиотрофоалгический синд-
ром, в  основе которого лежит 
поражение смешанных нервов, 
сплетений и  корешков, ин-
нервирующих конечности [1, 
2, 7].

Несмотря на разделение, сущест-
вует тесная взаимосвязь упомя-
нутых состояний с  учетом об-
щности вегетативных структур, 
задействованных в их развитии. 
Так, психовегетативный синд-
ром формируется как реакция на 
любую болезнь, в том числе и на 
прогрессирующую вегетативную 
недостаточность, и на ангиотро-
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■■ в системе регуляции равнове-
сия – несистемное головокруже-
ние, чувство «дурноты» в голове, 
липотимические и  обморочные 
состояния;

■■ в урогенитальной сфере – полла-
киурия, цисталгия, диспареуния.

При постановке диагноза СВД 
ключевыми являются следующие 
критерии:
■■ полисистемность проявлений;
■■ необычность и  подвижность 

симптомов;
■■ связь симптомов с  эмоциональ-

ным состоянием. В этом отноше-
нии СВД подразделяется на пер-
манентную и  пароксизмальную 
формы;

■■ формирование поведенческих 
реакций (избегающее поведение 
в  отношении факторов, прово-
цирующих панические атаки, бо-
левое поведение);

■■ отсутствие органической патоло-
гии при обследовании [2]. 

В Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра СВД 
рассматривается в разделе психи-
ческих расстройств с кодом F45.3 
как «Соматоформная дисфункция 
вегетативной нервной системы». 
При этом указывается, что симпто-
матика, предъявляемая пациентом, 
подобна той, которая возникает 
при повреждении органа или систе-
мы органов, преимущественно или 
полностью иннервируемых и конт-
ролируемых вегетативной нервной 
системой, то есть сердечно-сосудис-
той, дыхательной и  мочеполовой 
системами, желудочно-кишечным 
трактом. Симптомы при этом обыч-
но бывают двух типов, ни один из 
которых не указывает на нарушение 
конкретного органа или системы.
Первый тип симптомов – это жа-
лобы, основанные на объективных 
признаках вегетативного раздра-
жения: сердцебиение, потливость, 
покраснение, тремор, выражение 
страха и  беспокойства относи-
тельно возможного нарушения 
здоровья. Второй – субъективные 
жалобы неспецифического или 
изменчивого характера, такие как 
быстротечные боли по всему телу, 
ощущение жара, тяжести, усталос-
ти или вздутия.
При постановке диагноза не-

обходимо дифференцировать 
вегетативные проявления при 
«чистом» СВД от проявлений ге-
нерализованного тревожного или 
соматизированного расстрой-
ства. Диагноз генерализованного 
тревожного расстройства осно-
вывается на преобладании пси-
хологических компонентов веге-
тативного возбуждения (страхе 
и  тревожных предчувствиях), 
а  также на отсутствии постоян-
ного отнесения других симпто-
мов к определенному органу или 
системе. Вегетативные симптомы 
могут возникать и при соматизи-
рованных расстройствах, но по 
сравнению с рядом других ощу-
щений они не обладают ни выра-
женностью, ни постоянством и не 
приписываются все время к одно-
му органу или системе [8].

Общность механизмов 
регуляции вегетативных 
функций и сна как основа 
коморбидности
В литерату ре, посвященной 
СВД, нарушения сна часто упо-
минаются в  структуре этого 
синдрома. Так, согласно разра-
ботанной в  отделе патологии 
вегетативной нервной системы 
таблице оценки вегетативного 
тонуса (А.Д.  Соловьева, 1981), 
позднее засыпание и  раннее 
пробуждение, короткий беспо-
койный сон со множеством сно-
видений и  наличие нарушения 
сна расцениваются как признаки 
симпатикотонии, а глубокий про-
должительный сон, замедленный 
переход к  активному бодрство-
ванию по утрам и  повышенная 
сонливость днем – парамимпати-
котонии. Нарушения сна также 
упоминаются в «Вопроснике для 
выявления признаков вегетатив-
ных изменений» той же лаборато-
рии [1]. Подобного рода воззрения 
связаны с представлением о роли 
гипоталамуса как высшего интег-
ративного центра регуляции ве-
гетативных функций, в том числе 
и  генерации состояния сна как 
жизненно важного для человека. 
Во многих исследованиях, пос-
вященных проблеме СВД, нару-
шения сна определяются как ис-

Рис. 1. Поражения мозга 
при эпидемическом энцефалите 
(рисунок из оригинальной работы 
C. von Economo) [9]. Горизонтальной 
штриховкой выделены области, 
поражение которых вызывает 
бессонницу, косой – сонливость

фоалгический синдром, сопро-
вождающийся сильной болью. 
Ангиотрофоалгический синдром 
также может быть частью психо-
вегетативного синдрома (болезнь 
Рейно).
В настоящее время термин «психо-
вегетативный синдром» в клини-
ческой практике почти не исполь-
зуется, в качестве семиотического 
эквивалента широко применяется 
термин «синдром вегетативной 
дистонии» [2]. При этом речь идет 
о «чистом» синдроме, развившем-
ся вне связи с органическими со-
матическими и неврологическими 
заболеваниями или формами пси-
хической патологии.
Клинические проявления СВД 
включают в  себя нарушения де-
ятельности различных систем 
организма: 
■■ в сердечно-сосудистой системе – 

тахикардия, кардиалгии, колеба-
ния уровня артериального дав-
ления, дистальный акроцианоз, 
феномен Рейно;

■■ в дыхательной системе – ощуще-
ние нехватки воздуха, «пустого» 
дыхания, одышка;

■■ в желудочно-кишечном тракте – 
тошнота, рвота, необъяснимые 
запоры или поносы, ощущение 
«кома» в горле;

■■ в терморегуляторной сфере – не-
инфекционный субфебрилитет, 
периодические ознобы, диффуз-
ный или локальный гипергидроз;
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ключительно коморбидное этому 
синдрому состояние.
В связи с  этим возникает воп-
рос о  патогенетической связи 
вегетативных нарушений и  рас-
стройств сна при СВД. Может 
ли это быть обусловлено мор-
фофункциональными причина-
ми? Действительно, поражение 
интегративного органа нервной 
системы  – гипоталамуса  сопро-
вождается нарушениями сна 
и бодрствования. Это продемонс-
трировал C. von Economo (1917) 
у больных эпидемическим летар-
гическим энцефалитом. В статье 
об этом заболевании, названном 
его именем, C. von  Economo от-
метил локализацию поражений 
в  глубинных отделах мозга, вы-
зывающих бессонницу и  сонли-
вость (рис. 1) [9]. В  дальнейших 
исследованиях было подтверж-
дено, что ключевым центром, 
играющим роль в  генерации 
медленноволнового сна, являет-
ся вентролатеральное ядро пре-
оптической области (ventrolateral 
preoptic nucleus – VLPO), располо-
женное в  переднем отделе гипо-
таламуса. Согласно «флип-флоп» 
модели C. Saper (2001), важную 
роль в поддержании уровня бодр-
ствования играет гипоталамичес-
кий пептид орексин/гипокретин. 
Он вырабатывается в ядрах лате-
рального гипоталамуса и обеспе-
чивает поддержание стабильного 
состояния сна или бодрствования 
и  медленного или быстрого сна 
(«подпружинивает» их). Между 
VLPO и  центром продукции 
орексина осуществляется слож-
ное взаимодействие, реализуемое 
через активность дорзомедиаль-
ного ядра гипоталамуса. Этот 
центр получает информацию, 
необходимую для регуляции су-
точных ритмов, пищевого пове-
дения, массы тела и энергетичес-
кого обмена, и передает ее дальше 
в  структуры, ответственные за 
регуляцию сна и бодрствования 
(VLPO и латеральные ядра), под-
держание температуры тела и сек-
рецию кортикостероидов [10].
Согласно наиболее распростра-
ненной гиперактивационной 
теории патогенеза инсомнии, 

нарушения сна развиваются на 
фоне наличия предиспозиции 
(сенситизация корковых нейро-
нов, «неправильное» поведение, 
высокий уровень личностной 
тревоги, низкий уровень лич-
ного «счастья»). На этом фоне 
отмечается и повышение актив-
ности систем организма, «за-
вязанных» на гипоталамичес-
кую регуляцию. Показано, что 
у больных инсомнией увеличена 
суточная секреция кортизола 
и  изменен профиль этой секре-
ции, изменены симпатико-па-
расимпатические соотношения 
в  сторону симпатикотонии как 
в дневное, так и в ночное время 
[11]. Неудивительно, если такая 
гиперактивация будет отражать-
ся и на состоянии центральных 
систем регуляции вегетативной 
деятельности, вызывая различ-
ные жалобы «вегетативного» 
характера. E. Nofzinger и  соавт. 
(2006) с  помощью методов по-
зитронной эмиссионной томо-
графии обнаружили у  пациен-
тов с  инсомнией повышение 
метаболизма меченой глюкозы 
в покрышке моста, таламокорти-
кальных путях, лобной, передней 
височной и  передней угловой 
извилинах, передней части по-
ясной извилины [12]. Некоторые 
из этих структур входят в  круг 

J. Papez, участвуя и в регуляции 
вегетативной деятельности.
Тем не менее не у  всех больных 
СВД присутствуют нарушения 
сна, в то же время и при инсомнии 
нарушения вегетативной регуля-
ции не облигатны. Взаимосвязь 
этих двух состояний гипоте-
тически можно представить на 
схеме (рис. 2). При этом прояв-
лению симптомов СВД также 
способствуют и биологические 
факторы (проблема «выбора сим-
птома»), а инсомнии – психоген-
ные (гиперактивация и последу-
ющее нарушение психической 
саморегуляции при инсомнии). 
Таким образом, теоретически 
возможно связать нарушения сна 
по типу инсомнии с проявлени-
ями вегетативной дизрегуляции, 
однако доказать наличие этого 
можно лишь проведением клини-
ческих исследований. Поскольку 
концепция синдрома вегетатив-
ной дистонии за рубежом не при-
знана, соответствующие публи-
кации в зарубежной литературе 
отсутствуют. В  отечественных 
диссертационных работах упо-
минается лишь частое выявление 
расстройств сна в структуре СВД 
без обсуждения характера при-
чинно-следственной связи между 
ними [13, 14].

Психические факторы

Биологические факторы

Синдром 
вегетативной 

дистонии
Нарушение сна

Рис. 2. Схематическое представление взаимосвязи проявлений 
синдрома вегетативной дистонии и инсомнии. Сплошными линиями 
обозначено гипотетически большее, а пунктирными – меньшее влияние 
соответствующего фактора
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торами как внешними (прежде 
всего шумом), так и внутренними 
(боли, позывы к мочеиспусканию, 
вегетативные сдвиги). Все эти сти-
мулы могут пробуждать и здоро-
вых людей, обладающих хорошим 
сном. У больных инсомнией порог 
пробуждения резко снижен и про-
цесс засыпания затруднен, а после 
эпизода пробуждения он оказы-
вается еще более осложненным. 
Снижение порога пробуждения 
в  значительной степени обуслов-
лено недостаточной глубиной сна. 
Наиболее часто использующимся 
количественным критерием нали-
чия интрасомнического расстрой-
ства является продолжительность 
времени бодрствования в период 
сна (время от момента засыпания 
до утреннего пробуждения) более 
30 минут. 
Постсомнические расстройства 
возникают в  ближайший пери-
од времени после пробуждения, 
как правило, это раннее утреннее 
пробуждение с  невозможностью 
последующего засыпания. Частым 
триггером такого эпизода являет-
ся предутренний поход в туалет-
ную комнату. Проблемой ранние 
утренние пробуждения становят-
ся в том случае, когда сокращают 
длительность общего времени сна 
до 6,5 часов.
В феноменологию расстройств сна 
при инсомнии входят также жа-
лобы на общую неудовлетворен-
ность ночным сном, чуткий сон, 
отсутствие освежающего эффекта 
ночного сна. Одним из предлагае-
мых для оценки качества ночного 
сна параметров является индекс 
эффективности сна (отношение 
времени сна ко всему времени пре-
бывания в постели). В норме этот 
показатель должен быть не менее 
85% [15].
Провоцирующие факторы. В  ка-
честве провоцирующего фактора 
развития инсомнии может высту-
пать любое стрессовое событие. 
Это может быть биологический 
стресс: обострение или дебют забо-
левания (у 22% пациентов с инсом-
нией, согласно C. Bastien и соавт. 
(2011) [16]). Психологический 
стресс: конфликт с  начальником 
или сотрудниками, повышенная 

нагрузка на работе, конфликты 
в семье, развод супругов – являет-
ся вторым по распространенности 
провоцирующим фактором ин-
сомнии после проблем со здоровь-
ем. Начало инсомнии может быть 
также спровоцировано такими 
событиями, как рождение ребенка 
и уход за ним, перелет в другой ча-
совой пояс. 
Поддерживающие факторы. 
Любое стрессовое воздействие за-
кономерно сопровождается эмо-
циональной гиперактивацией. 
В остром периоде нарушения сна 
связаны непосредственно с  ре-
акцией на стрессовую ситуацию, 
после ее разрешения сон может 
восстановиться. Однако при на-
личии предрасполагающих фак-
торов, высокой интенсивности 
стресса или затягивании стрес-
совой ситуации обнаруживаются 
поддерживающие факторы, кото-
рые представлены проявлениями 
соматической и  корковой гипер-
активации. По мнению некоторых 
исследователей, при инсомнии раз-
вивается также нарушение работы 
системы деактивации, которая 
поддерживает регулярность цикла 
«сон – бодрствование» в условиях 
изменяющейся среды. 

Лечение инсомнии при СВД
Поскольку в настоящее время на-
личие причинно-следственной 
связи инсомнии и  СВД не дока-
зано, то лечение обоих состоя-
ний проводится одновременно. 
Эмпирически показано, что не-
которые лекарственные препа-
раты (транквилизаторы, малые 
нейролептики, антидепрессанты 
с  седативным действием) ока-
зывают положительный эффект 
как на проявления СВД, так и на 
инсомнию.
Наиболее часто использующиеся 
в мировой практике рекомендации 
по лечению хронической инсомнии 
были опубликованы в 2005 г. по ре-
зультатам работы согласительного 
комитета Национального инсти-
тута здоровья США с уточнением 
клинических аспектов в форме ре-
комендаций Американской акаде-
мии медицины сна в 2008 г. [17, 18].
По результатам работы согласи-

Синдром вегетативной дистонии 
является вариабельным состоянием 

с периодами стабилизации 
и ухудшения симптоматики, поэтому 

применение доксиламина (Донормил) 
короткими курсами оправдано 

для купирования расстройств сна 
в этот период, при этом полезным 

может оказаться и умеренный 
седативный эффект препарата

Инсомния при синдроме 
вегетативной дистонии
В настоящее время расстройства 
сна, возникающие при СВД, рас-
сматриваются в рамках одного из 
подтипов инсомнии  – инсомнии 
при психических расстройствах 
(имеется в  виду соматоформная 
дисфункция вегетативной нервной 
системы). Нарушения сна при этом 
состоянии неспецифичны и разви-
ваются в рамках инсомнии любого 
генеза.
Пресомнические расстройства  – 
это трудности начала сна, при 
этом наиболее частой жалобой яв-
ляются трудности засыпания. При 
длительном течении могут фор-
мироваться патологические риту-
алы отхода ко сну, а также «боязнь 
постели» и «страх ненаступления 
сна». Возникающее желание спать 
улетучивается, как только больные 
оказываются в постели, возника-
ют тягостные мысли и  воспоми-
нания, усиливается двигательная 
активность в  стремлении найти 
удобную позу. Наступающая дре-
мота прерывается малейшим 
звуком, физиологическими мио-
клониями. Количественным кри-
терием наличия пресомнического 
расстройства является продолжи-
тельность засыпания, превышаю-
щая 30 минут.
Интрасомнические расстрой-
ства включают частые ночные 
пробуждения, после которых 
пациент долго не может уснуть. 
Пробуждения обусловлены фак-
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тельного комитета было признано, 
что независимо от клинической 
формы инсомнии методом выбо-
ра является применение поведен-
ческих техник, включающих как 
нормализацию гигиены сна, так 
и активное изменение условий сна 
(собственно поведенческая тера-
пия) и представлений о собствен-
ном сне (когнитивная терапия).
Гигиена сна представляет собой 
достаточно широкое понятие, 
регламентирующее организацию 
среды обитания и  поведения че-
ловека с целью достижения макси-
мального качества сна. Основными 
рекомендациями в рамках подде-
ржания правильной гигиены сна 
являются:
■■ обеспечение комфортного окру-

жения сна; 
■■ понижение уровня физической 

и  умственной активности в  пе-
риод, предшествующий сну; 

■■ исключение приема стимулиру-
ющих и  мешающих засыпанию 
веществ и пищевых продуктов; 

■■ установление и  соблюдение ре-
гулярного распорядка подъема 
и отхода ко сну (режим сна); 

■■ использование постели только 
для сна. 

