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С л о в о  н а у ч н о г о  р е д а к т о р а
Уважаемые коллеги 
и дорогие читатели!
спецвыпуск «сон и его расстройства» 
посвящен памяти известного невро-
лога, ведущего специалиста по оте-
чественной клинической сомнологии 
профессора якова иосифовича левина 
(1953–2012), которому в этом году ис-
полнилось бы 60 лет.
Я.и. левин окончил лечебный факультет 
Московского медицинского стоматоло-
гического института им. н.А. Семаш-
ко в  1977 г., затем проходил ординату-
ру по неврологии во 2-м МолГМи им. 
н.и. Пирогова. С 1979 по 1981 г. рабо-
тал младшим научным сотрудником 
лаборатории неврозов Центрального 
нии рефлексотерапии.
С 1981 г. профессиональная жизнь Якова 
иосифовича неразрывно связана с Пер-
вым МГМУ им. и.М. Сеченова. В 1981–
1990 гг. под руководством академика 
РАМн А.М. Вейна он работал в лабора-
тории патологии вегетативной нервной 
системы в  качестве младшего, а  затем 
старшего научного сотрудника. В  это 
время он защитил кандидатскую диссер-
тацию на тему «Психофизиологические 
и биохимические последствия однократ-
ной депривации сна у человека». С 1990 г. 
Я.и. левин работал на кафедре нервных 
болезней факультета послевузовского 
профессионального образования врачей 
в качестве доцента, а с 1992 г., – профес-
сора кафедры. В 1991 г. он защитил дис-
сертацию на соискание степени доктора 
медицинских наук на тему «Патология 
церебральных дофаминергических сис-
тем». С 1993 г. Яков иосифович возглав-
лял клиническую базу кафедры нервных 
болезней в Городской клинической боль-
нице № 33 им. проф. А.А. остроумова 
(в настоящее время ГкБ № 14 им. В.Г. ко-
роленко), проводил профессорские обхо-
ды в неврологическом отделении.
научное наследие Якова иосифовича 
отражает разносторонние интересы его 
как ученого. Я.и. левин читал лекции по 
сосудистой патологии головного и спин-
ного мозга, неврологическим аспектам 
депрессивных расстройств, болезни Пар-
кинсона. Представляет большой интерес 
написанная им в соавторстве с А.М. Вей-
ном и В.л. Голубевым монография «Бо-
лезнь Паркинсона и синдром паркинсо-
низма». Совместно с А.Р. Артеменко он 

подготовил монографию «фототерапия», 
в которой в том числе описан предложен-
ный им метод воздействия ярким белым 
светом для облегчения переносимости 
лекарственных каникул у больных пар-
кинсонизмом. В 1991 г. Я.и. левин раз-
работал и внедрил оригинальную мето-
дику энцефалофонии – нелекарственный 
метод лечения нарушений сна, вегетатив-
ных и тревожных расстройств, депрессии 
и других форм патологий музыкой, полу-
ченной путем преобразования собствен-
ной электроэнцефалограммы человека. 
Эффективность энцефалофонии была 
доказана в  плацебоконтролируемых, 
в том числе и зарубежных, исследовани-
ях. Результаты использования этой мето-
дики Я.и. левин обобщил в монографии 
«Энцефалофония – музыка мозга» (2010). 
Я.и. левин многое сделал для популя-
ризации сомнологии и  медицины сна, 
организации помощи людям с расстрой-
ствами сна. В 1997 г. он создал и возглавил 
Сомнологический центр Минздравсоц-
развития России и Московский городс-
кой сомнологический центр. С 1999 г. при 
кафедре нервных болезней факультета 
послевузовского образования врачей 
ММА им. и.М. Сеченова под его руко-
водством начал работать курс сомноло-
гии для обучения врачей диагностике 
и лечению нарушений сна. 
Я.и. левин, как и его учитель академик 
А.М. Вейн, не представлял дальнейшего 
развития специальности без координа-
ции различных научных направлений, 
а  также взаимодействия науки и  прак-