К наиболее известным формам 
поведенческой терапии инсом-
нии относятся:
■■ релаксационные тренинги 

(аутотренинг, обучение дыха-
нию животом);

■■ метод ограничения внешней 
стимуляции (ложиться спать, 
только когда чувствуется сонли-
вость, если в  течение 20 минут 
пребывания в  постели вечером 
или ночью пациент не заснул – 
вставать, заниматься чем-то 
нейтральным, когда появляется 
ощущение сонливости – возвра-
щаться в постель);

■■ терапия ограничением сна (ог-
раничить время пребывания 
в постели тем временем, в тече-
ние которого, по мнению боль-
ного, он спит; затем, если субъ-
ективно он начинает ощущать, 
что не менее 85% этого времени 
он действительно проводит во 
сне, дать ему возможность уве-
личивать время пребывания 
в постели на десять минут каж-

дые три дня).
Когнитивные методики пове-
денческой терапии включают 
разъяснение пациенту основ 
физиологии сна, правил гигие-
ны сна, чтобы скорректировать 
искаженные или завышенные 
ожидания в отношении продол-
жительности или качества свое-
го сна. Большую помощь могут 
оказать полисомнография и об-
суждение с пациентом результа-
тов исследования, что дает воз-
можность объективизировать 
картину сна. К  преимуществам 
поведенческой терапии инсом-
нии относятся отсутствие каких-
либо негативных нежелательных 
явлений, неспецифичность (воз-
можно применение при любой 
форме инсомнии) и  продолжи-
тельность положительного эф-
фекта по окончании лечения по 
сравнению с другими методами.
Фармакологические методы ле-
чения инсомнии подразумевают 
применение бензодиазепиновых 
и небензодиазепиновых лекарст-
венных средств со снотворным 
действием.
Снотворный эффект производ-
ных бензодиазепина объясня-
ется тем, что, аллостерически 
взаимодействуя с соответствую-
щими рецепторами, входящими 
в структуру ГАМКА-рецепторного 
комплекса, они увеличивают 
сродство ГАМК к своему рецеп-
тору, способствуя тем самым 
большему поступлению ионов 
хлора внутрь нейронов, что со-
провождается повышением тор-
мозного постсинаптического 
потенциала и снижением нейрон-
ной возбудимости. Снотворное 
действие бензодиазепиновых 
препаратов обеспечивается 
за счет связывания с  альфа-1- 
субъединицей, составляющей 
ГАМКА-рецепторный комплекс. 
Бензодиазепины также харак-
теризуются анксиолитическим, 
миорелаксирующим, антиэпи-
лептическим, амнестическим 
эффектом. Единственным препа-
ратом из производных бензоди-
азепина, применяемых при рас-
стройствах сна, который имеет 
в показаниях к применению также 

СВД, является феназепам [19]. 
К небензодиазепиновым лиган-
дам ГАМКА-рецепторного ком-
плекса относятся препараты, 
не имеющие в  своей структуре 
бензодиазепинового элемен-
та (комбинации бензольного 
и  диазепинового колец), тем не 
менее проявляющие сродство 
к  местам прикрепления бензо-
диазепинов. Это так называемые 
Z-препараты – зопиклон (цик-
лопирролоновое производное), 
золпидем (имидазопиридин), 
залеплон (пиразолопирими-
дин). Особенностью действия 
этих субстанций является мак-
симальная аффинность к  аль-
фа-1-субъединице этого рецеп-
торного комплекса, отвечающей 
за снотворное действие, с  ми-
нимальным сродством к  зонам 
связывания, отвечающим за 
другие, нежелательные эффек-
ты бензодиазепинов. По сравне-
нию с большинством доступных 
бензодиазепиновых снотворных 
Z-препараты имеют достаточно 
короткий период полужизни (от 
минимального значения один 
час у залеплона до максимально-
го в пять часов – у зопиклона).
Другой возможностью фарма-
кологической индукции сна 
при инсомнии является тормо-
жение мозговой гистаминерги-
ческой системы путем приме-
нения блокаторов центральных 
H1-гистаминовых рецепторов. 
Одним из таких препаратов явля-
ется доксиламин, зарегистриро-
ванный в Российской Федерации 
под названием Донормил [20]. 
Донормил обладает седативным 
и  снотворным действием и  ре-
комендуется к применению при 
кратковременных расстройствах 
сна в течение двух – пяти дней. 
Поскольку СВД является вариа-
бельным состоянием с периода-
ми стабилизации и  ухудшения 
симптоматики, чаще всего свя-
занных с  преходящими стрес-
совыми ситуациями, то при-
менение препарата короткими 
курсами оправдано для купиро-
вания расстройств сна в этот пе-
риод, при этом полезным может 
оказаться и умеренный седатив-
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ный эффект Донормила.
В Российской Федерации прово-
дилось несколько несравнитель-
ных постмаркетинговых иссле-
дований препарата Донормил. 
В  Московском городском сом-
нологическом центре 50 боль-
ных с  нарушениями сна полу-
чали препарат по назначению 
врача. На этом фоне отмечалось 
улучшение как субъективных 
(по анкете), так и  объективных 
(согласно данным полисомно-
графии) показателей сна. Это 
выражалось в уменьшении вре-
мени засыпания и  числа про-
буждений ночью, увеличении 
общей продолжительности сна 
и продолжительности быстрого 
сна, улучшении качества ночно-
го сна и утреннего пробуждения, 
повышении индекса качества сна 
[21]. Было показано положитель-
ное влияние препарата на пока-
затели субъективной оценки сна 
больных, перенесших ишемичес-
кий инсульт [22], и при наруше-
ниях сна у больных психически-
ми расстройствами [23].
При лечении хронических форм 
инсомнии также применяют 
синтетические аналоги гормона 
шишковидной железы мелатони-
на. Мелатонин обладает легким 
снотворным и значительно более 
выраженным хронобиотичес-
ким (регулирующим циркадные 
ритмы) действием. Показано, что 
гипнотическое действие мелато-
нина возрастает при снижении 
его внутренней продукции, то 
есть у  людей старших возраст-
ных групп [24].
Другой группой лекарственных 
препаратов, используемых для 
лечения инсомнии, являются 
антидепрессанты с  седативным 
действием. В отношении влияния 
на сон доказан положительный 
эффект тразодона. Он представ-
ляет собой антагонист 5HT2A-, 
5HT2B-, 5HT2C-серотониновых 
рецепторов и частичный агонист 
5HT1A-рецепторов со свойства-
ми ингибитора обратного захва-
та серотонина. Гипнотические 
свойства этого лекарственного 
препарата связывают с  его воз-
действием на 5HT2A- и  альфа-1-

адренорецепторы. Тразодон в от-
личие от других серотонинерги-
ческих антидепрессантов не ока-
зывает негативного влияния на 
половую функцию и массу тела. 
Препарат не вызывает тахикар-
дии, в связи с отсутствием холи-
нолитического действия не влия-
ет на когнитивные функции.
Амитриптилин является «клас-
сическим» трициклическим, 
назначаемым при различных 
депрессивных состояниях ан-
тидепрессантом с  седативным 
действием. Антидепрессивный 
эффект препарата объясняет-
ся блокадой обратного захвата 
норадреналина и  серотонина. 
У  амитриптилина обнаружива-
ется антигистаминная актив-
ность, которой и  объясняют 
снотворный эффект. Препарат 
оказывает выраженное холино-
литическое действие, чем обус-
ловлены часто возникающие по-
бочные эффекты в виде сухости 
во рту, тахикардии, расстройства 
аккомодации, задержки мочеис-
пускания, запоров, нарушений 
сердечного ритма.
Тетрациклический антидепрес-
сант миансерин применяют при 
вторичных инсомниях, как пра-
вило обусловленных текущим 
психическим заболеванием. 
Седативное и снотворное дейст-
вие миансерина обеспечивается 
за счет блокады H1-гистаминовых 
и альфа-1-адренорецепторов. При 
нарушениях сна вторичного ха-
рактера применяется и  другой 
тетрациклический препарат мир-
тазапин, обладающий схожим ме-
ханизмом снотворного действия.
Доказательная база для приме-
нения в лечении инсомнии ней-
ролептиков в  настоящее время 
отсутствует, тем не менее в оте-
чественной клинической прак-
тике в  качестве снотворных 
средств применяют алимема-
зин, хлорпротиксен, кветиапин, 
иногда клозапин. Показания 
к применению при СВД имеются 
только у первого из них.
Седативное действие некоторых 
ноотропных препаратов иногда 
используют при лечении нару-
шений сна, преимущественно 

в  педиатрической практике. 
Чаще всего назначается препарат 
аминофенилмасляной кислоты. 
Его седативный эффект обус-
ловлен воздействием на ГАМКB-
рецепторы. Несмотря на то что 
сведения о  фармакологических 
свойствах и клинических иссле-
дованиях аминофенилмасляной 
кислоты очень скудные, препа-
рат широко используется в дет-
ской неврологической практике, 
особенно у детей с СВД.
Препараты валерианы широко 
применяются при различных 
нарушениях сна, несмотря на 
то что в  плацебоконтролируе-
мых исследованиях было про-
демонстрировано отсутствие 
у  них клинически значимого 
эффекта. Многие комплексные 
лекарственные средства, содер-
жащие валериану̧  также показа-
ны к применению при СВД. При 
употреблении лекарственных 
средств, содержащих валериану, 
описаны токсические поражения 
печени [25].

Заключение
Несмотря на то что синдром ве-
гетативной дистонии является 
отечественной «наработкой» и не 
признается за рубежом в том виде, 
в каком рассматривается у  нас, 
представление о  возможности 
существования вегетативной дис-
функции без отчетливого психо-
патологического синдрома имеет 
свое физиологическое обоснова-
ние. Оно базируется как на старом 
представлении о  надсегментар-
ной регуляции вегетативной де-
ятельности, так и на результатах 
современных исследований, вы-
явивших морфофункциональную 
перестройку соответствующих 
отделов мозга, инициированную 
«функциональными» нарушения-
ми. То же самое наблюдается при 
изучении мозга больных инсом-
нией – показано, например, что по 
мере персистирования инсомнии 
уменьшается объем гиппокампов 
[26]. Несомненно, что взаимное 
влияние вегетативных и  инсом-
нических нарушений требует 
дальнейшего изучения с привле-
чением современных методов ис-



43
Неврология и психиатрия. Спецвыпуск «Сон и его расстройства – 3»

Клиническая сомнология

Sleep Disorders in Vegetative Dystonia Syndrome

M.G. Poluektov

Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Mikhail Guryevich Poluektov, polouekt@mail.ru

Sleep disorders are common comorbid condition in vegetative dystonia syndrome. This could be due to high 
morphofunctional closeness of the mechanisms of autonomic regulation and sleep. Treatment of insomnia 
in vegetative dystonia syndrome is based not only on nonspecific approaches as cognitive-behavioral therapy 
and sleep hygiene, but also on medications with vegetostabilizing properties. 
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Введение
В настоящее время благодаря 
современным медицинским тех-
нологиям появилась возмож-
ность проводить комплексное 
диагностическое обследование 
пациентов, выделяя патологи-
ческие состояния и  в ночное 
время, во время сна. Несмотря 
на то что нарушения сна весь-
ма распространены как в попу-
ляции в целом, так и в клинике 
внутренних болезней, в повсед-
невной практике врача-терапев-

та этим проблемам уделяется 
недостаточно внимания. Вместе 
с  тем вопросы взаимосвязи со-
матической патологии и наруше-
ний сна представляются очень 
актуальными.
С одной стороны, очевидно, что 
соматические проблемы (обос-
трение, степень тяжести основ-
ного заболевания и  т.д.) отри-
цательно влияют на качество 
сна. Например, каждый второй 
больной бронхиальной астмой 
предъявляет жалобы на нару-
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шения сна. Это обусловлено как 
отсутствием контроля над забо-
леванием, ночными приступами 
удушья, так и  нарушением но-
сового дыхания на фоне часто 
сопутствующей патологии со 
стороны верхних дыхательных 
путей [1–3]. У  больных гастро
эзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью ночные пробуждения 
часто обусловлены рефлюкс-эзо-
фагитом, жалобами на изжогу, 
дискомфорт в грудной клетке [4, 
5]. С другой стороны, оказалось, 
что сами нарушения сна могут 
быть самостоятельными фак-
торами риска ряда распростра-
ненных заболеваний в  клинике 
внутренних болезней.
На основании международной 
классификации расстройств сна 
2014 г. выделяют шесть основных 
групп нарушений сна: инсомнии, 
расстройства дыхания во сне, ги-
персомнии, расстройства цикла 
«сон – бодрствование», парасом-
нии и расстройства движений во 
сне [6]. В клинической практике 
врача-терапевта наибольшего 
внимания заслуживают инсом-
нические расстройства, связан-
ные с  трудностями инициации 
(начала) и/или поддержания 
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сна, и  нарушения дыхания во 
сне, в  частности синдром об-
структивного апноэ сна (СОАС). 
СОАС – это повторные эпизоды 
обструкции верхних дыхатель-
ных путей, которые обычно воз-
никают во время сна, приводят 
к прекращению воздушного по-
тока дыхания и сопровождаются 
уменьшением насыщения крови 
кислородом и избыточной днев-
ной сонливостью [7, 8]. 
Развитие медицины сна стало 
возможным относительно недав-
но, когда появились физиологи-
ческие методики, позволяющие 
дать объективную оценку как 
состояния сна, так и  паттерна 
дыхания во сне. В 1953 г. с откры-
тием E. Aserinsky и  N. Kleitman 
фазы быстрого сна сформи-
ровался современный взгляд 
на состояние сна человека [9]. 
Уже в 1970-е гг. С. Guilleminault 
и соавт. дали определение СОАС 
как одного из вариантов наруше-
ний дыхания во сне [7]. Спустя 
десять лет, в 1980-е гг., C. Sullivan 
предложил новый метод лече-
ния нарушений дыхания во сне 
вентиляцией постоянным по-
ложительным давлением воз-
духа  – СиПАП-терапию [10]. 
Последующие 30 лет исследова-
ния проблем, связанных с нару-
шением дыхания во сне, внесли 
большой вклад как в  формиро-
вание нового раздела медицины, 
изучающего состояние пациента 
во время бодрствования и  сна, 
так и в расширение представле-
ний о механизмах развития уже 
во многом хорошо известных па-
тологических состояний [11–14].

Сердечно-сосудистые 
заболевания и СОАС
Большинство авторов единодуш-
ны в том, что СОАС является важ-
ным фактором риска сердечно-
сосудистых заболеваний в общей 
популяции. Более чем у  70% 
больных с обструктивными нару-
шениями дыхания во сне имеют 
место патологические изменения 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы, проявляющиеся разви-
тием артериальной гипертензии, 
изменениями суточной динамики 

артериального давления, разви-
тием концентрической гипертро-
фии левого желудочка, ночных 
нарушений ритма сердца [15]. На 
тот факт, что у  больных СОАС 
артериальная гипертензия встре-
чается с  частотой от 50 до 90%, 
уже давно обратили внимание. 
Однако патогенетическая связь 
этих двух состояний длительное 
время оставалась неуточненной, 
поскольку изучение этой пробле-
мы требовало проведения круп-
ных контролируемых эпидемио-
логических исследований [16–24]. 
Как оказалось, существенную 
роль в формировании сердечно-
сосудистой патологии играют 
изменения ночного паттерна ды-
хания, приводящие к  тяжелой 
ночной гипоксемии и  гиперкап-
нии (рис. 1 и 2).
Анализируя особенности сер-
дечного ритма и  проводимости 
во время сна при СОАС, разные 
авторы независимо друг от друга 
отметили синусовую тахи- и бра-
диаритмию. При этом начало бра-
дикардии совпадало с  началом 
апноэ, а  ее выраженность нахо-
дилась в  сильной корреляцион-
ной зависимости от длительности 
апноэ и  величины десатурации 
[16, 25, 26]. На этом фоне регист-
рировались желудочковые нару-
шения ритма сердца и нарушения 
проводимости. Известно, что 
увеличение желудочковой экто-
пии наблюдается при насыщении 
артериальной крови кислородом 
(SaO2) ниже 60%, поэтому с уве-
личением тяжести гипоксемии 
вероятность возникновения на-
рушений ритма сердца у больных 
СОАС возрастает в несколько раз 
[20, 27].

Метаболический синдром и СОАС
Представляют интерес результа-
ты эпидемиологических иссле-
дований по изучению распро-
страненности СОАС у  больных 
сахарным диабетом 2-го типа. 
По данным K. Katsumata и соавт. 
[28], среди исследуемых 600 муж-
чин с сахарным диабетом частота 
СОАС составила 1,9% по сравне-
нию с  0,3% во всей популяции. 
В последующем был проведен еще 

Своевременное выявление 
и коррекция нарушений сна имеют 
большое значение в клинике 
внутренних болезней. При этом 
нарушения сна следует рассматривать 
не только как ответную реакцию 
организма на соматическую 
патологию, но и в отдельных 
случаях как самостоятельный 
модифицируемый фактор риска 
распространенных заболеваний

ряд работ, авторы которых не-
зависимо друг от друга пришли 
к  заключению о  патогенетичес-
кой связи СОАС и резистентности 
к инсулину [29, 30]. Несмотря на 
то что полученные результаты 
доказывали ведущую роль ожи-
рения в развитии как метаболи-
ческих нарушений, так и СОАС, 
увеличение доли метаболических 
нарушений с увеличением тяжес-
ти обструктивных нарушений ды-
хания во сне позволяет предполо-
жить вклад интермиттирующей 
ночной гипоксемии в генез этих 
расстройств. Подтверждает этот 
факт достоверная положительная 
динамика метаболических пока-
зателей на фоне СиПАП-терапии. 
При этом интермиттирующая ги-
поксемия может рассматриваться 
как триггер каскада патофизио-
логических реакций, активирую-
щих симпатическую активность 
путем стимулирования процес-
сов гликогенолиза и гликонеоге-
неза, а также за счет возможных 
других повреждений нейроэндок-
ринной системы, с освобождени-
ем промедиаторов воспаления, 
лежащих в  основе инсулиноре-
зистентности и метаболического 
синдрома [29].

Дыхательная  
недостаточность и СОАС
Результаты исследования функ-
ции внешнего дыхания у  паци-
ентов с СОАС, как правило, кор-
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изучения в понимании тактики 
диагностики этих нарушений 
и ведения таких пациентов.

Сердечно-сосудистые 
заболевания и инсомния
S. Schwartz и  соавт. в  1999 г. 
впервые провели анализ имею-
щихся данных по заболеваниям 
сердечно-сосудистой системы 
у больных инсомнией [34]. Были 
проанализированы десять работ 
различных авторов, которые не-
зависимо друг от друга выяви-
ли сильную достоверную связь 
между нарушением сна и  коро-
нарными событиями.
Как оказалось, пациенты сред-
него возраста с инсомническими 
расстройствами гораздо чаще 
страдают артериальной гипер-
тензией, чем здоровые лица [35–
40]. В проспективном исследова-
нии, проведенном в медицинском 
центре Chia Nan University of 
Pharmacy and Science, были про-
анализированы медицинские 
карты 21 438 больных инсомнией 
и 64 314 лиц без инсомнии. У лиц 
с инсомнией риск возникновения 
инсульта был на 54% выше, чем 
у здоровых людей без нарушений 
сна. Кроме того, была выявлена 
корреляция: чем моложе пациент 
с инсомнией, тем выше у него был 
риск развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний, в частности ин-
сульта. В данной работе впервые 
была обоснована необходимость 
скрининга хронической инсом-
нии с  целью первичной профи-
лактики сердечно-сосудистых 
заболеваний [41].
Заслуживают внимания резуль-
таты исследования Норвежского 
университета науки и технологии 
(Norwegian University of Science 
and Technology) в  Тронхейме. 
Согласно полученным данным, 
инсомния ассоциировалась с по-
вышением общей смертности 
и развитием сердечной недоста-
точности. Было установлено, что 
у  пациентов с  инсомнией риск 
развития сердечной недостаточ-
ности в пять раз выше, чем у лиц 
без проблем со сном [42].
В объяснении механизмов разви-
тия сердечно-сосудистых нару-

шений на фоне инсомнии боль-
шинство авторов единодушны: 
главную роль играет снижение 
активности парасимпатической 
нервной системы и  повышение 
симпатической в ответ на укоро-
чение сна [35, 43].
Таким образом, расстройства 
сна создают явные предпосылки 
для развития комплекса наруше-
ний, затрагивая функциониро-
вание многих систем и  органов 
и  приводя к  формированию со-
четанной патологии внутренних 
органов. Основным связующим 
звеном при этом, возможно, яв-
ляются не только фрагментация 
сна, симпатическая активация, 
но и степень ночной гипоксемии. 
Подтверждением этого факта 
могут служить результаты на-
блюдения за больными на фоне 
нормализующей структуру сна 
терапии, которая прежде всего 
включает применение совре-
менных гипнотиков: зопиклона, 
золпидема, залеплона. Благодаря 
более высокой избирательности 
действия и  короткому времени 
полувыведения эти препараты 
вызывают меньше побочных эф-
фектов, обладают меньшим рис-
ком развития привыкания и зло-
употребления [44]. Механизм 
действия этой группы препаратов 
заключается в  селективном свя-
зывании с альфа-1-субъединицей 
ГАМКА-рецепторного комплекса. 
Это позволяет достичь снотвор-
ного эффекта при дозировках, 
не вызывающих миорелаксации, 
угнетения дыхательного центра 
и когнитивных нарушений.
Один из препаратов этого ряда – 
зопиклон в  сравнительных ис-
следованиях продемонстрировал 
снотворный эффект, сопостави-
мый с  бензодиазепинами (нит-
разепамом, триазоламом, темазе-
памом и лоразепамом). При этом 
дневное самочувствие пациентов, 
принимавших зопиклон, было 
лучше, чем при лечении бензоди-
азепинами [45]. На фоне приема 
зопиклона не происходит угне-
тения фазы быстрого сна, а после 
его отмены – рикошетного увели-
чения ее доли в  общем времени 
сна. 