тики. По инициативе Якова иосифовича 
для объединения усилий ученых, занима-
ющихся проблемами сна, в 2007 г. было 
создано национальное общество спе-
циалистов по детскому сну, а в 2008-м – 
национальное общество по сомнологии 
и медицине сна, президентом которых он 
был избран. 
научно-исследовательская, преподава-
тельская и  общественная деятельность 
Я.и. левина была высоко оценена: в 2010 г. 
ему было присвоено звание академика 
Российской академии естественных наук. 
итогом многолетней научной и практи-
ческой работы Я.и. левина должно было 
стать руководство «Сомнология и меди-
цина сна. избранные лекции», в написа-
нии которого приняли участие видные 
отечественные исследователи сна и кли-
ницисты. Яков иосифович не успел уви-
деть результат этого большого труда  – 
книга вышла уже после его смерти.
Дело Якова иосифовича левина продол-
жают его ученики и коллеги. Проводятся 
традиционные заседания национального 
общества по сомнологии и медицине сна, 
организуются научно-практические кон-
ференции, выполняются клинические 
исследования, предлагаются новые меди-
каментозные и нелекарственные методы 
терапии нарушений сна. Материалы на 
эти и другие темы предложены вашему 
вниманию в этом спецвыпуске. 

Вице-президент Национального обще-
ства по сомнологии и медицине сна и  

Национального общества специалистов 
по детскому сну доцент М.Г. Полуэктов

Сотрудники отдела патологии вегетативной нервной системы Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова (в первом ряду первый слева – А.М. Вейн, в центре – Я.И. Левин)
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– как давно и насколько успеш-
но развивается отечественная 
сомнология? 
– исследования сна в  России 
имеют давнюю и славную тради-
цию. Еще в XIX веке, на заре раз-
вития сомнологии, Мария Ми-
хайловна Манасеина выполнила 
ряд пионерских опытов по депри-
вации (лишению) сна у собак. Ре-
зультаты экспериментов часто ци-
тировались за границей и  стали 
провозвестниками исследований 
по изучению влияния деприва-
ции сна у людей. 
нобелевский лауреат иван Пет-
рович Павлов придавал сну очень 

важное значение, считая, что сон 
выполняет функцию охранитель-
ного торможения нервных клеток, 
распространяющегося на полу-
шария и средний мозг. он также 
рассматривал сон как активный 
процесс, предвосхитив обнаруже-
ние многочисленных центров сна 
и бодрствования. 
Работы ученых санкт-петербург-
ской сомнологической школы, 
основанной идой Гавриловной 
кармановой, позволили офор-
миться новому направлению 
изучения эволюционного разви-
тия сна позвоночных. Высокую 
оценку во всем мире получили 

исследования однополушарного 
сна дельфинов, проводившиеся 
в Советском Союзе львом Муха-
рамовичем Мухаметовым. 
В наше время изучение фунда-
ментальных проблем сна про-
должается. иван николаевич 
Пигарев развивает оригинальную 
висцеральную теорию сна. Вис-
церальная теория базируется на 
результатах экспериментов, кото-
рые показали, что во время мед-
ленноволнового сна нейроны спе-
циализированных отделов коры 
мозга начинают обрабатывать 
сигналы, поступающие от внут-
ренних органов.

Михаил ПолУЭкТоВ: «изучение деятельности 
организма человека во время сна позволит найти 
новые подходы к лечению и профилактике  
известных заболеваний»

Сомнология – наука о сне – в настоящее 
время активно развивается. К сожалению, 
врачи не всегда уделяют расстройствам 
сна достаточно внимания, между тем 
нарушение сна приводит к ухудшению 
физиологического и эмоционального 
состояния человека, существенно снижает 
качество его жизни. О совершенствовании 
медицинской помощи больным 
с нарушениями сна, о необходимости 
признания сомнологии самостоятельной 
специальностью, а также об истории 
отечественной сомнологии – в беседе с вице-
президентом Национального общества 
по сомнологии и медицине сна, доцентом 
кафедры нервных болезней факультета 
послевузовского профессионального 
образования врачей, заведующим 
отделением медицины сна Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, к.м.н. Михаилом 
Гурьевичем ПОЛУЭКТОВЫМ.