релируют со степенью ожирения 
и/или сопутствующей бронхоле-
гочной патологией [31, 32]. Ряд 
авторов отмечают определенные 
изменения на кривой форсиро-
ванного вдоха и выдоха по типу 
низкоамплитудной зазубреннос-
ти, получившее в литературе на-
звание симптома «зубьев пилы» 
[31]. Этот феномен, скорее всего, 
отражает общую нестабильность 
верхних дыхательных путей. 
Есть работы, свидетельствую-
щие о  возможности развития 
хронической дыхательной недо-
статочности при СОАС. Однако 
в  большинство исследований 
включались неоднородные груп-
пы больных, преимущественно 
с  сопутствующей бронхолегоч-
ной патологией, что, конечно, 
затрудняло интерпретацию ре-
зультатов. Интересны наблюде-
ния E. Fletcher и соавт. [33], кото-
рые отмечали прогрессирующее 
нарастание глубины и скорости 
десатурации от одного эпизода 
апноэ к другому. Возможно, это 
явление объясняется развитием 
состояния гиповентиляции у па-
циентов с тяжелым СОАС и про-
должительными апноэ на фоне 
ожирения и/или бронхиальной 
обструкции. Между тем, предпо-
ложительно, именно СОАС явля-
ется самостоятельным фактором 
патогенеза развития хроничес-
кой дыхательной недостаточ-
ности, что требует дальнейшего 
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На российском рынке зо-
пиклон представлен препаратом 
Релаксон («Верофарм», Россия). 
В 2010–2011 гг. в Московском го-
родском сомнологическом цен-
тре было проведено открытое 
несравнительное исследование 
эффективности и  безопаснос-
ти этого препарата у  больных 
инсомнией. По данным объек-
тивных методов исследования, 
на фоне лечения этим препара-
том увеличивалась доля дельта-
сна и  общая длительность сна, 
уменьшалась латентность сна, 
все перечисленные показатели 
достигали значений, сопоста-
вимых с  таковыми у  здоровых 

испытуемых. Эти изменения 
сопровождались субъективным 
улучшением качества сна паци-
ентов. Вместе с тем на фоне ле-
чения Релаксоном не было вы-
явлено ухудшения по шкалам 
сонливости и анкете скрининга 
апноэ во сне, что свидетельству-
ет о  достаточной безопасности 
препарата [46]. 
У больных СОАС коррекция 
р е с п и р ат орн ы х,  с е рде ч но -
сосудистых и  метаболических 
расстройств невозможна без нор-
мализации ночного паттерна ды-
хания. В то же время адекватная 
СиПАП-терапия с  достаточной 
частотой (не менее пяти ночей 

в неделю, не менее четырех часов 
за ночь) в большинстве случаев 
позволяет достичь обратного 
развития респираторных, сер-
дечно-сосудистых и  метаболи-
ческих нарушений.
В заключение можно отметить, 
что своевременное выявление 
и  коррекция нарушений сна 
имеют большое значение в кли-
нике внутренних болезней. При 
этом нарушения сна следует 
рассматривать не только как 
ответную реакцию организма 
на соматическую патологию, но 
и в отдельных случаях как само-
стоятельный модифицируемый 
фактор риска. 
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Введение
Система контроля постуральных 
функций человека имеет две состав-
ляющие – постуральную ориента-
цию и постуральную стабильность. 
Постуральная ориентация  – это 
способность поддерживать над-
лежащее относительное положе-
ние между сегментами тела, между 
телом и окружающей средой, в том 
числе поддерживать определенную 
жесткость тела в условиях гравита-
ции. Постуральная стабильность – 
способность поддерживать тело 
в стабильном положении, когда все 
силы, действующие на тело, сбалан-
сированы в  состоянии покоя или 
в процессе движения.
Равновесие – это важная функция 
центральной нервной системы, ко-
торая реализуется с участием зри-
тельного, вестибулярного и  про-
приоцептивного аппарата. Система 
регуляции равновесия обладает 
высокой надежностью и прочнос-

тью, однако при ряде заболеваний 
и  в процессе старения эффектив-
ность компенсаторных механизмов 
контроля постуральных функций 
снижается. Самыми известными 
последствиями нарушения равно-
весия в пожилом возрасте являются 
несчастные случаи на производс-
тве и  бытовые травмы в  связи 
с падениями.
Обычно проблема падений харак-
терна для людей 65 лет и  старше, 
и даже единственное падение в этом 
возрасте может свидетельствовать 
о  снижении функции постураль-
ной стабильности и повышает риск 
дальнейших падений. Развитие пос-
туральной нестабильности у чело-
века после 65 лет, вероятно, связа-
но еще и с тем, что в этом возрасте 
происходят заметные изменения 
физиологических механизмов, обес-
печивающих моторную функцию 
и  координацию. Как известно, от 
50 до 70% всех падений в пожилом 
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и старческом возрасте происходит 
во время ходьбы [1].
Показано, что 18–39% лиц пожи-
лого и  25–50% лиц старческого 
возраста, более 50% лиц от 80 лет 
и старше имеют по крайней мере 
одно падение в  течение года. Из 
них 24% получали серьезные трав-
мы, а 6% – переломы. В США эко-
номические затраты, связанные 
с падениями в пожилом возрасте, 
составляют около 19 млрд долларов 
в год. Авторы также отмечают, что 
проблемы с постуральным балан-
сом у лиц в возрасте 70 лет и стар-
ше более распространены среди 
малоимущих слоев населения [2].
Из многочисленных причин на-
рушения равновесия в  пожилом 
возрасте доминирует патология пе-
риферического вестибулярного ап-
парата и центральных механизмов 
обеспечения равновесия на фоне 
сосудистых заболеваний головного 
мозга. В  современной литературе 
также имеются данные о связи на-
рушений сна и  избыточной днев-
ной сонливости с  показателями 
равновесия.

Расстройства равновесия 
при нарушениях сна  
и дневной сонливости
Избыточная дневная сонливость 
на сегодняшний день остается 
важной медико-социальной про-
блемой, которая способна в значи-
тельной степени снизить качество 
жизни человека. К социальным по-
следствиям повышенной дневной 
сонливости относятся снижение 
работоспособности и производи-
тельности труда, нарушение ко-
ординации движения и  скорости 
реакции, ухудшение бдительнос-
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ти и концентрации внимания, что 
часто приводит к  бытовым трав-
мам и несчастным случаям на про-
изводстве. Наиболее частая при-
чина сонливости людей старших 
возрастных групп – расстройства 
сна.
Старение само по себе не приводит 
к расстройству сна, но различные 
заболевания, связанные со старе-
нием, являются факторами риска 
развития прежде всего инсомнии. 
По данным эпидемиологических 
исследований, инсомнией страдают 
6% лиц в общей популяции. Среди 
людей старше 75 лет эта патология 
встречается в два раза чаще по срав-
нению с людьми среднего возраста. 
Так, неудовлетворенность сном ис-
пытывают 25% мужчин и 50% жен-
щин пожилого возраста [3].
Несмотря на высокую распростра-
ненность в пожилом и старческом 
возрасте нарушений сна и дневной 
сонливости, связь этих расстройств 
с нарушением равновесия в данной 
возрастной группе исследована не-
достаточно. Рассмотрим работы, 
в которых изучалась эффективность 
контроля постуральных функций 
в зависимости от нарушений сна. 
J. Ma и соавт. (2009) определяли ран-
ние стадии усталости при помощи 
постурографии (объективного ме-
тода оценки равновесия). Авторы 
обследовали добровольцев, чей 
средний возраст составил 20,7 года, 
до и после 24-часовой депривации 
сна. Постурографические показа-
тели стали значительно хуже после 
депривации сна, чем до этого [4].
M. Patel и соавт. (2008) изучали эф-
фективность постурального конт-
роля и адаптации после депривации 
сна по отношению к субъективной 
оценке сонливости. В  исследова-
нии приняли участие 18 здоровых 
людей, чей средний возраст соста-
вил 23,8 года. Результаты исследо-
вания показали, что постуральный 
контроль и адаптация после 36-ча-
совой депривации были значитель-
но хуже по сравнению с показателя-
ми после нормального ночного сна. 
Таким образом, нарушение ночного 
сна даже у людей молодого возрас-
та способствует снижению эффек-
тивности постурального контроля, 
соответственно повышая риск па-

дений [5]. 
Похожие результаты были по-
лучены Y. Morad и  соавт. (2007). 
В  работе изучались возможности 
обнаружения усталости после де-
привации сна с  помощью оценки 
постурографических показателей. 
Было отмечено значительное сни-
жение вестибулярного контроля 
постуральных функций. Авторы 
предположили, что постурография 
при избыточной дневной сонли-
вости может быть перспективным 
скрининговым методом диагности-
ки усталости [6]. 
S. Aguiar и соавт. (2015) оценивали 
воздействие визуальной инфор-
мации (тест крутящейся комнаты) 
на постуральный контроль среди 
молодых людей после депривации 
сна. Лишение ночного сна стало 
причиной ухудшения постураль-
ных показателей при предъявлении 
визуальной информации [7]. 
Таким образом, результаты приве-
денных исследований подтвердили 
идею о том, что сокращение време-
ни сна сопровождается ухудшением 
функции равновесия.

Расстройства равновесия 
при нарушениях дыхания во сне
Влияние нарушений дыхания во 
время сна на состояние здоровья 
и  продолжительность жизни по-
жилых людей достаточно велико. 
Наиболее значимое место с учетом 
высокого распространения и воз-
можных осложнений занимает 
синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС). К важным факторам риска 
возникновения СОАС относятся 
масса тела, пол, возраст, патологии 
лицевого скелета и наличие ЛОР-
патологии [8]. 
Каждая остановка дыхания при 
СОАС сопровождается частич-
ным или полным пробуждением 
(активацией) мозга, что приво-
дит к  ухудшению качества сна 
с развитием избыточной дневной 
сонливости в последующем. В по-
жилом возрасте наличие СОАС 
значительно утяжеляет течение 
ишемической болезни сердца, 
артериальной гипертензии и хро-
нической обструктивной болезни 
легких. Еще одной проблемой яв-
ляется частое назначение бензо-

диазепиновых транквилизаторов 
пожилым людям в качестве сно
творных. Эти препараты проти-
вопоказаны при СОАС, посколь-
ку способствуют еще большему 
нарушению сна и  развитию сер-
дечно-сосудистых осложнений 
у таких пациентов.
Несколько исследований были 
посвящены изучению связи нару-
шений дыхания во сне и  ночной 
гипоксемии со снижением эффек-
тивности постурального контроля 
и адаптации [9].
Изучали влияние ночной гипок-
семии на постуральный контроль 
и  адаптацию у  пожилых мужчин. 
У больных, имевших снижение са-
турации крови кислородом ниже 
90% продолжительностью более 
10% от общего времени сна, риск 
падений был значительно выше, 
чем у здоровых людей.
F. Onen и соавт. (2011) оценивали 
эффективность лечения СОАС ме-
тодом СиПАП-терапии (чрезмасоч-
ная вентиляция постоянным поло-
жительным давлением во время 
сна) у больных, которые отмечали 
эпизоды падений, связанных с сон-
ливостью. Средний возраст обсле-
дованных составил 82 года. По ре-
зультатам исследования авторами 
были сделаны следующие выводы: 
снижение выраженности дневной 
сонливости и улучшение концент-
рации внимания на фоне лечения 
СОАС методом СиПАП-терапии 
снижает риск падений у  таких 
людей [10].

Расстройства равновесия 
при применении 
лекарственных средств
Применение лекарственных препа-
ратов также является важным фак-
тором риска падений. Исследование 
M. de Groot и  соавт. (2005) пока-
зало, что прием психотропных 
препаратов (антидепрессантов, 
нейролептиков, бензодиазепинов, 
противосудорожных средств) ли-
цами от 65 лет и старше повышает 
риск падений. Авторы заключают, 
что лицам пожилого и старческо-
го возраста психотропные препа-
раты должны назначаться только 
в  эффективной, индивидуальной, 
минимальной дозе и в течение ог-
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раниченного времени [11].
На сегодняшний день применение 
снотворных препаратов, особенно 
в пожилом и старческом возрасте, 
оправдано при острой (адаптаци-
онной) инсомнии. В этих случаях 
чаще всего используют бензодиазе-
пины с седативным и снотворным 
действием (феназепам, диазепам, 
клоназепам), а также небензодиазе-
пиновые ГАМКергические средст-
ва (препараты Z-группы: золпи-
дем, зопиклон, залеплон), которые 
имеют меньший потенциал раз-
вития нежелательных побочных 
эффектов. При этом предпочтение 
отдается препаратам с  меньшим 
периодом полувыведения, которые 
после пробуждения пациента не 
оказывают нежелательного побоч-
ного действия, в том числе и на рав-
новесие (таблица) [12].
В одном из исследований изуча-
лось влияние золпидема на посту-
ральные функции у стационарных 
больных. Было продемонстрирова-
но значительное снижение уровня 
постурального контроля и  повы-
шение риска падений у  пожилых 
больных на фоне приема препарата. 
Результаты также показали, что при 
использовании золпидема с целью 
лечения инсомнии побочные эф-
фекты в  виде ухудшения равно-
весия существенно не отличались 
от действия таких препаратов, 
как опиоиды, антидепрессанты, 
антипсихотики, бензодиазепины 

и антигистаминные средства [13]. 
Похожие результаты были полу-
чены и  в другом исследовании, 
сравнивавшем побочные эффекты 
бензодиазепинов и  Z-препаратов 
(зопиклон, золпидем). В исследова-
нии участвовали 57 пациентов с жа-
лобами на нарушения сна. Анализ 
данных показал практически оди-
наковое ухудшение постурального 
контроля при использовании бен-
зодиазепинов и Z-препаратов в за-
висимости от дозы [14]. 
Основной механизм действия бен-
зодиазепинов направлен на неиз-
бирательное связывание со всеми 
подтипами альфа-субъединиц 
ГАМКА-рецепторного комплекса, 
открытие хлорных каналов и  по-
тенцирование процессов торможе-
ния в центральной нервной систе-
ме: повышение чувствительности 
ГАМКА-рецепторов к  медиатору 
в лимбической системе, таламусе, 
гипоталамусе и вставочных нейро-
нах боковых рогов спинного мозга, 
торможение полисинаптических 
спинальных рефлексов и  усиле-
ние пресинаптического тормо-
жения [15]. Негативное влияние 
ГАМКергических средств на рав-
новесие может объясняться сниже-
нием тонуса поперечнополосатой 
мускулатуры.
В связи с этим встает вопрос о воз-
можности применения для лечения 
инсомнии у  пожилых пациентов 
ГАМКергических снотворных пре-

Химическая группа  
или класс препаратов

Короткое действие  
(один – пять часов)

Среднее действие  
(пять – восемь часов)

Длительное действие  
(более восьми часов)

Барбитураты Гексобарбитал
Циклопентобарбитал
Тиопентал натрия

Винилбитал
Бутобарбитал
Секобарбитал

Фенобарбитал
Циклобарбитал
Барбитал

Бензодиазепины Триазолам
Мидазолам
Бротизолам

Темазепам
Лоразепам
Алпразолам

Флунитразепам
Флуразепам
Эстазолам
Нитразепам
Диазепам

Циклопирролоны Зопиклон – –
Имидазопиридины Золпидем – –
Пиразолопиримидины Залеплон – –
Хиназолоны – – Метаквалон

Мепробамат
Антигистаминные 
препараты

– – Дифенилгидрамин
Гидроксизин
Доксиламин

Таблица. Классификация снотворных средств с учетом длительности действия [12]

паратов, учитывая их негативное 
влияние на показатели равновесия. 
Из других лекарственных препара-
тов, которые используются при ле-
чении инсомнии у пожилых людей, 
только препараты мелатонина не 
имеют потенциального влияния на 
равновесие. Это связано с тем, что 
рецепторы мелатонина, на кото-
рые действует препарат, не вовле-
чены в механизмы постурального 
контроля.
Мелатонин  – основной гормон 
шишковидной железы, посредством 
которого эпифиз участвует в орга-
низации суточного периодизма 
и в регуляции циклических процес-
сов в организме. Помимо ритмоор-
ганизующего эффекта мелатонин 
обладает выраженным антиокси-
дантным и иммуномодулирующим 
свойством. Показано, что гипноти-
ческое действие мелатонина возрас-
тает при снижении его внутренней 
продукции. Метаанализы, разме-
щенные в Кокрейновской базе дан-
ных, подтверждают положитель-
ный эффект препаратов мелатонина 
на засыпание, продолжительность 
и качество ночного сна [16].
Одним из препаратов мелатони-
на, представленных в Российской 
Федерации, является Мелаксен 
(компания «Юнифарм Инк.», 
США). Мелаксен показан при нару-
шениях сна и применяется в качест-
ве адаптогена для нормализации 
биологических ритмов. В отечест-
венном многоцентровом исследо-
вании, проведенном в  2011–12  г. 
была продемонстрирована вы-
сокая эффективность препарата 
Мелаксен («Юнифарм Инк.», США) 
в дозе 3 мг в сутки для коррекции 
нарушений сна у больных хрони-
ческой сосудистой мозговой недо-
статочностью (дисциркуляторной 
энцефалопатией) [17]. При этом 
на фоне улучшения сна по данным 
балльной оценки субъективных 
характеристик сна у больных отме-
чалось уменьшение выраженности 
дневной сонливости, в то время как 
при применении снотворных пер-
вых поколений сонливость может 
даже увеличиваться.
В другом исследовании при нару-
шениях сна у пациентов с болезнью 
Паркинсона, при которой часто 
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наблюдаются расстройства рав-
новесия, применение Мелаксена 
сопровождалось улучшением пока-
зателей сна [18]. Тем не менее спе-
циальных исследований влияния 
препаратов на равновесие не про-
водилось. Учитывая достаточно 
высокую эффективность мелатони-
на при нарушениях сна у пожилых 
людей, было бы целесообразно оце-
нить влияние лечения этим препа-
ратом и на постуральные функции 

этих больных.

Заключение
Данные немногочисленных ис-
следований позволяют расце-
нивать нарушения сна и  со-
путствующую им избыточную 
сонливость днем в качестве фак-
торов, ухудшающих показатели 
равновесия у  лиц как молодого, 
так и пожилого возраста. В наи
большей степени постуральный 

контроль страдает, по-видимому, 
у людей, принимающих снотвор-
ные и седативные препараты не-
зависимо. Патофизиологические 
механизмы влияния нарушений 
сна на показатели равновесия на 
сегодняшний день остаются не-
выясненными. Решение этой про-
блемы в  дальнейшем позволило 
бы разработать дополнительные 
меры по снижению риска паде-
ний и  улучшению двигательной 
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Синдром обструктивного 
апноэ сна (СОАС) отно-
сится к числу широко рас-

пространенных патологических 
состояний. В  настоящее время 
в  экономически развитых стра-
нах это заболевание наблюдается 
приблизительно у 8–10% населе-
ния. При этом в некоторых спе-
цифических популяциях СОАС 
встречается еще чаще. Так, по 
нашим данным, до трети паци-
ентов кардиологического про-
филя страдают обструктивным 
апноэ сна [1], что в целом совпа-
дает с результатами зарубежных 

эпидемиологических исследова-
ний. При этом на сегодняшний 
день можно считать доказанной 
взаимосвязь СОАС с  сердечно-
сосудистой заболеваемостью 
и смертностью. В частности, хо-
рошо известно, что для пациен-
тов с обструктивным апноэ сна 
характерны нарушения сердеч-
ного ритма [2]. В работе F. Cintra 
и  соавт. (2014) в  очередной раз 
была продемонстрирована пря-
мая зависимость между тяжес-
тью СОАС и представленностью 
аритмий. Кроме того, авторами 
было показано, что у пациентов 

Синдром обструктивного 
апноэ сна и нарушения 
сердечного ритма
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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – часто встречающееся 
патологическое состояние, которое в числе прочего повышает вероятность 
возникновения различных нарушений сердечного ритма и внезапной 
кардиальной смерти. Основными факторами аритмогенеза у пациентов 
с СОАС называют ассоциированную с апноэ гипоксемию, вызывающую 
гипоксическое повреждение клеток, вегетативную активацию 
и окислительный стресс, нарушения в структуре сна, также приводящие 
к симпатической активации, и колебания внутригрудного давления, 
вызывающие механическое растяжение камер сердца и возрастание венозного 
возврата. Показано, что у пациентов с апноэ сна часто наблюдаются 
нарушения сердечного ритма, а у больных с аритмиями нередко выявляется 
СОАС. Эффективная коррекция СОАС в ряде случаев позволяет устранить 
или предотвратить нарушения ритма сердца, например синусовую 
брадиаритмию во время сна и фибрилляцию предсердий. 

Ключевые слова: сон, синдром обструктивного апноэ сна, нарушения 
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с  выраженными нарушениями 
дыхания во время сна сердечные 
аритмии наблюдаются в 92% слу-
чаев [3]. И хотя не все упоминаю-
щиеся в этой работе нарушения 
ритма сердца с точки зрения сов-
ременных практических реко-
мендаций являются клинически 
значимыми и  требуют специ-
ального вмешательства, данные 
этого исследования хорошо ил-
люстрируют актуальность об-
суждаемой нами проблемы. 
Вопрос о  характере, физиоло-
гии и  клинической значимости 
аритмий, возникающих на фоне 
СОАС, продолжает активно об-
суждаться в  медицинской лите-
ратуре. Определенная сложность 
при трактовке обнаруживаемых 
у  пациентов с  апноэ сна нару-
шений сердечного ритма обус-
ловлена тем, что, как правило, 
у  этих больных имеются другие 
факторы риска и сочетанная сер-
дечно-сосудистая патология, так 
что роль нарушений дыхания во 
время сна не всегда представля-
ется однозначной.
Патофизиологические механиз-
мы, лежащие в основе нарушений 
сердечного ритма при апноэ сна, 
по всей видимости, комплексны 
и многообразны [4]. Основными 
факторами аритмогенеза у паци-
ентов с СОАС называют ассоци-
ированные с апноэ расстройства 
газообмена, нарушения в струк-
туре сна и колебания внутригруд-
ного давления, оказывающие как 
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прямое – острое, так и опосредо-
ванное  – хроническое проарит-
мическое действие (рис. 1).
Сопровождающая респиратор-
ные паузы гипоксемия характер-
на для СОАС, синхронизирована 
с эпизодами апноэ и вследствие 
этого носит циклический харак-
тер. Однако у части пациентов ко-
роткие периоды между дыхатель-
ными паузами могут оказаться 
недостаточными для того, чтобы 
восстановить насыщение кисло-
родом до нормального уровня. 
Это может стать причиной тя-
желой дыхательной недостаточ-
ности во время сна. Нарушения 
газообмена вызывают вазоконс-
трикцию, стимуляцию симпа-
тического отдела вегетативной 
нервной системы с гиперпродук-
цией катехоламинов [5], а также 
активацию процессов перекис-
ного окисления [6], что оказыва-
ет комплексное повреждающее 
действие на сердечную мышцу.
Нами были ретроспективно 
проанализированы истории бо-
лезни 20 госпитализированных 
в  кардиологический стационар 
по поводу ишемической болез-
ни сердца пациентов, у которых 
при обследовании был выяв-
лен СОАС. У семи больных при 
холтеровском мониторирова-
нии преобладали нарушения 
сердечного ритма (предсердная 
и желудочковая экстрасистолия, 
короткие пробежки суправен-
трикулярной и  желудочковой 
тахикардии) во время ночного 
сна по сравнению с  периодом 
бодрствования. Пациенты с пре-
имущественно ночными аритми-
ями значимо не отличались от 
остальных больных по тяжести 
дыхательных нарушений, опре-
деляемых на основании индекса 
«апноэ  – гипопноэ», но демонс-
трировали достоверно более низ-
кие показатели насыщения крови 
кислородом во время сна. Это 
позволило заключить, что зачас-
тую не столько абсолютное число 
респираторных пауз, сколько тя-
жесть вызываемой ими гипоксе-
мии определяет возникновение 
нарушений сердечного ритма 
у больных с СОАС [7].

Эпизоды обструктивного апноэ 
обычно завершаются реакцией 
активации  – кратковременным 
изменением состояния сна, про-
являющимся транзиторным воз-
растанием мозговой активности, 
но без полного поведенческого 
пробуждения. Такие микропро-
буждения играют роль защит-
ного механизма, позволяющего 
восстановить нормальную про-
ходимость верхних дыхательных 
путей. Однако следствием мно-
гократных мозговых активаций 
становятся грубые нарушения 
структуры сна, что с физиологи-
ческой точки зрения представ-
ляет собой хронический стресс 
и также сопровождается вегета-
тивной симпатической гиперак-
тивностью [8].
Возрастающие на фоне обструк-
ции верхних дыхательных путей 
неэффективные дыхательные уси-
лия ведут к значительному сниже-
нию давления в  грудной клетке. 
В результате внутригрудные вены 
и камеры сердца расширяются за 
счет механического растяжения 
их стенок, что значительно уве-
личивает возврат венозной крови 
к  сердцу, возрастает объемная 
нагрузка – так называемая цент-
ральная псевдогиперволемия. 
Повторяясь регулярно, эти эффек-

ты оказываются в ряду основных 
причин, запускающих процессы 
ремоделирования миокарда у па-
циентов с СОАС [9]. Кроме того, 
наряду с изменениями гемодина-
мики колебания внутригрудного 
давления еще больше усугубляют 
наблюдающееся при апноэ сна 
состояние симпатической актива-
ции [8].
В целом ряде исследований пока-
зано, что для пациентов с СОАС 
характерны разнообразные нару-
шения ритма сердца – синусовая 
брадикардия вплоть до останов-
ки синусового узла, предсердная 
и  желудочковая экстрасистолия, 
суправентрикулярные тахиарит-
мии и  эпизоды неустойчивой 
желудочковой тахикардии. При 
этом вероятность ночных арит-
мий у пациентов с СОАС оказы-
вается до четырех раз выше по 
сравнению с  группой контроля 
[10]. Таким образом, возникаю-
щие преимущественно во время 
сна нарушения сердечного ритма 
справедливо рассматриваются 
в  качестве одного из значимых 
предикторов и клинических мар-
керов СОАС.
У большой части пациентов 
с  СОАС эпизоды апноэ сопро-
вождает синусовая аритмия, ха-
рактеризующаяся прогрессирую-

Рис. 1. Вероятные патогенетические механизмы нарушений сердечного ритма 
у пациентов с СОАС [2]
Рис. 1. Вероятные патогенетические механизмы нарушений сердечного ритма 
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щей брадикардией, в  отдельных 
наиболее тяжелых случаях вплоть 
до асистолии, которая резко сме-
няется тахикардией после возоб-
новления легочной вентиляции 
(рис. 2). При этом степень уреже-
ния частоты сердечных сокраще-
ний коррелирует с  длительнос-
тью эпизода апноэ и  тяжестью 
развивающейся гипоксемии. Это 
приводит к  существенному уве-
личению вариабельности частоты 
сердечных сокращений во время 
сна, в то время как кривая частоты 
сердечных сокращений приобре-
тает своеобразную синусоидопо-
добную форму. Такая аритмия не 
является отражением какого-ли-
бо заболевания сердца, никогда 
не возникает в состоянии бодрс-
твования, как правило, не сопро-
вождается субъективной симп-
томатикой и полностью исчезает 
после устранения СОАС. Если на 
фоне эффективного лечения об-
структивого апноэ сна ночная 
брадиаритмия сохраняется, то это 
указывает на отличную от СОАС 
природу наблюдающихся у такого 
пациента нарушений сердечного 
ритма. 
Согласно C. Zwillich и  соавт. 
(1982), причиной ассоциирован-
ной с эпизодами обструктивного 

апноэ брадиаритмии является так 
называемый рефлекс ныряльщи-
ка, когда гипоксия вызывает бра-
дикардию, а  не тахикардию при 
отсутствии легочной вентиляции 
[11]. Показано, что длительная за-
держка дыхания сопровождается 
прогрессирующим уменьшением 
частоты сердечных сокращений 
и  вазоконстрикцией во всех ор-
ганах, за исключением головно-
го мозга и  сердца. Эта реакция 
позволяет уменьшить потребле-
ние кислорода и  таким образом 
перераспределить системный 
кровоток, чтобы обеспечить пре-
имущественное кровоснабжение 
и оксигенацию наиболее важных 
органов. При этом отмечается 
необычное сочетание брадикар-
дии, вызванной увеличенной ак-
тивностью парасимпатических 
нервов сердца, и периферической 
вазоконстрикции, обусловленной 
усиленной симпатической актив-
ностью, что представляет редкое 
исключение из общего правила 
реципрокной активации симпати-
ческого и парасимпатического от-
делов нервной системы [12]. В до-
полнение к этому обусловленные 
обструкцией верхних дыхатель-
ных путей неэффективные ды-
хательные попытки сами по себе 

могут приводить к рефлекторно-
му урежению частоты сердечных 
сокращений [13].
Возобновление вентиляции лег-
ких на пике развившейся к этому 
моменту гипоксемии приводит 
к  возникновению компенсатор-
ной тахикардии. Кроме того, со-
провождающая восстановление 
дыхания мозговая активация вы-
зывает еще большее повышение 
симпатического тонуса, что вно-
сит дополнительный вклад в генез 
возникающего после окончания 
апноэ резкого возрастания часто-
ты сердечных сокращений.
Вопрос о клинической значимос-
ти связанной с СОАС синусовой 
аритмии до настоящего времени 
дискутируется. Несмотря на ис-
ходно доброкачественный харак-
тер, выраженная брадикардия 
сопровождается существенным 
уменьшением перфузии, что в со-
четании с вызываемой апноэ де-
сатурацией теоретически может 
вызывать гипоксическое повреж-
дение органов. Достоверно не ус-
тановлено, повышают ли вызыва-
емые апноэ остановки синусового 
узла риск летального исхода у па-
циентов с  СОАС. Тем не менее 
у  отдельных больных, в  первую 
очередь при наличии сопутствую-
щих сердечно-сосудистых заболе-
ваний, такой механизм внезапной 
смерти во время сна представля-
ется потенциально возможным 
[14].
Синусовые паузы, наблюдаю-
щиеся в  ночные часы у  пациен-
тов с  СОАС, следует отличать 
от преходящих нарушений АV-
проводимости с эпизодами асис-
толии желудочков, также патоге-
нетически связанных с апноэ сна. 
Мы наблюдали пациента с тяже-
лой формой СОАС, госпитали-
зированного в кардиологический 
стационар по поводу постоянной 
формы фибрилляции предсердий 
[15]. При суточном мониториро-
вании ЭКГ у него было выявлено 
37 пауз с  максимальной продол-
жительностью до 12 секунд, ко-
торые возникали исключительно 
во время сна. После коррекции 
обструктивного апноэ с помощью 
аппарата СиПАП при контроль-

Рис. 2. Сопровождающая эпизоды обструктивного апноэ синусовая 
аритмия. На фоне исчезновения респираторного потока наблюдается 
прогрессирующая брадикардия, которая сменяется компенсаторной 
тахикардией после восстановления вентиляции легких

Рис. 3. Данные холтеровского мониторирования пациента с тяжелым СОАС. 
Выделена связанная с эпизодами обструктивного апноэ сна синусовая аритмия
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Примечание: А – ЭКГ; Б – воздушный поток.
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ном холтеровском мониторирова-
нии ни одной паузы зарегистри-
ровано не было.
Анализируя результаты холтеров-
ского мониторирования, врачи 
иногда необоснованно прини-
мают провоцируемую апноэ сна 
брадикардию и синусовые паузы 
за проявления синдрома слабости 
синусового узла (рис. 3). Избежать 
подобной диагностической ошиб-
ки на практике помогает тот факт, 
что брадиаритмия, связанная 
с обструктивным апноэ, возника-
ет только во время сна. Во время 
бодрствования в  большинстве 
случаев страдающие ожирением 
пациенты с СОАС склонны к та-
хикардии, что абсолютно не укла-
дывается в концепцию дисфунк-
ции синусового узла. Тем не менее 
нередки случаи, когда неправиль-
ная трактовка причины подобных 
нарушений приводит к необосно-
ванной имплантации электрокар-
диостимулятора. В исследовании 
S. Garrigue и  соавт. (2007) было 
продемонстрировано, что у  59% 
пациентов с искусственным води-
телем ритма имеется СОАС [16]. 
Обсуждая полученные результа-
ты, авторы делают заключение, 
что, по всей видимости, не у всех 
этих больных исходно имевшие-
ся брадиаритмии были напрямую 
связаны с апноэ сна, но у потенци-
альных кандидатов на импланта-
цию электрокардиостимулятора 
следует по умолчанию исключать 
СОАС. 
Данные о  высокой распростра-
ненности СОАС среди пациен-
тов с  уже имплантированным 
искусственным водителем ритма 
послужили основанием к  разра-
ботке специальной диагности-
ческой методики, позволяющей 
выявлять нарушения дыхания во 
время сна у  больных с  электро-
кардиостимулятором. Для этих 
целей используется встроенный 
в  ряд современных устройств 
сенсор, оценивающий минутную 
вентиляцию легких на основании 
измерения трансторакального 
импеданса, что изначально заду-
мывалось как способ адаптации 
частоты сердечных сокращений 
к возрастающим метаболическим 

потребностям. При прекращении 
или значительном уменьшении 
вентиляции легких это находит 
свое отражение на кривой транс
торакального импеданса, что 
в  значительной степени корре-
лирует с  результатами, получае-
мыми при прямой регистрации 
воздушного потока через верхние 
дыхательные пути (рис. 4). Таким 
образом, речь идет не столько 
о новой технологии, сколько о раз-
работке и адаптации программно-
го обеспечения под уже имеющи-
еся возможности современных 
электрокардиостимуляторов. 
По данным P. Defaye и соавт. (2014), 
чувствительность предлагаемо-
го метода составляет 89%, а спе-
цифичность  – 85%, что в  целом 
совпадает с результатами других 
исследователей, изучавших анало-
гичные диагностические алгорит-
мы [17]. На сегодняшний день ос-
новным недостатком длительного 
мониторирования дыхания с по-
мощью электрокардиостимулято-
ра является неспособность этих 
устройств различать обструктив-
ные и  центральные нарушения 
дыхания. С  учетом достаточно 
широкой распространенности 
синдрома центрального апноэ сна 
среди пациентов с  тяжелой сер-
дечно-сосудистой патологией по-
тенциальная возможность диф-
ференциальной диагностики этих 
патологических состояний пред-

ставляется нам клинически зна-
чимой. Об этом же говорят и сами 
авторы исследований, полагая, 
что подобная опция будет при-
сутствовать в  водителях ритма 
следующего поколения. Тем не 
менее данная диагностическая 
методика может быть весьма по-
лезна для скрининга и динамичес-
кого наблюдения за пациентами 
с уже установленным искусствен-
ным водителем сердечного ритма 
и потенциально возможными на-
рушениями дыхания во время сна.
Обнаруживаемые у  ряда паци-
ентов с СОАС при холтеровском 
мониторировании значительные 
циклически повторяющиеся коле-
бания частоты сердечных сокра-
щений во время сна бывают столь 
характерны, что позволяют гово-
рить о вероятном диагнозе СОАС. 
Однако следует помнить, что 
у части больных явления синусо-
вой дыхательной аритмии могут 
быть выражены столь незначи-
тельно, что оказываются прак-
тически неразличимы визуально 
или реже вообще отсутствуют.
В ряде исследований было по-
казано, что алгоритмы автома-
тического анализа результатов 
холтеровского мониторирования, 
основывающиеся на оценке ва-
риабельности частоты сердечных 
сокращений и выявлении харак-
терных для пациентов с  СОАС 
эпизодов брадитахикардии во 

Рис. 4. Отсутствие изменений трансторакального импеданса при прекращении 
легочной вентиляции позволяет зафиксировать эпизоды апноэ [17]

Примечание: А – назальный воздушный поток (носовая канюля); Б – трансторакальный 
импеданс (электрокардиостимулятор).

А

Б
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время сна, не только позволяют 
оценить вероятность последую-
щего выявления обструктивных 
нарушений дыхания во время сна, 
но и достаточно точно определить 
их тяжесть [18, 19]. Основным ог-
раничением таких разработок яв-
ляется их ориентированность на 
пациентов с  синусовым ритмом. 
Кроме того, остается не вполне 
ясным, в  какой степени может 
оказать влияние на результаты по-
добного тестирования прием ле-
карственных препаратов, напри-
мер бета-блокаторов, способных 
изменять вегетативные реакции 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы и контролировать часто-
ту сердечных сокращений у паци-
ентов с СОАС [20].
Тем не менее на сегодняшний день 
ряд производителей оборудова-
ния для холтеровского монитори-
рования по умолчанию включают 
в поставляемое ими программное 
обеспечение особую опцию, пред-
назначенную для диагностики 
СОАС и количественной оценки 
его тяжести. Наш опыт показы-
вает, что данные программные 
продукты пока далеки от совер-
шенства. Конечно, не следует 
игнорировать полученные с  их 
помощью результаты, особенно 
когда речь идет о вероятном нали-
чии тяжелых нарушений дыхания 
во время сна. Однако необходимо 
понимать, что диагностические 
возможности подобных систем 
не выходят за рамки простейшего 
скрининга и не надо их рассмат-
ривать в  качестве независимого 
и объективного метода выявления 
СОАС. Конечно, эти, как и любые 
другие, автоматические расшиф-
ровки результатов исследования 
не должны подменять собой ана-
лиз полученных данных грамот-
ным клиницистом. 
С одной стороны, в  целом ряде 
исследований показано, что фиб-
рилляции предсердий у  пациен-
тов с СОАС наблюдаются сущест-
венно чаще, чем в сравниваемых 
контрольных группах [10]. С дру-
гой, распространенность СОАС 
у больных с фибрилляцией и тре-
петанием предсердий высока и, по 
данным ряда авторов, достигает 

49%, превышая таковую среди па-
циентов с другими сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями [21]. 
A. Gami и  соавт. (2007) наблю-
дали группу из 3542 пациентов 
в  среднем 4,7 года. За это время 
фибрилляция предсердий разви-
лась у достоверно большего числа 
пациентов с  СОАС по сравне-
нию с контрольной группой – 4,3 
и  2,1% соответственно. Авторы 
пришли к  выводу, что в  группе 
пациентов моложе 65 лет наличие 
обструктивных апноэ сна сопро-
вождалось независимым повыше-
нием риска возникновения фиб-
рилляции предсердий в 2,2 раза. 
При этом исследователи заключи-
ли, что тяжесть ночной десатура-
ции наряду с индексом «апноэ – 
гипопноэ» является независимым 
предиктором возможности воз-
никновения фибрилляции пред-
сердий у пациентов с СОАС [22].
С практической точки зрения 
крайне важно то, что обструктив-
ное апноэ значимо понижает по-
тенциальную эффективность ме-
дикаментозной антиаритмической 
терапии и повышает риск рециди-
ва фибрилляции предсердий после 
проведения радиочастотной абля-
ции. M. Matiello и соавт. (2010) ус-
тановили, что тяжесть СОАС – это 
независимый предиктор возобнов-
ления фибрилляции предсердий. 
По данным авторов, вероятность 
рецидива при тяжелом СОАС со-
ставила 86% по сравнению с 52% 
у  пациентов без апноэ сна [23]. 
При этом A. Fein и соавт. (2013) по-
казали, что эффективное лечение 
СОАС в два раза уменьшает веро-
ятность возобновления фибрилля-
ции предсердий после проведения 
радиочастотной абляции [24].
Проанализировав результаты 
пяти исследований, включавших 
наблюдение за 3743 пациентами, 
L. Li и соавт. (2014) заключили, что 
СОАС в два раза повышает риск 
рецидива фибрилляции предсер-
дий после проведения радиочас-
тотной абляции, в  то время как 
адекватная терапия апноэ делает 
потенциальный риск рецидива 
идентичным таковому у пациен-
тов, исходно не имевших наруше-
ний дыхания во время сна [25].