Люди  События  Даты

Актуальное интервью
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нельзя не сказать о том, что мно-
гие выдающиеся отечественные 
сомнологи вышли из стен лабора-
тории по изучению нервных и гу-
моральных регуляций академика 
АМн СССР николая ивановича 
Гращенкова. Его ученик, акаде-
мик РАМн Александр Моисеевич 
Вейн собрал вокруг себя блестя-
щий коллектив физиологов и кли-
ницистов, которые проводили 
исследования сна в норме и при 
различных формах патологии. 
основываясь на результатах этих 
исследований, А.М. Вейн предло-
жил свое видение концепции ме-
дицины сна.

– на чем основывается концеп-
ция медицины сна а.М. вейна?
– В  медицинских руководствах 
подробно описано, как проте-
кают болезни человека во время 
бодрствования, однако практи-
чески нет данных о том, как про-
являют себя патологические со-
стояния во время сна. А.М. Вейн 
считал, что понимание физио-
логии самого процесса сна, из-
менений, которые происходят 
в организме во сне, а также зна-
ние о  поведении организма во 
сне в  норме и  при различных 
патологиях могут послужить 
основой для разработки совер-
шенно новых методов лечения 
и  профилактики заболеваний. 
В связи с тем что сейчас подходы 
к лечению болезней в состоянии 
бодрствования почти исчерпа-
ны, перед концепцией медицины 
сна открываются широкие пер-
спективы. Этот подход уместно 
назвать избитым сейчас словом 
«инновационный», то есть пред-
ставляющим собой новшество, 
обеспечивающим качественный 
скачок эффективности действую-
щей системы.
Следует оговориться, что сон  – 
это очень трудный объект науч-
ного исследования, изучение его 
особенностей значительно слож-
нее любого исследования чело-
века в состоянии бодрствования. 
Проведение и  интерпретация 
результатов исследований сна 

возможны при участии подго-
товленного персонала и требуют 
специальных условий – помеще-
ния для сна, сложного оборудова-
ния. например, на сегодняшний 
день в  России действуют поряд-
ка 40 центров исследований сна. 
Большинство из них находятся 
в  Москве и  Санкт-Петербурге, 
в  регионах они представлены 
меньше. В  зависимости от осна-
щенности в  одних проводится 
полное исследование сна – поли-
сомнография, в  других  – лишь 
кардиореспираторное монитори-
рование  – упрощенный вариант 
исследования сна, который поз-
воляет оценить только состояние 
дыхательной системы во сне.
Следует также учитывать, что 
сам факт измерения тех или иных 
физиологических параметров 
может нарушить сон и  исказить 
полученные результаты. В  ка-
честве примера можно привести 
так называемый эффект «первой 
ночи»  – испытуемый в  первую 
ночь в лаборатории сна спит, как 
правило, хуже, чем обычно, по-
тому что, попадая в  непривыч-
ные условия, испытывает ситуа-
ционный стресс, обусловленный 
новым окружением. 

– Была ли концепция медици ны 
сна подтверждена  эксперимен-
тально? 
– Было проведено интересное ис-
следование совместно с кардиоло-
гами кафедры госпитальной те-
рапии МГМСУ под руководством 
академика Анатолия ивановича 
Мартынова, в  котором приня-
ли участие пациенты пожилого 
возраста с  артериальной гипер-
тензией, трудно поддававшейся 
коррекции. После того как в схему 
лечения были включены снотвор-
ные препараты, у  этих больных 
нормализовался сон, улучшились 
показатели артериального давле-
ния. Таким образом, положитель-
ное воздействие на сон способ-
ствовало коррекции артериальной 
гипертензии и улучшению состоя-
ния сердечно-сосудистой системы 
в целом. 