Ответ на вопрос о  наличии при-
чинно-следственной связи между 
СОАС и  желудочковыми нару-
шениями ритма представляется 
не столь однозначным. R. Mehra 
и соавт. (2006) выявили значитель-
но большую частоту желудочковой 
экстрасистолии и  неустойчивой 
желудочковой тахикардии у паци-
ентов с СОАС [10]. 
По итогам проведенного иссле-
дования J. Fichter и  соавт. (2002) 
также пришли к заключению, что 
тяжесть СОАС в  значительной 
мере определяет возникновение 
желудочковых нарушений ритма 
преимущественно во время ночно-
го сна [26]. 
T. Bitter и  соавт. (2014) показали, 
что у пациентов с имплантирован-
ным кардиовертером-дифибрил-
лятором при наличии СОАС сра-
батывания устройства приходятся 
преимущественно на время сна, 
что, по мнению исследователей, 
косвенно свидетельствует о пато-
генетической роли обструктивного 
апноэ в происхождении желудоч-
ковых аритмий [27]. 
Напротив, по данным W. Grimm 
и  соавт. (2013), частота срабаты-
ваний кардиовертера-дефибрил-
лятора не зависит от наличия или 
тяжести СОАС [28], а значит, связь 
между апноэ сна и желудочковыми 
нарушениями ритма отсутствует.
Столь же неоднозначными выгля-
дят результаты работ, посвящен-
ных влиянию терапии СОАС на 
частоту возникновения желудоч-
ковых аритмий. В  то время как 
одни авторы сообщают об умень-
шении или даже исчезновении же-
лудочковых нарушений ритма при 
эффективном лечении СОАС [29], 
другие исследователи не находят 
значимых изменений в состоянии 
таких пациентов после нормализа-
ции дыхания во время сна [30].
Систематизируя имеющиеся в ли-
тературе данные, T. Bitter и соавт. 
(2015) высказывают предположе-
ние, что различия в  полученных 
результатах во многом связаны 
с  избранным дизайном исследо-
ваний и вопрос о потенциальной 
связи СОАС и желудочковых арит-
мий требует дальнейшего изуче-
ния [4].
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На сегодняшний день накоп-
лен достаточный массив данных 
о  СОАС как факторе риска сер-
дечно-сосудистой смертности. 
Так, X. Ge и соавт. (2013) проана-
лизировали результаты шести 
проспективных исследований, 
посвященных влиянию СОАС 
на смертность, включавших 
в общей сложности 11 932 пациен-
та. Авторы метаанализа пришли 
к заключению, что апноэ сна яв-
ляется независимым предиктором 
сердечно-сосудистой смертности, 
причем риск летального исхо-
да возрастает пропорционально 
тяжести нарушений дыхания во 
время сна. Напротив, у  пациен-
тов, получающих адекватное лече-
ние СОАС, сердечно-сосудистые 
риски остаются такими же, как 
у лиц, не страдающих апноэ сна 
[31]. В большинстве рассматривае-
мых работ основной акцент делал-
ся на связи апноэ сна с инфарктом 
миокарда и инсультом. Однако не 
исключено, что именно провоци-
руемая апноэ сна фибрилляция 
предсердий может быть ответс-
твенна за часть смертей от острого 
нарушения мозгового кровообра-
щения у больных с СОАС.

В связи с  обсуждаемой темой 
весьма интересными представля-
ются результаты исследования, 
проведенного A. Gami и  соавт. 
(2013). В ходе длительного наблю-
дения за группой из 10 701 больно-
го авторы пришли к заключению, 
что СОАС является независимым 
фактором риска внезапной смер-
ти, причем этот риск обусловлен 
различными параметрами, ха-
рактеризующими тяжесть апноэ 
сна, такими как индекс «апноэ – 
гипопноэ» и тяжесть гипоксемии 
во время сна [32]. Эти же исследо-
ватели показали, что вероятность 
внезапной кардиальной смерти 
во сне при наличии СОАС воз-
растает в 2,6 раза – 46% ночных 
смертей у пациентов с апноэ сна 
и только 16% при отсутствии на-
рушений дыхания во время сна 
[33]. Возможно, именно наруше-
ния сердечного ритма становят-
ся причиной внезапной смерти 
у больных с СОАС, хотя это пред-
положение относится к  разряду 
насколько вероятных, настолько 
и трудно доказуемых гипотез. 
Таким образом, СОАС часто со-
провождается различными на-
рушениями сердечного ритма 

и является их самостоятельной 
причиной. Вероятность воз-
никновения ассоциированных 
с  апноэ сна аритмий возраста-
ет пропорционально величине 
индекса «апноэ  – гипопноэ» 
и  тяжести развивающейся ги-
поксемии [34]. Соответственно 
обструктивное апноэ следует 
исключать у  любого пациента 
с сердечными аритмиями, если 
те регистрируются преимущес-
твенно во время сна и рефрак-
терны к традиционной терапии.
СОАС повышае т риск сер-
д е ч н о - с о с у д ис т о й  с м е р т и , 
в  том числе внезапной. Вклад 
вызываемых апноэ сна арит-
мий в  рост смертности не до-
казан окончательно, но весьма 
вероятен. Коррекция СОАС 
может оказать одновременный 
противоаритмический эффект, 
позволяя в ряде случаев устра-
нить ночные нарушения ритма 
и  улу чшить прогноз в  отно-
шении опасных последствий 
имеющейся сердечно-сосудис-
той патологии. Все это должно 
учитываться врачами в их пов-
седневной клинической прак-
тике. 
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Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a widespread pathology, which proposed to be a risk factor 
for different cardiac arrhythmias and sudden cardiac death as well. Actual literary data reveal that several 
mechanisms seem to play a role in the association between OSAS and cardiac arrhythmias – intermittent 
hypoxemia, associated with hypoxic cells injury, autonomic nervous system activation and oxidative 
stress, recurrent arousals, also resulting in sympathetic activation and increases of negative intrathoracic 
pressure, which mechanically stretch myocardial walls and increase venous return. High incidence of cardiac 
arrhythmias in patients with OSAS and a high prevalence of OSAS in those with cardiac arrhythmias 
demonstrated in many investigations. Evidences from recent studies suggest that treatment of OSAS may 
prevent some cardiac arrhythmias – for example sinus bradycardia during sleep and atrial fibrillation.

Key words: sleep, obstructive sleep apnea, cardiac arrhythmias, sudden cardiac death
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Гиперсомнии – это раздел, вклю-
чающий группу заболеваний, 
которые объединяет основной 

симптом – чрезмерная дневная сон-
ливость, не обусловленная наруше-
нием ночного сна или циркадианных 
ритмов. При гиперсомниях в боль-
шинстве случаев чрезмерная сонли-
вость является хроническим симп-
томом и должна присутствовать по 
крайней мере в течение трех месяцев 
до постановки диагноза.
В настоящее время, согласно третьей 
редакции Международной класси-
фикации расстройств сна [1], раз-
дел  гиперсомний включает следую-
щие заболевания:
■■ нарколепсия первого типа;
■■ нарколепсия второго типа;
■■ идиопатическая гиперсомния;
■■ синдром Клейне – Левина; 
■■ вторичная гиперсомния;
■■ гиперсомния при приеме лекарст-

венных или других препаратов;
■■ гиперсомния при психических 

расстройствах;
■■ синдром недостаточного сна.

Как видно из представленной 
классификации, к  гиперсомниям 
центрального генеза можно отнес-
ти нарколепсию, идиопатическую 
гиперсомнию и синдром Клейне – 
Левина. Сонливость при осталь-
ных нозологиях в большей степени 
носит вторичный характер.

Методы диагностики
Для оценки выраженности днев-
ной сонливости используют инт-
роспективные методы, такие как 
Эпвортская шкала сонливости, 
Стенфордская и  Каролинская 
шкалы сонливости, и  объектив-
ные  – множественный тест ла-
тентности сна, актиграфию, по-
лисомнографию. Результаты этих 
исследований не всегда коррелиру-
ют друг с другом и должны подвер-
гаться соответствующей клиничес-
кой оценке.
С помощью множественного 
теста латентности сна оценивает-
ся способность человека засыпать 
в  спокойной обстановке. Перед 
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исследованием необходимо прове-
дение полисомнографии, которая 
подтверждает, что длительность 
предшествующего ночного сна со-
ставляет не менее семи часов. По 
окончании теста рассчитывается 
средняя латентность сна, которая 
у здорового человека, как правило, 
превышает десять минут. При ги-
персомниях диагностическое зна-
чение имеет время засыпания менее 
восьми минут. Другим не менее 
важным аспектом оценки резуль-
татов теста является наличие эпи-
зодов раннего, в течение менее 15 
минут, начала быстрого сна (sleep 
onset REM period – SOREMP). Важно 
отметить, что наличие SOREMP 
может быть зафиксировано у людей 
при хронической недостаточности 
сна, расстройстве циркадианных 
ритмов, нарушениях дыхания во 
сне, а  иногда и  у здоровых людей 
(в 4–9% случаев). Для диагностики 
идиопатической гиперсомнии ис-
пользуют длительную актиграфию 
и  полисомнографию с  непрерыв-
ной записью показателей в течение 
суток.

Нарколепсия
Это заболевание из группы гипер-
сомний характеризуется избыточ-
ной дневной сонливостью, присту-
пами полной или частичной утраты 
мышечного тонуса (катаплексией) 
и другими феноменами, связанны-
ми с фазой быстрого сна.
В 1880 г. французский врач J.B. Geli
neau подробно описал это заболе-
вание и  назвал его нарколепсией 
(от греческого narke – оцепенение 
и  lepsis  – приступ). Клиническая 
картина нарколепсии хорошо изу-
чена, основные симптомы полу-
чили название «нарколептическая 
пентада» [2]: 
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■■ дневная сонливость, императив-
ные засыпания;

■■ дневные приступы катаплексии;
■■ гипнагогические и  гипнопомпи-

ческие галлюцинации;
■■ катаплексии пробуждения и  за-

сыпания;
■■ нарушения ночного сна.

При нарколепсии необязательно 
наличие всех вышеперечисленных 
симптомов. 
Избыточная сонливость в дневное 
время  – это первый и  кардиналь-
ный симптом заболевания, зачас-
тую наиболее инвалидизирующий 
пациента. Эпизоды непреодолимой 
потребности во сне могут возни-
кать неоднократно в  течение дня 
и  заканчиваться засыпаниями. 
Длительность сна при этом может 
варьировать от двух-трех до не-
скольких десятков минут. При этом 
после пробуждения большинство 
пациентов отмечают некоторое об-
легчение, но через короткое время 
сонливость вновь усиливается. Как 
правило, она возрастает в ситуаци-
ях, не требующих активного участия 
больного, например при просмотре 
телепрограмм, чтении, в транспор-
те. Физическая активность может 
временно подавлять желание спать, 
однако в  ряде случаев сонливость 
проявляется в  виде внезапных 
«атак» сна, которые могут возник-
нуть, например, при ходьбе или во 
время еды. Многие пациенты с нар-
колепсией на фоне выраженной сон-
ливости отмечают провалы в памя-
ти, иногда в сочетании с эпизодами 
автоматического поведения. 
Катаплексия – внезапная кратковре-
менная полная или частичная потеря 
мышечного тонуса при сохранении 
сознания. Как правило, катаплексии 
возникают на фоне выраженных 
эмоций, в большей степени положи-
тельных. Практически все пациенты 
отмечают возникновение катаплек-
сий в ситуациях, связанных с весе-
льем: смехе, при рассказе анекдота 
и т.д. Однако страх, гнев также могут 
провоцировать эпизоды. Приступы 
могут возникать с частотой менее од-
ного в месяц и более 20 раз в день. Со 
временем больные учатся избегать 
ситуаций, провоцирующих присту-
пы катаплексии, и в какой-то степе-
ни могут контролировать их возник-

новение. Проявления катаплексии 
могут значительно варьировать 
у разных пациентов – от редких фо-
кальных приступов, вызванных сме-
хом, до частых генерализованных, 
сопровождающихся падениями.
Гипнагогические и гипнопомпичес-
кие галлюцинации возникают при 
засыпании или пробуждении из сна. 
Как правило, галлюцинации бывают 
«целостными», часто комбинируют-
ся из визуальных, слуховых и так-
тильных симптомов, могут быть 
яркими, носить фантастический ха-
рактер. Считается, что они отража-
ют сновиденческую активность, воз-
никающую «не вовремя». Случаясь 
в первый раз, они часто пугают боль-
ных, со временем пациенты привы-
кают к ним и могут четко отличить 
от реальных событий. 
Катаплексии пробуждения и засыпа-
ния (паралич сна) – состояние, воз-
никающее при пробуждении из сна, 
реже перед засыпанием, характеризу-
ющееся невозможностью совершать 
произвольные движения. При этом 
больной находится в полном созна-
нии, адекватно оценивает происходя-
щие вокруг события, но не может ше-
велиться, иногда даже открыть глаза. 
Катаплексии пробуждения длятся 
от нескольких секунд до нескольких 
минут и могут быть мучительными 
для больных. Галлюцинации и пара-

лич сна отмечают от 33 до 80% паци-
ентов с нарколепсией. Они не явля-
ются специфическими для данного 
расстройства, могут обнаруживаться 
как изолированные симптомы и диа-
гностироваться как парасомнии, свя-
занные с фазой быстрого сна.
Нарушение ночного сна при нарко-
лепсии встречается довольно часто. 
Более 70% больных отмечают не-
удовлетворенность своим сном. 
Засыпание для них не составляет 
проблемы, но они часто жалуются 
на неспособность поддерживать не-
прерывный сон (частые пробужде-
ния, трудности при повторных засы-
паниях, плохое качество сна). Время 
засыпания больных нарколепсией 
редко превышает 8 минут, в 50% слу-
чаев отмечается раннее наступление 
фазы быстрого сна – менее 15 минут. 
По сравнению со здоровыми ли-
цами у  них увеличены количество 
пробуждений, время бодрствова-
ния внутри сна, представленность 
первой стадии сна, количество элек-
троэнцефалографических (ЭЭГ) ак-
тиваций, снижена представленность 
дельта-сна, зафиксирована более 
высокая двигательная активность 
(рисунок) [3]. Инсомния при нар-
колепсии представляет собой не ко-
морбидное расстройство, а симптом 
заболевания, коррелирующий с вы-
раженностью дневной сонливости, 

  Стадия 3/4        Стадия 4        Стадия 3       Стадия 2        Стадия 1

p = 0,016

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

Нарколепсия
Нарколепсия

Нарколепсия
Контроль

Контроль
Контроль

B. Frauscher  
и соавт., 2011

U. Jimenez-Correa 
и соавт., 2009

J. Mukai и соавт., 2003
%

p < 0,05

p < 0,05

p < 0,05

p < 0,001

p = 0,0357

p = 0,0046

Рисунок. Сравнение представленности стадий медленного сна у больных 
нарколепсией и здоровых людей



66
Эффективная фармакотерапия. 53/2015

Стандарты

снижающий качество жизни боль-
ных и требующий терапии.
Кроме того, нарколепсии очень часто 
сопутствуют другие расстройства 
сна. Исследователи из Инсбрука со-
общают, что у  24% из ста пациен-
тов с нарколепсией, обследованных 
с помощью полисомнографии, был 
диагностирован синдром обструк-
тивного апноэ сна разной степени тя-
жести, а у 34% выявлены парасомнии 
(в 24% случаев – быстрый сон без ато-
нии, а в 10% случаев – парасомнии, 
не связанные с фазой быстрого сна). 
Двигательные расстройства отмеча-
лись у 55% пациентов (у 31% – брук-
сизм, у 24% – синдром беспокойных 
ног) [4].
Помимо основных симптомов при 
нарколепсии в два раза чаще по срав-
нению с  популяцией диагностиру-
ются ожирение (определяется как 
индекс массы тела ≥ 30 кг/м²), симп-
томы депрессивных или тревожных 
расстройств с паническими атаками. 
В 20% случаев выявляются социаль-
ные фобии. Более половины больных 
нарколепсией отмечают повышен-
ную утомляемость, не связанную 
с сонливостью.

Нарколепсия первого типа
К диагностическим критериям нар-
колепсии первого типа (синдрома 
дефицита гипокретина, нарколепсии 
с катаплексией) относятся жалобы на 
дневную сонливость или императив-
ные засыпания в течение более трех 
месяцев, а также один или оба из сле-
дующих критериев:
1) наличие катаплексии. При прове-
дении множественного теста сред-
няя латентность сна ≤ 8 минут, фик-
сируются два или более эпизодов 
SOREMP. При этом эпизод SOREMP, 
зафиксированный во время ночной 
полисомнографии, может заменить 
один SOREMP на множественном 
тесте латентности сна;
2) уровень гипокретина 1 в  спин-
номозговой жидкости ≤ 110 пг/мл 
или < 1/3 средних значений здоровых 
лиц в популяции.
Распространенность нарколепсии 
с  катаплексией в  разных популя-
циях составляет от 0,02 до 0,18%. 
Заболеванию подвержены и  муж-
чины (с небольшим перевесом), 
и  женщины. Дебют заболевания 

в большинстве случаев происходит 
после пяти лет, а наиболее типичный 
возраст начала первых симптомов от 
10 до 25 лет. У детей младшего возрас-
та симптомы нарколепсии и особен-
но катаплексия могут проявляться 
атипично, что затрудняет диагнос-
тику и увеличивает время установки 
диагноза. Доказано, что нарколепсия 
первого типа связана с недостатком 
гипокретина из-за избирательной 
потери нейронов в  гипоталамусе. 
Посмертное изучение мозга нар-
колептиков с  помощью новейших 
иммуногистохимических методов 
антигенного восстановления выяви-
ло потерю до 90% гипокретиновых 
нейронов и их аксонов. У подавляю-
щего количества (90–95%) больных 
нарколепсией с катаплексией имеет 
место низкий уровень гипокрети-
на 1 (< 110 пг/мл) в спинномозговой 
жидкости. 
В 1999 и 2000 гг. были опубликованы 
сообщения о том, что нарколепсия, 
возможно, имеет аутоиммунную 
природу: иммунная система оши-
бочно атакует некоторые клетки 
мозга, воспринимая их как чуже-
родные. У 90% больных нарколеп-
сией первого типа имеется особая 
разновидность группы генов лей-
коцитарного антигена человека 
(HLA) подтипов DR2/DRB1*1501 
и  DQB1*0602, в  целом же у  насе-
ления эта разновидность встреча-
ется от 12 до 38% случаев. Белки, 
кодируемые генами этой области, 
участвуют в  предъявлении анти-
генов клеткам иммунной системы, 
и многие аутоиммунные заболева-
ния связаны с одной или нескольки-
ми разновидностями генов группы 
HLA. В 2013 г. была подтверждена 
связь роста заболеваемости нарко-
лепсией с  сезонным увеличением 
числа стрептококковых инфекций, 
вирусных H1N1 инфекций и  вак-
цинаций против гриппа H1N1, но 
определенные причинно-следствен-
ные связи не были установлены 
[5]. Исследования показали уве-
личение количества антител к  бе-
та-гемолитическому стрептококку, 
максимальные значения которых 
приходились на начало заболевания 
нарколепсией и снижались в после-
дующем. Было высказано предпо-
ложение, что стрептококковая ин-

фекция может представлять собой 
экологический «курок», запускаю-
щий развитие заболевания. Тем не 
менее окончательных доказательств 
аутоиммунной этиологии нарколеп-
сии пока не получено.

Нарколепсия второго типа
Диагностическими критериями 
нарколепсии второго типа (нарко-
лепсии без катаплексии) являются:
■■ жалобы на дневную сонливость 

или императивные засыпания 
в течение более трех месяцев;

■■ при проведении множествен-
ного теста средняя латентность 
сна ≤  8  минут, отмечаются два 
или более эпизода SOREMP. При 
этом эпизод SOREMP, зафикси-
рованный во время ночной по-
лисомнографии, может заменить 
один SOREMP на множествен-
ном тесте латентности сна;

■■ отсутствие приступов катап
лексии;

■■ уровень гипокретина 1 в спинно-
мозговой жидкости не измерялся, 
или его концентрация > 110 пг/мл, 
или > 1/3 средних значений здоро-
вых лиц в популяции.

Необходимо отметить, что если с те-
чением времени у  больного появ-
ляются приступы катаплексии или 
на более позднем этапе установлена 
концентрация гипокретина 1 в спин-
номозговой жидкости ≤ 110 пг/мл 
или < 1/3 средних значений, то рас-
стройство следует реклассифициро-
вать как нарколепсию первого типа.
Избыточная дневная сонливость – 
основной симптом нарколепсии 
второго типа. Хотя катаплексия от-
сутствует, больные могут испыты-
вать ощущение слабости, вызванное 
сильными эмоциями, такими как 
стресс и гнев. Кроме того, могут на-
блюдаться паралич сна, гипнагоги-
ческие галлюцинации, автоматичес-
кое поведение, нарушения ночного 
сна. Распространенность нарколеп-
сии второго типа составляет 15–25% 
от общего количества больных нар-
колепсией. Заболевание, как пра-
вило, дебютирует в подростковом 
возрасте. Примерно у  10% паци-
ентов в течение жизни появляется 
катаплексия, что требует изменения 
диагноза. Патогенез нарколепсии 
второго типа не ясен. Это скорее 
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всего гетерогенное заболевание, од-
нако есть сведения, что оно может 
быть вызвано частичной потерей 
гипокретиновых нейронов [6].

Идиопатическая гиперсомния
Это заболевание характеризуется 
чрезмерной дневной сонливостью, 
которую нельзя объяснить дру-
гим расстройством сна, при отсут-
ствии катаплексии и наличии не 
более одного SOREMP, зафиксиро-
ванного на множественном тесте 
латентности сна и  предыдущей 
полисомнографии. Наличие сонли-
вости должно быть подтверждено 
с  помощью объективных методов 
исследования: множественного 
теста латентности сна (средняя ла-
тентность сна ≤ 8 минут), суточной 
полисомнографии (общее время 
сна ≥ 660  минут), актиграфии. 
Длительность ночного сна по мень-
шей мере у 30% пациентов превы-
шает десять часов. Эффективность 
сна по полисомнографии обычно 
высока (в среднем от 90 до 94%). 
При идиопатической гиперсомнии 
длительная и тяжелая форма инер-
ции сна (сонное опьянение) наблю-
дается в  36–66% случаев, может 
сопровождаться раздражительнос-
тью, автоматическим поведением, 
спутанностью сознания, продолжи-
тельность такого состояния может 
составлять час и более. Чтобы про-
снуться, больные вынуждены ис-
пользовать специальные устройства 
или процедуры. Как правило, паци-
енты после сна не отмечают облег-
чения, чувствуют себя разбитыми, 
сонными и уставшими. Достаточно 
часто у  больных идиопатической 
гиперсомнией имеют место сопут-
ствующие симптомы дисфункции 
вегетативной нервной системы: го-
ловная боль, ортостатические нару-
шения, нарушение терморегуляции, 
синдром Рейно. Паралич сна и гип-
нагогические галлюцинации наблю-
даются в 4–40% случаев.
Ранее это заболевание разделяли на 
две формы: с увеличением времени 
сна (≥ 10 часов) и без увеличения 
времени сна (< 10 часов). Однако 
последние исследования не выяви-
ли достоверных различий между 
этими формами. В  единственном 
крупном исследовании [7] было 

отмечено, что больные с  большей 
длительностью сна были моложе, 
имели меньший индекс массы тела 
и незначительно более высокий ин-
декс эффективности сна. 
Идиопатическая гиперсомния в на-
стоящее время рассматривается 
как гетерогенное заболевание, па-
тофизиология которого пока не из-
вестна. Средний возраст начала 
заболевания в  разных популяци-
ях составляет от 16,6 до 21,2 года. 
Женщины болеют незначительно 
чаще. Отмечается семейная пред-
расположенность к развитию дан-
ного заболевания. После появления 
основных симптомов болезнь, как 
правило, протекает без выражен-
ных колебаний в течение длитель-
ного времени, однако в  14–25% 
случаев отмечаются спонтанные 
ремиссии. Осложнения наблюдают-
ся в основном в социальной и про-
фессиональной сферах: снижаются 
работоспособность, успеваемость 
при обучении, социальный статус, 
возможна потеря работы.

Синдром Клейне – Левина 
Синдром Клейне – Левина (пери-
одическая гиперсомния, синдром 
периодической спячки) харак-
теризуется рецидивирующими 
эпизодами тяжелой сонливости, 
ассоциированной с  когнитив-
ными, психиатрическими и  по-
веденческими расстройствами. 
Длительность типичного эпизода 
составляет в среднем около деся-
ти дней (в диапазоне от 2,5 до 80 
дней). В редких случаях такое со-
стояние может длиться несколь-
ко недель или месяцев. Нередко 
первый эпизод провоцируется 
вирусными инфекциями верхних 
дыхательных путей (реже гаст-
роэнтеритом), травмой головы, 
алкогольным эксцессом, воздейст-
вием анестезии, стрессом. В  пос-
ледующем эпизоды повторяются 
в  среднем раз в  три месяца в  те-
чение многих лет. Во время этих 
периодов пациенты могут спать 
до 16–20 часов в сутки, просыпа-
ясь и вставая только чтобы поесть 
и оправиться (недержания мочи не 
наблюдается). Во время пробуж-
дения они остаются сонными, за-
торможенными, апатичными, если 

им не давать спать, то становятся 
раздражительными. Типичными 
являются ретроградная амнезия, 
изменение восприятия окружаю-
щей среды (дереализация). Реже 
отмечаются гиперфагия (66%), ги-
персексуальное поведение (53%, 
в основном мужчины), депрессия 
и  тревожность (53%, преимущес-
твенно женщины), галлюцинации 
и бред (30%). Одновременное воз-
никновение всех этих симптомов   
скорее исключение, чем правило. 
Более характерно их появление 
в начале болезни и во время пер-
вой части эпизода. В  отдельных 
случаях периодическая сонливость 
может быть единственным симпто-
мом заболевания. 
Во время приступа значительно 
нарушаются социальная и  про-
фессиональная функции, больные 
вынуждены находиться в  посте-
ли, не могут учиться и  работать. 
Физикальные обследования не об-
наруживают каких-либо измене-
ний за исключением общего пси-
хомоторного замедления.
Между эпизодами пациенты в от-
ношении сна, обучения, работы, 
настроения, питания выглядят аб-
солютно нормальными людьми. 
Синдром Клейне  – Левина, при 
котором эпизоды гиперсомнии 
ассоциировались исключительно 
с менструальным циклом (возника-
ли непосредственно перед менстру-
ацией или во время нее), – состоя-
ние, которое было описано только 
у 18 женщин. При этом сонливость 
сочеталась с  гиперфагией в  65%, 
сексуальной расторможенностью 
в 29% и депрессивным настроением 
в 35% случаев. Эпизоды длились от 
трех до 15 дней и повторялись менее 
трех раз в год. Связанная с менстру-
альным циклом сонливость может 
быть вариантом синдрома Клейне – 
Левина, хотя положительный ответ 
на применение противозачаточных 
доз эстрогена и прогестерона пред-
полагает в этих случаях эндокрин-
ные нарушения.
Синдром Клейне  – Левина явля-
ется редким заболеванием, с  час-
тотой один-два случая на милли-
он. Как правило, оно начинается 
в  раннем подростковом возрасте 
(81%). К факторам риска развития 
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синдрома относятся родовые трав-
мы и  перинатальная патология. 
Семейные случаи синдрома наблю-
даются в 5% случаев. В большин-
стве случаев заболевание имеет 
доброкачественное течение. Со 
временем отмечается уменьшение 
частоты, продолжительности и тя-
жести и  эпизодов гиперсомнии. 
Средняя длительность его состав-
ляет 14 лет. Мужской пол, дебют 
заболевания в  возрасте моложе 
12 лет или старше 20 лет, а также 
наличие гиперсексуальности во 
время эпизодов гиперсомнии яв-
ляются прогностическими призна-
ками более длительного срока тече-
ния болезни.
Результаты полисомнографических 
исследований трудно интерпрети-
ровать, и они во многом зависят от 
продолжительности записи, а также 
от времени регистрации относи-
тельно начала эпизода гиперсом-
нии и  длительности заболевания. 
В целом отмечено увеличение обще-
го времени сна до 18 часов (в сред-
нем 11–12 часов). На ЭЭГ во время 
эпизодов гиперсомнии регистриро-
вались общее замедление фоновой 
активности и частые билатеральные 
высокоамплитудные пароксизмы 
в диапазоне от 5 до 7 Гц. 
Патофизиология этого заболевания 
на сегодняшний день не известна. 
Различные исследования: магнит-
но-резонансная томография голо-
вы, анализы спинномозговой жид-
кости, определение концентрации 
гипокретина 1, уровня гормонов 
и его суточных колебаний – не вы-
явили каких-либо значимых изме-
нений. На позитронной эмиссион-
ной томографии во время эпизодов 
гиперсомнии отмечено снижение 
метаболизма в таламусе, гипотала-
мусе, медиальной височной и лоб-
ной долях мозга. У половины паци-
ентов эти изменения сохранялись 
в  течение бессимптомных перио-
дов. При патологоанатомических 
исследованиях больных синдро-
мом Клейна – Левина обнаружены 
очаги локальной мультифокальной 
энцефалопатии в  различных об-
ластях мозга. Причиной этих нару-
шений могут быть аутоиммунные, 
воспалительные или метаболичес-
кие поражения.

Вторичная гиперсомния
Это гиперсомния, обусловленная 
другим заболеванием, проявляю-
щаяся увеличением времени ноч-
ного сна, сонливостью в  дневное 
время или дневными засыпаниями. 
Дневная сонливость может иметь 
разную степень выраженности 
и сопровождаться эпизодами днев-
ного сна, короткими, после кото-
рых наступает облегчение, как при 
нарколепсии, или длительными 
и неосвежающими, как при идио-
патической гиперсомнии. Другие 
симптомы, такие как паралич сна, 
гипнагогические галлюцинации 
или автоматическое поведение, 
тоже могут присутствовать.
Основная задача при вторичной 
гиперсомнии  – установить связь 
гиперсомнии и основного заболе-
вания. Гиперсомния может воз-
никать на фоне поражения цент-
ральной нервной системы: при 
метаболических энцефалопатиях, 
инсультах, инфекциях, опухолях, 
саркоидозе, нейродегенератив-
ных заболеваниях, особенно если 
они затрагивают гипоталамус 
или ростральный отдел мозга. 
Дневная сонливость при болез-
ни Паркинсона считается частым 
симптомом, но необходимо учи-
тывать, что она может быть обус-
ловлена выраженными нарушени-
ями ночного сна, а также приемом 
дофаминергических препаратов. 
Вторичная гиперсомния может на-
блюдаться при генетических забо-
леваниях: болезни Нимана – Пика 
типа C, болезни Норри, синдроме 
Прадера – Вилли, миотонической 
дистрофии, синдроме Мебиуса, 
синдроме Смит –Магенис и др. 
Наличие других расстройств сна, 
например обструктивного апноэ 
сна или синдрома периодических 
движений конечностями, не ис-
ключает диагноза вторичной ги-
персомнии, но он может быть пос-
тавлен только после адекватного 
лечения указанных нарушений. 
При катаплексии, регистрации 
при множественном тесте латент-
ности сна двух или более SOREMP 
или определении низкого уровня 
гипокретина 1 в  спинномозговой 
жидкости ставится диагноз вто-
ричной нарколепсии.

Гиперсомния  
при приеме лекарственных 
или других препаратов
Седативное действие и избыточная 
дневная сонливость – распростра-
ненный побочный эффект большо-
го количества препаратов, исполь-
зуемых в  медицинской практике, 
таких как бензодиазепины, небен-
зодиазепиновые снотворные, опи-
оиды, барбитураты, противосу-
дорожные, антипсихотические, 
антихолинергические, антигиста-
минные средства и некоторые ан-
тидепрессанты. Сонливость также 
может возникать на фоне приема 
агонистов дофамина  – прами-
пексола или ропинирола, в  более 
редких случаях  – нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов, некоторых антибиотиков, 
спазмолитиков, антиаритмичес-
ких средств и  бета-блокаторов. 
Наиболее подвержены развитию 
такой сонливости пожилые люди, 
страдающие коморбидными забо-
леваниями и вынужденные прини-
мать большое количество лекарств 
в различных комбинациях. Диагноз 
подтверждается, если симптомы 
регрессируют после прекращения 
приема препарата, вызывающего 
сонливость. Диагноз также вклю-
чает гиперсомнию, возникающую 
на фоне прекращения приема пси-
хостимуляторов, амфетаминов 
и других наркотиков.

Гиперсомния  
при психических расстройствах
Эта форма гиперсомнии характе-
ризуется жалобами на сонливость 
в структуре симптомов психическо-
го заболевания. Наиболее часто она 
возникает на фоне сезонного аф-
фективного расстройства, депрес-
сии и биполярного расстройства. 
Гиперсомнии при психических рас-
стройствах составляют 5–7% всех 
гиперсомний. Чаще страдают жен-
щины. Типичный возраст развития 
этого состояния между 20 и 50 го-
дами. Несмотря на то что больные 
предъявляют жалобы на увеличе-
ние времени сна, объективных до-
казательств этому не получено. При 
полисомнографии у них выявлено 
увеличение времени нахождения 
в постели, времени засыпания, ко-
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личества пробуждений и времени 
бодрствования внутри сна, сниже-
ние эффективности сна. При депрес-
сии может наблюдаться сокращение 
латентного периода фазы быстрого 
сна. Средняя латентность сна по 
результатам множественного теста, 
как правило, остается в  пределах 
нормы и  контрастирует с  субъек-
тивными жалобами на сонливость 
и результатами Эпвортской шкалы. 
Результаты суточной полисомно-
графии показывают значительное 
увеличение времени в постели в те-
чение дня и ночи, и такое поведение 
больных можно охарактеризовать 
термином «клинофилия». 

Синдром недостаточного сна
Синдром недостаточного сна (пове-
денчески индуцированный синдром 
недостаточного сна, хроническое 
недосыпание) возникает при регу-
лярном ограничении длительности 
сна, необходимого для поддержания 
нормального уровня бодрствова-
ния. Возникает существенное несо-
ответствие между потребностью во 
сне и длительностью фактического 
сна. Значимость этого несоответс-
твия недооценивается пациентами. 
Наиболее часто при обращении 
к врачу помимо сонливости предъ-
являются жалобы на раздражитель-
ность, невнимательность, снижение 
мотивации и  активности, отсут-
ствие энергии, дисфорию, быст-
рую утомляемость, беспокойство, 
общее недомогание. Существенное 
увеличение времени сна перед вы-
ходными или в отпуске по сравне-
нию с  рабочей неделей косвенно 
подтверждает наличие данного 
расстройства. Для постановки диа-
гноза проведение полисомнографии 
и множественного теста латентнос-
ти сна не требуется. Диагноз счита-
ется доказанным, если симптомы 
регрессируют при увеличении дли-
тельности сна пациента.
Синдром недостаточного сна может 
развиваться вне зависимости от 
пола в  любом возрасте, но чаще 
страдают подростки. Это связано 
с высокой потребностью подрост-
ков во сне, однако социальные фак-
торы, необходимость рано вставать 
на учебу, повышенная активность 
в вечерние время, компьютер, ин-

тернет, недооценка значимости сна 
часто приводят к его хроническому 
ограничению.