Другое исследование проводи-
лось совместно с  гастроэнтеро-
логами кафедры клинической 
фармакологии, фармакотерапии 
и  скорой медицинской помощи 
МГМСУ (заведующий кафедрой – 
Аркадий львович Верткин). нор-
мализация сна у пациентов с гас-
троэзофагеальной рефлюксной 
болезнью позволила уменьшить 
количество рефлюксов.
исследование сна у больных моз-
говым инсультом, проводившееся 
под руководством ученика ака-
демика А.М. Вейна профессора 
Якова иосифовича левина (Сом-
нологический центр Минздрава 
России), продемонстрировало, 
что степень нарушения структу-
ры сна коррелирует с сохраннос-
тью интегративной деятельности 
мозга при этом тяжелом заболе-
вании. В исследовании было по-
казано, что даже если больной 
находится без сознания, но имеет 
сохранные стадии сна, то прогноз 
его выздоровления благоприятен. 
и наоборот, если из пяти стадий 
сна у больного отмечаются только 
первые две, то вероятность благо-
получного исхода невелика. 

– насколько актуально на сов-
ременном этапе рассматривать 
сомнологию как самостоятель-
ное направление в  медицине 
и физиологии человека? Может 
быть, специалистам различных 
областей знания просто надо 
учитывать особенности изме-
нения состояния организма во 
время сна?
– функциональное состояние сна 
обеспечивается сложным взаимо-
действием различных областей 
головного мозга: активирующих 
систем, центров медленноволно-
вого и быстрого сна, «внутренних 
часов» организма человека. В ре-
зультате такого взаимодействия 
во время сна наблюдаются раз-
нообразные изменения деятель-
ности сердечно-сосудистой, ды-
хательной, эндокринной и других 
систем организма.
невозможно, например, оцени-
вать характер изменения артери-
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ального давления во время сна 
без учета роли снижения сим-
патического тонуса, связанного 
как с  медленноволновым сном, 
так и с хронобиологическим воз-
действием. наблюдаемые во сне 
задержки дыхания могут иметь 
физиологический характер и яв-
ляться частью процесса, напри-
мер, быстрого сна. именно по-
этому неприемлемо оценивать 
изменения состояния организма 
человека только с  точки зрения 
одной специальности, будь то 
кардиология или пульмонология.
Приведу другой пример. Большой 
проблемой, связанной с  состоя-
нием сна, является инсомния  – 
есть данные, что до 30% людей 
в общей популяции страдают бес-
сонницей. однако лечение инсом-
нии не исчерпывается назначени-
ем снотворного препарата, для 
достижения результата требуется 
учитывать индивидуальные пси-
хологические особенности паци-
ента, вопросы влияния окружаю-
щей среды, хронобиологические 
аспекты.
Таким образом, врач, берущий 
на себя смелость заниматься 
расстройствами, связанными со 
сном, должен быть соответствую-
щим образом подготовлен. он 
должен владеть знаниями и в об-
ласти физиологии нервной систе-
мы, неврологии и психиатрии для 
того, чтобы понимать природу 
вегетативных, психических и гор-
мональных изменений во сне. 
однако в настоящее время в Рос-
сии единой законодательной 
базы, которая бы регулирова-
ла исследования сна и  лечение 
его нарушений, не существует. 
к сожалению, в профессиональ-
ном медицинском образовании 
изучению сна и его расстройств 
отводится исключительно мало 
времени (только в  курсе физио-
логии и  неврологии). лишь не-
многие образовательные центры 
занимаются профессиональной 
подготовкой специалистов в об-
ласти сомнологии и  медицины 
сна. Это курсы на кафедре нер-
вных болезней фППоВ Первого 

Московского государственного 
медицинского университета им. 
и.М. Сеченова, в  Учебно-науч-
ном медицинском центре Управ-
ления делами Президента Рф, 
в  федеральном медико-биоло-
гическом агентстве. Подготовка 
специалистов осуществляется 
в «штучном» порядке, что не от-
вечает текущим запросам здраво-
охранения, в особенности в реги-
онах России. 
Между тем сомнология, или меди-
цина сна, имеет свои задачи, ме-
тодологический аппарат (различ-
ные варианты полисомнографии) 
и  проблематику (расстройства 
сна, расстройства деятельности 
различных систем организма, 
связанные со сном), поэтому 
может и  должна рассматривать-
ся как отдельное направление 
в  медицине. Более того, призна-
ние сомнологии самостоятельной 
дисциплиной даст возможность 
массово готовить специалистов, 
которые могли бы свободно ори-
ентироваться в  проблематике, 
связанной со сном, и  выступать 
в качестве экспертов. 

– какие шаги предпринимаются 
сейчас для того, чтобы повысить 
квалификацию специалистов, 
занимающихся исследованиями 
сна?
– В 2008 г. по инициативе Якова 
иосифовича левина для объеди-
нения усилий сомнологов  – ис-
следователей и  клиницистов  – 
в  пропаганде знаний о  природе 
сна и  его расстройств было со-
здано национальное общество 
по сомнологии и  медицине сна. 
В  настоящее время регулярно 
проходят заседания общества, на 
которых рассматриваются наибо-
лее интересные и сложные вопро-
сы исследований сна. кроме того, 
обществом организуются научно-
практические конференции, 
в  которых принимают участие 
исследователи сна и врачи. В VIII 
Всероссийской конференции 
«Актуальные проблемы сомноло-
гии», которая состоялась в ноябре 
2012 г., принимали участие свыше 

300  специалистов, представляв-
ших не только Россию, но и стра-
ны СнГ. В  ближайших планах 
развития общества  – предоста-
вить врачам возможность посто-
янно общаться через интернет, 
обсуждать результаты новейших 
фундаментальных и прикладных 
исследований в области сомноло-
гии и медицины сна, обменивать-
ся опытом, разбирать интересные 
случаи и т.д. 
Активно работает секция сомно-
логии физиологического обще-
ства им. и.П. Павлова под руко-
водством Владимира Матвеевича 
ковальзона, вошедшая в  состав 
Европейского общества по изу-
чению расстройств сна. В 2012 г. 
создана межрегиональная обще-
ственная организация «Ассоци-
ация сомнологов», возглавляе-
мая Романом Вячеславовичем 
Бузуновым.
Таким образом, сомнология 
в  России постоянно развивает-
ся: проводятся фундаменталь-
ные научные исследования, ко-
торые обогащают клиническую 
практику, совершенствуется 
медицинская помощь больным 
с нарушениями сна. Более насы-
щенной становится общественная 
жизнь сомнологов  – создаются 
новые общественные объедине-
ния, проводятся конференции. 
Подтверждает свою состоятель-
ность концепция медицины сна, 
демонстрирующая, что на фоне 
улучшения сна облегчается те-
чение многих болезней человека. 
Все больше врачей начинают 
понимать важность специали-
зированной подготовки в облас-
ти сомнологии. не сомневаюсь, 
что количественные изменения 
непременно перейдут в  качест-
венные. Это даст возможность 
добиться признания сомноло-
гии отдельной клинической дис-
циплиной, позволит улучшить 
диагностику и  методы лечения 
нарушений сна. Все это в  итоге 
будет способствовать сохранению 
и улучшению здоровья людей. 

Беседовала С. Евстафьева
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открытие н. Mougoun 
и  D.  Morruzzi в  конце 
1940-х гг. ретикулярной 

формации ствола головного мозга 
подтвердило, что нормальное 
функционирование таламо-кор-
тикальной системы мозга, обес-
печивающее весь спектр созна-
тельной деятельности человека, 
возможно только при наличии 
мощных тонических воздей ствий 
со стороны определенных под-
корковых структур, называемых 
активирующими. Прямое изуче-
ние нейронов, вовлеченных в ре-
гуляцию цикла «сон – бодрство-
вание», проведенное во второй 
половине минувшего столетия, 
показало, что благодаря этим 
воздействиям мембрана боль-
шинства кортикальных нейронов 
в бодрствовании деполяризована 

нейрохимические 
механизмы регуляции сна 
и бодрствования: роль 
блокаторов гистаминовых 
рецепторов в лечении 
инсомнии