Лечение гиперсомний
Терапию гиперсомнических синдро-
мов необходимо проводить с учетом 
этиологии заболевания. В  случаях 
вторичного характера основные 
усилия должны быть направлены на 
лечение основного (соматического, 
неврологического или психиатри-
ческого) расстройства, вызывающе-
го сонливость.
В настоящее время лечение ги-
персомний центрального генеза 
(нарколепсии, идиопатической 
гиперсомнии, синдрома Клейне – 
Левина) является симптоматичес-
ким и  сосредоточено на умень-
шении выраженности симптомов 
и повышении качества жизни боль-
ных. Терапия нарколепсии вклю-
чает три основных направления: 
уменьшение выраженности днев-
ной сонливости, предупреждение 
катаплексии и улучшение ночного 
сна. 
Наиболее часто используются такие 
препараты, как оксибутират на-
трия, модафинил, антидепрессан-
ты с активирующим эффектом [8]. 
Оксибутират натрия (гамма-окси-
масляная кислота) увеличивает дли-
тельность и  представленность как 
дельта-сна, так и фазы быстрого сна. 
Учитывая тот факт, что нарушение 
ночного сна при нарколепсии яв-
ляется ведущим симптомом, улуч-
шение качества ночного сна сни-
жает «давление сна» в течение дня 
и уменьшает выраженность сонли-
вости. Кроме того, гамма-оксимасля-
ная кислота эффективна в отноше-
нии других симптомов нарколепсии: 
катаплексии, паралича сна, гипнаго-
гических галлюцинаций.
Из-за короткого периода полураспа-
да (30 минут) и продолжительности 
действия от двух до четырех часов, 
чтобы полностью консолидировать 
сон в течение шести-восьми часов, 
оксибутират натрия необходимо 
принимать два раза: непосредствен-
но перед сном и  в середине ночи. 
Начальная доза препарата для взрос-
лых составляет 4,5 г в сутки. Затем 
под контролем врача доза препа-
рата может быть пошагово (на 1,5 г 

каждые три – семь дней) увеличена 
до суммарной от 6 до 9 г в  сутки. 
Среди наиболее распространенных 
побочных эффектов следует выде-
лить тошноту и потерю массы тела. 
Необходимо отметить, что за счет 
сильного седативного эффекта гам-
ма-оксимасляной кислоты могут 
усиливаться симптомы синдрома 
обструктивного апноэ сна.
Точный механизм действия модафи-
нила не ясен, хотя многочисленные 
исследования демонстрируют увели-
чение уровней моноаминов на фоне 
применения препарата: дофамина 
в  полосатом теле и  прилежащем 
ядре, норадреналина в гипоталамусе 
и вентролатеральном преоптическом 
ядре и серотонина в миндалевидном 
теле и коре лобных долей. Начальная 
доза модафинила составляет 100 мг 
утром. Затем суточную дозу препара-
та увеличивают до 200 мг с приемом 
по 100 мг утром и в полдень. В даль-
нейшем суточная доза может быть 
доведена до 400 мг. Для армодафини-
ла начальная доза составляет 50 мг 
утром с возможным последующим 
увеличением до 250 мг. Опыт пока-
зывает, что стимулирующий эффект 
препаратов модафинила достато-
чен более чем в 50% случаев. Часто 
возникает такой побочный эффект, 
как головная боль, но его можно 
избежать путем более медленного 
и плавного повышения дозировки. 
Кроме того, могут отмечаться уве-
личение тревожности, повышение 
артериального давления. Как и мно-
гие другие препараты, модафинил 
способен вызвать аллергическую ре-
акцию, в тяжелых случаях – синдром 
Стивенса – Джонсона. В настоящее 
время модафинил не зарегистриро-
ван в Российской Федерации.
Несколько лучше в нашей стране об-
стоят дела с лечением катаплексии. 
Стимулирующие антидепрессанты 
оказывают очень незначительное 
воздействие на сонливость, зато 
очень эффективны в  отношении 
сопутствующих симптомов нарко-
лепсии: катаплексии, паралича сна, 
гипнагогических галлюцинаций. 
Препаратами выбора при этом на се-
годняшний день являются селектив-
ные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина: венла-
факсин, реже дулоксетин. К сожале-
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нию, венлафаксин имеет короткую 
продолжительность действия, по-
этому предпочтительно применять 
лекарственные формы препарата 
с  длительным высвобождением. 
Как правило, препарат оказывается 
эффективен в относительно неболь-
ших дозах, от 37,5 до 150 мг утром. 
Назначение флуоксетина (20–60 мг/
сут), учитывая более длительный пе-
риод действия препарата, оправдано 
при наличие сопутствующих нарко-
лепсии депрессивных или тревож-
ных симптомов. Кроме того, можно 
использовать кломипрамин или 
имипрамин (25–200 мг/сут). Однако 
необходимо учитывать возможные 
побочные эффекты, обусловленные 
антихолинергическими свойствами: 
расстройство аккомодации, запоры, 
задержка мочи, сухость во рту, на-
рушение сердечной проводимости, 
ортостатическая гипотензия, сниже-
ние порога судорожной активности. 
В отличие от случаев депрессии или 
тревоги действие антидепрессан-
тов при катаплексии развивается 

немедленно. Важно отметить, что 
резкая отмена препаратов может 
привести к значительному усилению 
катаплексии, вплоть до «катаплекси-
ческого статуса».
Назначение лекарственных средств 
при гиперсомниях требует индиви-
дуального подхода. В каждом кон-
кретном случае перед назначением 
препарата необходимо взвесить воз-
можную пользу от его применения 
и риск развития побочных эффек-
тов и осложнений. В любом случае 
терапию начинают с минимальных 
доз с плавным повышением до эф-
фективной. Больные могут прини-
мать препараты ежедневно или пе-
риодически в особо значимых для 
них ситуациях.
Помимо медикаментозной тера-
пии очень важна индивидуальная 
адаптация пациента, включающая 
профессиональную и  социальную 
реабилитацию, направленную на со-
хранение социального статуса боль-
ного, трудоустройство в доступной 
профессии, психологическую кор-

рекцию, другие меры социальной 
помощи. Необходимо проведение 
психотерапии с пациентом и члена-
ми его семьи с целью разъяснения 
сути заболевания, выработки пра-
вильного отношения и адаптивно-
го поведения в  условиях болезни, 
повышения самооценки больного. 
В качестве поведенческой терапии 
используют методику запланиро-
ванных дневных засыпаний (плани-
рование сна один – три раза в день). 
Кроме того, необходимо соблюдение 
принципов гигиены сна и соблюде-
ние режима.
В заключение необходимо подчер-
кнуть, что проблема гиперсомний 
представляет собой важный кли-
нический аспект медицины сна, 
и  врачи до сих пор недостаточно 
информированы об этой проблеме. 
Надеемся, что информация, при-
веденная в этой статье, будет спо-
собствовать улучшению диагности-
ки и лечения этих довольно часто 
встречающихся состояний.   

Contemporary Classification of Hypersomnias: its Diagnosis and Treatment
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Ability to maintain the level of wakefulness which are relevant to the environmental needs is the important 
requirement for the successful human life, self-realization and achievement of success. The disturbance 
of this function leads to the pathological sleepiness. This could decrease the quality of life and productivity, 
lead to the significant social consequences and to the maladaptation. Hypersomnia is described as a condition 
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Дата Название Место проведения Организатор

6 
февраля

Симпозиум «Возможности 
клинического применения 
методов оценки сна» 
на XII ежегодной конференции 
«Вейновские чтения»

Москва, конгресс-
парк гостиницы 
«Рэдиссон Ройал»

Ассоциация 
междисциплинарной медицины
www.intermeda.ru

26–27 
февраля

2-я Российская научно-
практическая конференция 
«Клиническая сомнология»

Москва, Центральный 
дом ученых РАН

Межрегиональная 
общественная организация 
«Ассоциация сомнологов»
www.rossleep.ru

15 
марта

14-й семинар 
«Сон и его расстройства»

Москва, Центральный 
дом ученых РАН

Кафедра нервных болезней 
ИПО и отделение медицины сна 
Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова
www.sleepmed.ru

12
апреля

15-й семинар 
«Сон и его расстройства»

Москва, Центральный 
дом ученых РАН

Кафедра нервных болезней 
ИПО и отделение медицины сна 
Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова
www.sleepmed.ru

9–10 
июня

2-я научно-практическая 
конференция с международ-
ным участием «Интегративная 
неврология. Нейродегенерация 
и десинхроноз»

Санкт-Петербург, 
Всероссийский центр 
экстренной и радиа-
ционной медицины 
им. А.М. Никифорова 
МЧС России

Всероссийский центр 
экстренной и радиационной 
медицины им. А.М. Никифорова 
МЧС России
www.arcerm.spb.ru
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От авторов
Перевод иностранных, преиму-
щественно англоязычных, терми-
нов зачастую представляет непро-
стую задачу¸ поскольку в развитых 
странах с  богатой медицинской 
историей могут сформироваться 
и закрепиться свои традиционные 
эпонимы. По этой причине ис-
пользование лексических эквива-
лентов – переведенных буквально 
англоязычных терминов  – будет 
«резать слух» и вызывать сопро-
тивление при необходимости их 
употребления. Так происходит, 
например, с терминами «сахарный 
диабет» (а не «медовое истече-
ние»), «гипертоническая болезнь» 
(а не «системная гипертензия»). 
В  сомнологии и  медицине сна 
также существует устоявшаяся 
традиция использовать не дослов-

ный перевод некоторых терминов, 
например «бруксизм» (а не «брук-
сизм сна»), «ночной энурез» (а не 
«сонный энурез»). 
Многие англоязычные термины 
в  сомнологии можно перевести 
несколькими способами, напри-
мер: синдром обструктивного 
апноэ во сне, синдром обструк-
тивного апноэ сна, синдром об-
структивных апноэ во сне, син-
дром обструктивных апноэ сна 
и т.д. При переводе мы опирались 
на принцип простоты произне-
сения, поскольку в любом языке 
происходит фонетико-графичес-
кое освоение иностранного слова 
(«Париж», а не «Пари», «апноэ», 
а не «эпниэ»). 
Если был более простой и понят-
ный русскоязычный термин, пе-
редававший суть явления, то мы 

Перевод терминов третьей 
версии Международной 
классификации расстройств 
сна 2014 года с кодами МКБ-10

М.Г. Полуэктов, И.Ю. Марковина
Адрес для переписки: Михаил Гурьевич Полуэктов, polouekt@mail.ru

Представлен перевод терминов третьей версии Международной 
классификации расстройств сна 2014 г. с соответствующими кодами 
Международной классификации болезней десятого пересмотра. Даны 
пояснения особенностей перевода терминов.

Ключевые слова: сон, расстройства сна, классификация, термин

предпочитали использовать его 
(не «сон без быстрых движений 
глаз», а «медленный сон»). 
Наибольшие трудности встрети-
лись при переводе терминов, каса-
ющихся расстройств цикла «сон – 
бодрствование». Они относятся 
к понятийному аппарату хроно-
биологии, которая в нашей стране 
развита несравнимо хуже, чем за 
рубежом, и обычно не использу-
ется в медицинской лексике. Тем 
не менее мы придерживаемся той 
точки зрения, что главной целью 
медицинского перевода является 
не буквальное копирование за-
рубежных терминов, а  передача 
основного смысла, что допустимо 
делать различными способами.
Термины с  указанием кода по 
Международной классификации 
болезней десятого пересмотра 
(МКБ-10) представлены по груп-
пам: инсомнии (табл. 1), расстрой-
ства дыхания во сне (табл. 2), ги-
персомнии (табл. 3), расстройства 
цикла «сон  – бодрствование» 
(табл.  4), парасомнии (табл.  5), 
расстройства движений во сне 
(табл. 6). Другое расстройство сна 
(Other Sleep Disorder) кодируется 
как G47.8.    

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова 
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Таблица 1. Группа «Инсомнии (Insomnia)»

Название Код МКБ-10

Инсомническое расстройство (Insomnia Disorder)

Хроническая инсомния (Chronic Insomnia Disorder) F51.01

Острая инсомния (Short-Term Insomnia Disorder) F51.02

Инсомния неуточненная (Other Insomnia Disorder) F51.09

Отдельные симптомы и варианты нормы (Isolated Symptoms and Normal Variants)

Избыточное время в постели (Excessive Time in Bed)

Короткоспящий (Short Sleeper)

Таблица 2. Группа «Расстройства дыхания во сне (Sleep Related Breathing Disorders)»

Название Код МКБ-10

Расстройства с обструктивными апноэ сна (Obstructive Sleep Apnea Disorders)

Синдром обструктивного апноэ сна (взрослых) (Obstructive Sleep Apnea, Adult) G47.33

Синдром детского обструктивного апноэ сна (Obstructive Sleep Apnea, Pediatric) G47.33

Расстройства с центральными апноэ сна (Central Sleep Apnea Syndromes)

Синдром центрального апноэ сна с дыханием Чейна – Стокса (Central Sleep Apnea with Cheyne-Stokes 
Breathing)

R06.3

Синдром центрального апноэ сна вторичного характера (Central Apnea Due to a Medical Disorder 
without Cheyne-Stokes Breathing)

G47.37

Синдром высотного центрального апноэ сна (Central Sleep Apnea Due to High Altitude Periodic 
Breathing)

G47.32

Синдром лекарственного центрального апноэ сна (Central Sleep Apnea Due to a Medication or Substance)

Синдром первичного центрального апноэ сна (Primary Central Sleep Apnea) G47.31

Синдром первичного центрального апноэ младенцев (Primary Central Sleep Apnea of Infancy) P28.3

Синдром первичного центрального апноэ недоношенных (Primary Central Sleep Apnea of Prematurity) P28.4

Синдром центрального апноэ сна на фоне вентиляции (Treatment-Emergent Central Sleep Apnea) G47.39

Расстройства с гиповентиляцией во сне (Sleep Related Hypoventilation Disorders)

Синдром ожирения с гиповентиляцией (Obesity Hypoventilation Syndrome) E66.2

Синдром врожденной центральной альвеолярной гиповентиляции (Congenital Central Alveolar 
Hypoventilation Syndrome)

G47.35

Синдром центральной гиповентиляции с гипоталамической дисфункцией и поздним началом (Late-
Onset Central Hypoventilation with Hypothalamic Dysfunction)

G47.36

Синдром идиопатической центральной альвеолярной гиповентиляции (Idiopathic Central Alveolar 
Hypoventilation)

G47.34

Гиповентиляция во сне при приеме лекарственных или других препаратов (Sleep Related 
Hypoventilation Due to a Medication or Substance)

G47.36

Гиповентиляция во сне вторичного характера (Sleep Related Hypoventilation Due to a Medical Disorder) G47.36

Расстройства с гипоксемией во сне (Sleep Related Hypoxemia Disorders)

Гипоксемия во сне (Sleep Related Hypoxemia) G47.36

Отдельные симптомы и варианты нормы (Isolated Symptoms and Normal Variants)

Храп (Snoring) R06.83

Катафрения (Catathrenia)
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Таблица 3. Группа «Гиперсомнии (Central Disorders of Hypersomnolence)»

Название Код МКБ-10

Нарколепсия I типа (Narcolepsy Type 1) G47.411

Нарколепсия II типа (Narcolepsy Type 2) G47.419

Идиопатическая гиперсомния (Idiopathic Hypersomnia) G47.11

Синдром Клейне – Левина (Kleine-Levin Syndrome) G47.13

Гиперсомния при болезнях внутренних органов (Hypersomnia Due to a Medical Disorder) G47.14

Гиперсомния при приеме лекарственных или других препаратов (Hypersomnia Due to a Medication 
or Substance)

F11–F19

Гиперсомния на фоне психического заболевания (Hypersomnia Associated with a Psychiatric Disorder) F51.13

Синдром недостаточного сна (Insufficient Sleep Syndrome) F51.12

Отдельные симптомы и варианты нормы (Isolated Symptoms and Normal Variants)

Долгоспящий (Long Sleeper)

Таблица 4. Группа «Расстройства цикла „сон – бодрствование“ (Circadian Rhythm Sleep-Wake Disorders)»

Название Код МКБ-10

Синдром задержки фазы сна (Delayed Sleep-Wake Phase Disorder) G47.21

Синдром опережающей фазы сна (Advanced Sleep-Wake Phase Disorder) G47.22

Нерегулярный цикл «сон – бодрствование» (Irregular Sleep-Wake Rhythm Disorder) G47.23

Не 24-часовой цикл «сон – бодрствование» (Non-24-Hour Sleep-Wake Rhythm Disorder) G47.24

Расстройство цикла «сон – бодрствование» при сменной работе (Shift Work Disorder) G47.26

Синдром смены часовых поясов (Jet Lag Disorder) G47.25

Расстройство цикла «сон – бодрствование» неуточненное (Circadian Sleep-Wake Disorder Not 
Otherwise Specified (NOS)

G47.20

Таблица 5. Группа «Парасомнии (Parasomnias)»

Название Код МКБ-10

Парасомнии, ассоциированные с медленным сном (NREM-Related Parasomnias)

Конфузионные пробуждения (Confusional Arousals) G47.51

Снохождение (Sleepwalking) F51.3

Ночные страхи (Sleep Terrors) F51.4

Синдром еды во сне (Sleep Related Eating Disorder) G47.59

Парасомнии, ассоциированные с быстрым сном (REM-Related Parasomnias)

Расстройство поведения в быстром сне (REM Sleep Behavior Disorder) G47.52

Паралич сна (Recurrent Isolated Sleep Paralysis) G47.53

Кошмары (Nightmare Disorder) F51.5

Другие парасомнии (Other Parasomnias)

Синдром «взрывающейся головы» (Exploding Head Syndrome) G47.59
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Terminology Translated from the 2014 International Classification of Sleep Disorders, Third Edition, 
with ICD-10 codes

M.G. Poluektov, I.Yu. Markovina

Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Mikhail Guryevich Poluektov, polouekt@mail.ru

Terminology used in 2014 the International Classification of Sleep Disorders, 3rd edition, as well as codes 
from the International Classification of Diseases, 10th edition, are outlined. Specific features of translated 
terminology are clarified.

Key words: sleep, sleep disorders, classification, terminology

Название Код МКБ-10

Галлюцинации сна (Sleep Related Hallucinations) H53.16

Ночной энурез (Sleep Enuresis) N39.44

Парасомния вторичного характера (Parasomnia Due to a Medical Disorder) G47.54

Парасомния при приеме лекарственных или других препаратов (Parasomnia Due to a Medication  
or Substance)

F11–F19

Парасомния неуточненная (Parasomnia, Unspecified) G47.50

Отдельные симптомы и варианты нормы (Isolated Symptoms and Normal Variants)

Сноговорение (Sleep Talking)

Таблица 6. Группа «Расстройства движений во сне (Sleep Related Movement Disorders)»

Название Код МКБ-10

Синдром беспокойных ног (Restless Legs Syndrome) G25.81

Синдром периодических движений конечностей (Periodic Limb Movement Disorder) G47.61

Ночные крампи (Sleep Related Leg Cramps) G47.62

Бруксизм (Sleep Related Bruxism) G47.63

Расстройство с ритмичными движениями во сне (Sleep Related Rhythmic Movement Disorder) G47.69

Доброкачественные миоклонии сна младенцев (Benign Sleep Myoclonus of Infancy) G47.69

Проприоспинальные миоклонии засыпания (Propriospinal Myoclonus at Sleep Onset) G47.69

Расстройство движений во сне вторичного характера (Sleep Related Movement Disorder  
Due to a Medical Disorder)

G47.69

Расстройство движений во сне при приеме лекарственных или других препаратов (Sleep Related 
Movement Disorder Due to a Medication or Substance)

F11–F19

Расстройство движений во сне неуточненное (Sleep Related Movement Disorder, Unspecified) G47.69

Отдельные симптомы и варианты нормы (Isolated Symptoms and Normal Variants)

Избыточные фрагментарные миоклонии (Excessive Fragmentary Myoclonus)

Гипнагогический тремор стоп и чередующаяся активация мышц ног во сне (Hypnagogic Foot Tremor 
and Alternating Leg Muscle Activation)

Старты сна (Sleep Starts (Hypnic Jerks))
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Исследования сна в Советском Союзе

То, о чем я собираюсь написать, происходило 
почти полвека тому назад, и многие детали, 
в  том числе, наверное, и  важные, стерлись 

уже из моей памяти. Поэтому эти воспоминания 
отрывочны.
С Александром Моисеевичем Вейном и лаборато-
рией по изучению нервных и гуморальных регуля-
ций, которая располагалась на базе клиники нер-
вных болезней 1-го МОЛМИ, я начал сотрудничать 
еще с четвертого курса, по рекомендации Давида 
Рувимовича Штульмана. Лаборатория была основа-
на Николаем Ивановичем Гращенковым, который 
тогда ей руководил. Я был впечатлен и вдохновлен 
теплотой, вниманием и  поддержкой, с  которыми 
Николай Иванович Гращенков относился к каждо-
му из сотрудников и даже ко мне, студенту. Осенью 
1966 г. я поступил в аспирантуру в лабораторию. 
Николай Иванович Гращенков за год до моего по-
ступления скончался, и в тот период времени ей уже 
заведовал Александр Моисеевич Вейн. 
С самого начала меня поразила уникальная пси-
хологическая атмосфера лаборатории. Это была 
свобода творчества, увлеченность своей работой 
большинства сотрудников, непосредственность 
контактов между ними, их взаимный интерес и вто-
ростепенность иерархических отношений.
Однажды я  случайно стал свидетелем подробно-
го обсуждения одной научной проблемы между 
профессором Львом Бенциановичем Перельманом 
и Львом Павловичем Латашом. Это была тема, кото-
рой занимался Перельман, а Латаш просто получил 
номер научного журнала со статьей, которая могла 

Первые исследования сна 
в лаборатории А.М. Вейна
Доктор медицинских наук, специалист в области психофизиологии сна, психофизиологии памяти, 
психофизиологии творчества, патогенеза неврозов, шизофрении, депрессии, автор концепции поисковой 
активности головного мозга Вадим Семенович РОТЕНБЕРГ вспоминает о работе в лаборатории 
патологии вегетативной нервной системы под началом А.М. Вейна и о своих первых исследованиях сна. 
В.С. Ротенберг окончил Первый Московский медицинский институт, возглавлял советское отделение 
Всемирной ассоциации динамической психиатрии, был вице-президентом Независимой психиатрической 
ассоциации. Сейчас работает в Тель-Авивском университете (Израиль).