1 Институт проблем 
экологии и эволюции 

им. А.Н. Северцова 
РАН 

2 Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова

В статье рассматриваются строение, морфологические 
и нейрохимические связи гистаминергической системы головного 
мозга, которая играет ключевую роль в поддержании бодрствования. 
Кратко описываются биохимия оборота гистамина и характеристики 
гистаминовых рецепторов. Особое внимание уделено связи между 
гистаминовой и орексиновой (гипокретиновой) системами. Приводятся 
примеры влияния экспериментальной модуляции гистаминергической 
системы на цикл «сон – бодрствование». Сделан вывод о том, что 
орексиновые нейроны играют координирующую роль в поддержании 
бодрствования, воздействуя в первую очередь на гистаминовые нейроны. 
Обсуждаются возможности применения блокаторов центральных 
H₁-рецепторов гистамина для коррекции различных форм инсомнии.

Ключевые слова: цикл «сон – бодрствование», гистамин, рецепторы 
гистамина, орексин/гипокретин, Донормил
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на 5–10 мВ по сравнению с потен-
циалом покоя (-68/-70 мВ). Только 
в  таком состоянии тонической 
деполяризации эти нейроны спо-
собны обрабатывать информа-
цию и отвечать на сигналы, при-
ходящие к ним от других нервных 
клеток, как рецепторных, так 
и внутримозговых. Таких систем 
тонической деполяризации, или 
восходящей активации мозга (их 
можно условно назвать «центра-
ми бодрствования»), несколько – 
по-видимому, не менее десяти; 
они расположены на всех уров-
нях мозговой оси и  выделяют 
различные химические медиато-
ры. Детали строения и функцио-
нирования этих систем подробно 
изложены в  ряде недавних рус-
скоязычных обзоров [1–5].
особую роль в  поддержании 
бодрствования играет гистамин-
ергическая система, располо-
женная в  туберомамиллярном 
(бугорково-сосцевидном) ядре 
заднего гипоталамуса [6–9]. По 
методическим причинам точная 
локализация этой системы и  ее 
проекций в головном мозге крыс 
была описана позже, чем систем 
других мозговых аминов, – лишь 
в 1983–1984 гг. – японскими и аме-
риканскими авторами. А в 1988 г. 
в лаборатории M. Jouvet был об-
наружен гистаминергический 
«arousal-механизм» в  гипотала-
мусе кошки [10]. 
Туберомамиллярное ядро  – это 
единственный источник гиста-
мина в  головном мозге позво-
ночных. Подобно большинству 
других активирующих систем, 
гистаминергическая система ту-
беромамиллярного ядра устрое-
на по «древовидному» принципу: 
очень небольшое количество 
нейронов (в мозге крысы – лишь 
3–4  тыс., в  мозге человека  – 
64  тыс.) иннервирует миллиар-
ды клеток новой, древней коры 
и подкорковых структур за счет 
колоссального ветвления своих 
аксонов (каждый аксон обра-
зует сотни тысяч ответвлений). 
наиболее мощные восходящие 
проекции направляются в  ней-
рогипофиз, близлежащие дофа-
минсодержащие области вен-

тральной покрышки среднего 
мозга и компактной части черной 
субстанции, базальную область 
переднего мозга (крупноклеточ-
ные ядра безымянной субстан-
ции, содержащие ацетилхолин 
и гамма-аминомасляную кислоту 
(ГАМк)), стриатум, неокортекс, 
гиппокамп, миндалину и  тала-
мические ядра средней линии, 
а нисходящие – в мозжечок, про-
долговатый и спинной мозг. 
Тщательные нейроморфологи-
ческие исследования, прове-
денные в лаборатории M. Jouvet 
и в других лабораториях на мозге 
кошки и  крысы, показали, что 
гистаминергические нейроны 
туберомамиллярного ядра прое-
цируются также на латеродор-
зальное и  педункулопонтинное 
ядра мезопонтинной покрышки, 
выделяющие ацетилхолин, синее 
(голубое) пятно, продуцирующее 
норадреналин, на дорзальные 
ядра шва, синтезирующие серо-
тонин (рис.  1) [11]. В  свою оче-
редь гистаминергические ней-
роны туберомамиллярного ядра 
получают афференты от инфра-
лимбической коры, латеральной 
области перегородки, преопти-
ческой области переднего гипо-
таламуса, адренергических кле-
ток С1–С3, норадренергических 
нейронов А1–А3 и серотонинер-
гических клеток В5–В9. интерес-
но, что лишь одиночные волокна 