заинтересовать Перельмана, и пришел рассказать 
об этом и поделиться с коллегой своими сообра-
жениями и предположениями. Оба Льва подробно 
и увлеченно их обсуждали, хотя к исследованиям 
самого Латаша эта тема отношения не имела и он 
совсем не претендовал на соавторство. И это было 
отнюдь не исключительным эпизодом  – такова 
была атмосфера в лаборатории, в которой пробле-
мы часто воспринимались как общие и  личный 
успех был менее важен, чем научный интерес. В на-
учном мире, где так сильны соперничество и кон-
куренция, это встречается не часто. Но взаимные 
внимание и поддержка не исключали критического 
и принципиального отношения к работе коллег – 
наоборот, они делали такое отношение естествен-
ным и закономерным.
В лаборатории занимались широким спектром пси-
хофизиологических и  нейробиологических про-
блем. Обсуждение на общем заседании лаборатории 
одного неудачного доклада я, несколько утрировав 
ситуацию, описал «в рифму» (стихами это, конечно, 
не назовешь). Этот доклад был основан на резуль-
татах биохимических исследований на насекомых.

Все так и рвутся в бой, все просят слова. 
И вот в порядке поднятой руки
То слово получает Соловьева
И говорит: «Такие пирожки:
Пусть я проеду даже пол-Европы,
Науку ненадолго отложив,
Но все же ни в какие микроскопы
Не разглядеть мне ваших перспектив».
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Гехт говорит: «Доклад весьма дерьмовый.
Ни для кого, конечно, не секрет,
Что нет в нем ни единой мысли новой, 
Но, слава Богу, старой тоже нет».
Любое слово подкрепляя мимикой,
Кассиль вмешался: «Да не в этом суть –
Нам невозможно жить без биохимика,
Ведь должен же химичить кто-нибудь».
Тут Вейн встает и молвит: «Милый Кассиль,
Есть в Ваших рассуждениях пробел.
Храните накопления в сберкассе,
А мысли оставляйте при себе».
И дальше все пошло в таком же духе,
И этот дух у нас вполне здоров.
От скуки здесь не передохнут мухи,
И носа не подточит Комаров.

Это был исключительный случай, большинство 
выступлений встречалось заинтересованным об-
суждением. Доклады подталкивали к  новым на-
правлениям исследований, и сотрудники получали 
удовольствие от творческого взаимодействия.
Очень широкий диапазон исследований, прово-
дившихся в самой лаборатории и в нескольких ее 
филиалах (исследований психофизиологических, 
биохимических, гормональных с попыткой интег-
рации результатов), иногда приводил к временным 
сбоям из-за технических и организационных про-
блем. После смерти Гращенкова на большую подде-
ржку Академии наук, к которой мы тогда еще при-
надлежали, рассчитывать не приходилось, и многие 
возникающие проблемы Вейну и сотрудникам ла-
боратории приходилось решать в не самых благо-
приятных условиях. 
После этого вступления перейду к описанию моих 
первых шагов в исследованиях сна. В аспирантуре 
мне предложили тему «Полисомнографические ис-
следования сна больных с жалобами на расстрой-
ства сна». Большинство этих больных были пациен-
ты с невротической тревогой и депрессией.
До этого времени исследования сна с помощью по-
лисомнографии не проводились не только в нашей, 
но и, по-моему, ни в одной лаборатории Москвы. 
И публикаций по этому вопросу было относитель-
но немного, даже на английском, хотя феномен 
быстрого сна был открыт еще за десять лет до этого. 
Александр Моисеевич Вейн и Лев Павлович Латаш, 
мои научные руководители, интересовались этой 
проблемой и дали мне первые рекомендации по по-
иску литературы. А во время моих исследований 
они с большим вниманием относились к получен-
ным результатам. К ним неизменно можно было об-
ратиться с вопросами, хотя заняты они были всегда 
выше головы (именно потому, что были с головой 
вовлечены не только в мои исследования). 
Сейчас уже трудно представить себе то время, когда 
отсутствовал интернет и компьютеры и публикации 

надо было искать в библиотеках. Я целыми днями 
просиживал в  Ленинской библиотеке и  читал на 
английском и немецком все, что мог найти по про-
блеме сна вообще. Я так увлекся этой темой, что еще 
до первого опыта собственных исследований испи-
сывал карманные блокноты не только рефератами 
прочитанного, но и своими, разумеется, еще очень 
наивными предположениями и спекуляциями на 
эту тему. Блокноты были всегда со мной, и я заносил 
в них все, что приходило в голову, и на работе, и на 
улице. Эта привычка осталась у меня до сегодняш-
него дня, и практически все мною опубликованное, 
можно сказать, «вылупилось» из этих маленьких 
блокнотов. Я бы рекомендовал использовать этот 
прием тем, кто начинает научные исследования. 
Преимущество таких заметок в их полной свобо-
де и необязательности. Это всего лишь мысли для 
дальнейшего обдумывания, они могут быть оши-
бочными и  многократно пересматриваться. Зато 
возникшие гипотезы и  ассоциации не исчезают 
и не забываются и иногда становятся основой для 
творческого инсайта. Кроме того, эта привычка 
позволяет в любое время и в любом месте оставать-
ся «в  теме», но для этого, конечно, нужна увлечен-
ность и поглощенность проблемой.
Я начал исследования сна на единственном элект-
роэнцефалографе лаборатории. Это не мешало про-
ведению других электроэнцефалографических ис-
следований в течение дня – я работал только ночью. 
Каждому больному с жалобами на расстройство сна 
и каждому здоровому испытуемому-добровольцу 
я проводил полисомнографию три ночи подряд. Нас 
интересовал «эффект первой ночи» – сон в новой 
непривычной обстановке исследовательской ка-
меры. Чтобы оценить эту реакцию и в то же время 
определить структуру ночного сна, типичную для 
испытуемого, недостаточно было сравнить поли-
сомнограмму первой и второй ночи, ибо на вторую 
ночь сон мог отражать компенсаторную реакцию на 
«эффект первой ночи» в необычных условиях.
Поскольку по самой электроэнцефалограмме во-
обще невозможно поставить окончательный кли-
нический диагноз без подробного обследования 
больного, я  называл про себя электроэнцефало
графическую камеру «камерой предварительного 
заключения». Но для меня это определение имело 
и исходный, тюремный, смысл, потому что в тече-
ние всей ночи я не мог покинуть комнату, разве что 
на минуту, поскольку должен был следить за ходом 
записи – не отсоединились ли электроды, не остано-
вилась ли бумага, не кончились ли чернила.
Отоспаться днем тоже не всегда удавалось. И  не 
только потому, что дневное время не очень годится 
для полноценного сна, по крайней мере моего, но 
и потому, что нередко по разным причинам при-
ходилось после ночи задерживаться в  клинике. 
Лаборантов, которые могли бы подменить на ночной 



7878
Эффективная фармакотерапия. 53/2015

Сомнология в лицах

Исследования сна в Советском Союзе

работе меня, аспиранта, естественно, не было (их 
долго не было у меня и после защиты кандидатской, 
и в дальнейших исследованиях я долго выполнял 
функцию лаборанта сам, пока не начал сотрудни-
чать с Вячеславом Марковичем Шахнаровичем из 
Института железнодорожной гигиены по исследо-
ванию сна при сменной работе, он стал присылать 
своих сотрудников и  лаборантов мне в  помощь). 
Словом, перефразируя одно известное изречение, 
можно было сказать: «Профессора приходят и ухо-
дят, Ротенберг остается» (около энцефалографа, то 
есть совсем не в том смысле, который содержался 
в исходном высказывании и меня бы устраивал). 
Но я вспомнил об этом не для того, чтобы в очеред-
ной раз пожаловаться на судьбу, а потому, что все 
эти не очень комфортные условия с лихвой пере-
крывались тем энтузиазмом и интересом, которые 
я испытывал и которые во мне поддерживали мои 
научные руководители, интересовавшиеся моими 
результатами.
Кроме того, на определенном этапе исследования-
ми сна заинтересовались студенты, приходившие 
в лабораторию, они начали помогать мне, выполняя 
некоторые технические задачи, становились моими 
соавторами. Я на собственном опыте понимал, как 
им важна оценка того, что они делают, как это их 
вдохновляет, а  их энтузиазм передавался и  мне. 
Помню, как вскоре после знакомства с  Мишей 
Выдриным я дал ему некоторые данные исследова-
ния для анализа определенных параметров и вы-
сказал предположение о возможных результатах. 
Через некоторое время он пришел и сказал с не-
которой тревогой в голосе: «А знаете, так, как Вы 
предположили, не получается». Я  не огорчился, 
а зажегся: «Очень интересно! Давайте посмотрим, 
что же получилось!» Он действительно обнаружил 
то, что заслуживало дальнейшего анализа, кото-
рый мы начали проводить вместе и по-настоящему 
сблизились. Так же сложились дружеские отноше-
ния и с Раулем Биниауришвили, Борей Кочубеем и 
другими студентами. Сотрудничество с ними очень 
меня воодушевляло. Это было заложено в атмосфе-
ре лаборатории Н.И. Гращенковым, а потом поддер-
живалось Александром Моисеевичем Вейном.
Отсутствие предварительного опыта в  исследо-
вании сна привело в  самом начале моей работы 
к одной истории, о которой я давно забыл и только 
сейчас случайно вспомнил. Во время записи по-
лисомнограммы за одну ночь расходовалось такое 
количество бумажной ленты энцефалографа, что 
она начала быстро подходить к концу. Опыта по-
лисомнографии, напомню, в лаборатории не было. 
И тогда один «находчивый» сотрудник предложил 
проводить в  течение всей ночи «экономную» за-
пись: ровно по одной минуте с равными интерва-
лами в десять минут, предположив, что в эти ин-
тервалы будет та же самая, хотя и скрытая от глаз, 

картина, что и в момент записи. Я удивился и усом-
нился, но предложение это сделал человек автори-
тетный и бумаги действительно не хватало. Я поп-
робовал и, разумеется, сразу же убедился, что при 
этом оценить структуру сна невозможно: стадии 
менялись, пока я экономил бумагу, и невозможно 
было определить, когда именно и как. Это иссле-
дование мне пришлось выбросить в помойку, чуть 
ли не вместе с самим собой – так я намучился, пока 
всю ночь отслеживал эти временные интервалы для 
включения и выключения аппарата. Зато эта идея 
была отвергнута и бумага для исследования сразу 
была получена в необходимом количестве.
Некоторые интересные феномены, заслуживающие 
дальнейшего исследования, были мною выявлены 
на самом себе во время этих бесконечных регист-
раций полисомнограммы. Я так уставал от однооб-
разной работы и хронического недосыпания, что 
иногда к утру впадал в состояние краткой дремоты, 
включавшей сновидения. Однажды прямо перед 
тем, как отключиться, я взглянул на часы. Было без 
десяти минут пять. Дальше я, по-видимому, сразу 
провалился в быстрый сон, и мне приснилось, что 
бумага в  аппарате кончилась и  ее надо купить. 
Я  вышел на улицу, город был пуст, магазины за-
крыты (все как наяву). Внезапно меня перенесло 
на Кузнецкий мост, где магазин был открыт (это 
произошло в  одну секунду). Я  взглянул на боль-
шие часы на башне, они показывали ровно 5 часов, 
я  проснулся и  увидел, что мои часы показывают 
то же время. Как в сновидении происходит такой 
точный отсчет времени, я не знаю, но это иногда 
случается.
Я не буду писать о  результатах моих исследова-
ний. Их можно найти в моих публикациях, статьях 
и книгах. А завершить это воспоминание о моих 
ночных исследованиях я  хочу их самым глав-
ным результатом и самой большой удачей, с ними 
совпавшей. 
Вскоре после начала исследований я начал во время 
третьей ночи эпизодически будить моих испытуе-
мых в разных стадиях сна и записывать их отчеты 
о глубине сна и психических переживаниях (мыс-
лях или образах) перед пробуждением. В соответ-
ствии с данными литературы, по исследованиям, 
проведенным в основном на здоровых испытуемых, 
я ожидал, что при пробуждении из быстрого сна 
будут доминировать отчеты о сновидениях. У моих 
здоровых испытуемых так и было. Но у больных 
таких отчетов было меньше, а  сами сновидения, 
когда они все же возникали, были менее насы-
щены образами, они были какими-то тусклыми 
и бледными, иногда это были отрывочные мысли. 
Столкнувшись с  этим в  конце шестидесятых 
и самом начале семидесятых годов прошлого сто-
летия, я заподозрил, что это может отражать фун-
кциональную неполноценность фазы быстрого сна 



7979
Неврология и психиатрия. Спецвыпуск «Сон и его расстройства – 3»

Сомнология в лицах

Исследования сна в Советском Союзе

у больных, и тогда задумался о ее функции, которая 
могла не совпадать с общепризнанной. Поскольку 
быстрый сон есть и у людей, и у высших животных, 
я решил, что эта предполагаемая функция должна 
быть у них сходной, и начал изучать по литерату-
ре физиологические характеристики быстрого сна 
у животных. Одной из таких характеристик оказал-
ся гиппокампальный тета-ритм. В бодрствовании 
он был присущ многим типам поведения (бегство, 
агрессия, ориентация в пространстве, самостиму-
ляция), и они не укладывались ни в какую из при-
знанных классификаций. Значит, нужен был другой 
подход. Внезапно пришло озарение: я понял, что все 
эти типы поведения включают то, что я назвал по-
исковой активностью, и предположил, что это важ-
нейшее условие адаптации, в том числе в условиях 
стресса. Снижение поисковой активности должно 
вести к дезадаптации и заболеваниям, психичес-
ким и психосоматическим. В таком случае быстрый 
сон, содержащий виртуальный поиск в сновидени-
ях, когда субъект отделен от травмирующей реаль-
ности, если этот сон функционально полноценен, 
должен восстанавливать психическую активность 
в последующем бодрствовании. А функциональная 
неполноценность быстрого сна – условие развития 
заболеваний. Но я не физиолог и не мог проводить 

исследования на животных, без которых эта гипо-
теза осталась бы спекулятивной. Я не был уверен, 
что могу убедить физиологов, занятых своими ис-
следованиями, переключиться на эту проблему.
И вдруг мне помогло Провидение – иначе это не на-
зовешь. На одно из моих ночных (!) исследований 
ко мне совершенно случайно (!) пришел физиолог 
из 2-го МОЛГМИ Виктор Вульфович Аршавский, 
искавший другого сотрудника нашей лаборато-
рии. Мы разговорились, он рассказал о своих уди-
вительных последних исследованиях, не имевших 
объяснения в рамках традиционных представле-
ний, но вполне согласующихся с моей идеей поис-
ковой активности. Мы начали сотрудничать, о ре-
зультатах можно прочитать в наших публикациях 
и  в книге «Поисковая активность и  адаптация». 
Такое определяющее для нашей научной судьбы 
знакомство произошло как раз во время одного из 
моих исследований сна, когда я выполнял функ-
ции лаборанта, будучи уже кандидатом наук. Это 
вознаградило меня за все мои усилия, казавшие-
ся мне тогда незаслуженным наказанием. Никогда 
не знаешь заранее, к чему твои усилия приведут, 
поэтому в любом случае стоит делать все от себя 
зависящее, чего я желаю и следующим поколениям 
сомнологов. 

Коллектив А.М. Вейна (около 1970 г.). В первом ряду (слева направо): Галина Михайловна Дюкова, Ольга 
Александровна Колосова, Мария Натановна Фишман, Александр Моисеевич Вейн, Валентина Степановна 
Мальцина, Берта Иосифовна Каменецкая, Альбина Дмитриевна Соловьева. Во втором ряду (слева направо): Рауль 
Гаврилович Биниауришвили, Николай Ананьевич Власов, Всеволод Львович Андреев, Валерий Владимирович Алексеев, 
Валерий Леонидович Голубев, Анатолий Филиппович Гордиенко, Вадим Семенович Ротенберг, Владимир Васильевич 
Куликовский, (третий справа неизвестен), Николай Николаевич Яхно, Игорь Вениаминович Родштат 











Инструкция по медицинскому применению препарата ДОНОРМИЛ®

Регистрационный номер: П № 008683/01 от 06.07.2010. Торговое назва-
ние: ДОНОРМИЛ®. Международное название: доксиламин. Лекарственная 
форма: таблетки, покрытые пленочной оболочкой. Состав: одна таблет-
ка, покрытая пленочной оболочкой, содержит: доксиламина сукцинат –  
15 мг. Вспомогательные вещества: лактозы моногидрат – 100 мг, кро-
скармеллоза натрия – 9 мг, целлюлоза микрокристаллическая – 15 мг, 
магния стеарат – 2 мг; состав пленочной оболочки: макрогол 6 000 –  
1 мг, гипромеллоза – 2,3 мг, Сеписперс АР 7001 [гипромеллоза 2–4%; ти-
тана диоксид CI77891 25–31%; пропиленгликоль 30–40%, вода до 100%] 
– 0,70 мг. Фармакотерапевтическая группа: антагонист Н1-гистаминовых 
рецепторов. Код АТХ: R06AA09. Показания к применению: преходящие 
нарушения сна. Противопоказания: повышенная чувствительность к док-
силамину или другим компонентам препарата, закрытоугольная глауко-
ма, заболевания уретры и предстательной железы, сопровождающиеся 

нарушением оттока мочи, врожденная галактоземия, глюкозо-галактоз-
ная мальабсорбция, дефицит лактазы, детский и подростковый возраст 
(до 15 лет). Применение при беременности и лактации: доксиламин 
может применяться у беременных женщин на протяжении всего перио-
да беременности. Кормить грудью при применении препарата не следу-
ет. Способы применения и дозы: внутрь. От 1/2 до 1 таблетки в день за 
15–30 минут до сна. Продолжительность лечения от 2 до 5 дней; если 
бессонница сохраняется, необходимо обратиться к врачу. Побочные дей-
ствия: со стороны желудочно-кишечного тракта – запор, сухость во рту; 
со стороны сердечно-сосудистой системы – ощущение сердцебиения;  
со стороны органов зрения – нарушение аккомодации; со стороны почек 
и мочевыводящих путей – задержка мочи; со стороны нервной системы – 
сонливость в дневное время. Перед назначением препарата ознакомьтесь 
с полной инструкцией.

1. Инструкция по медицинскому применению препарата Донормил, РУ П N008683/01-020512.
2.  Шавловская О. А. Применение препарата Донормил (доксиламин) в клинической практике // 

РМЖ. 2011. № 30. С. 1877–1883.
3.  Левин Я. И., Стрыгин К. Н. Применение Донормила в терапии инсомнии // Лечение нервных 

болезней. Т. 6. 2 (16). 2005; 2. С. 23–26.
* Распространение в России: ЗАО «Авентис Фарма»

125009, Москва, ул. Тверская, 22. Тел.: (495) 721-14-00, факс: (495) 721-14-11.
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•  Ñîõðàíÿåò ôèçèîëîãè÷åñêóþ 
ñòðóêòóðó ñíà1,3

•  Ïðèìåíÿåòñÿ çà  
15–30 ìèíóò äî ñíà1

•  Íå âûÿâëåíî ïðèçíàêîâ 
ñèíäðîìà îòìåíû2

•  Ìîæåò ïðèìåíÿòüñÿ íà âñeì 
ïðîòÿæåíèè áåðåìåííîñòè1
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