достигают туберомамиллярного 
ядра от норадреналинсодержа-
щих клеток синего пятна и  до-
фаминсодержащих нейронов 
вентральной покрышки среднего 
мозга и  компактной части чер-
ной субстанции [7]. однако при 
болезни Паркинсона, связанной 
с  разрушением дофаминерги-
ческой передачи, наблюдается 
дву кратное повышение концен-
трации гистамина, поступающе-
го из туберомамиллярного ядра 
в компактную часть черной суб-
станции и  ее проекцию  – блед-
ный шар. 
исключительно важны взаимо-
связи между гистаминергической 
и  орексин/гипокретинергичес-
кой системами мозга. Медиато-
ры этих двух систем действуют 
синергично, играя уникальную 
роль в поддержании бодрствова-
ния. орексин/гипокретинсодер-
жащие нейроны располагаются 
в заднелатеральном гипоталаму-
се и перифорникальной области, 
в непосредственной близости от 
гистаминовых нейронов тубе-
ромамиллярного ядра. оба ядра 
частично перекрываются и обра-
зуют функциональное единство. 
оба пептида орексина (гипокре-
тина) возбуждают гистаминовые 
нейроны через свои рецепторы 
2-го типа и  активацию натрий-
кальциевого ионного обмена. 
орексин часто солокализуется 

Рис. 1. Основные проекции гистаминергической системы головного мозга человека*
* Адаптировано по [7].
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с  динорфином, который также 
может участвовать в  возбужде-
нии гистаминергических нейро-
нов путем подавления ГАМкер-
гического тормозного пу ти. 
однако гистаминовые нейроны, 
по-видимому, не влияют на воз-
будимость орексиновых нейро-
нов, так что взаимодействие этих 
двух систем носит односторон-
ний характер [12].
Таким образом, можно сказать, 
что гистаминергическая и другие 
аминергические системы межу-
точного, среднего мозга и ствола 
обладают весьма значительным 
сходством в  своей морфологии, 
клеточной и системной физиоло-
гии. обладая множественными 
взаимными связями, они форми-
руют самоорганизующуюся сеть, 
своего рода «оркестр», в котором 
орексиновые (гипокретиновые) 
нейроны играют роль дирижера, 
а гистаминовые – первой скрип-
ки [9]. 
как известно, гистамин обра-
зуется из аминокислоты гисти-
дина, поступающей в  организм 
с белковой пищей. В отличие от 
гистамина, гистидин проходит 
гематоэнцефалический барьер 
и  захватывается белком-транс-
портером аминокислот, перено-
сящим его внутрь тела нейрона 
или варикозного расширения 

аксона (рис. 2). нейроны туберо-
мамиллярного ядра экспрессиру-
ют фермент гистидиндекарбок-
силазу (ГДк), отщепляющий от 
молекулы гистидина карбоксил 
и превращающий ее в гистамин. 
ГДк наиболее активен в соме, но 
проявляется также и в варикоз-
ных расширениях, и  в нервных 
окончаниях. фактором ограниче-
ния скорости синтеза гистамина 
является тканевая концентрация 
его предшественника, гистидина. 
Гистамин переносится в  вези-
кулы с помощью особого белка, 
называемого везикулярным мо-
ноаминным транспортером 2-го 
типа (ВМАТ-2), и там накаплива-
ется. Эти везикулы располагают-
ся не только в клеточных телах, 
но и  в варикозных расширени-
ях аксонов. При возникновении 
потенциала действия гистамин 
выдел яется Ca++-за висимым 
путем. Выделившийся в  синап-
тическую щель или межкле-
точное пространство гистамин, 
не связавшийся с  рецептором, 
инактивируется путем метили-
рования с  помощью фермента 
г ис т а м и н ме т и л т ра нс ф ера зы 
(синтезируемого постсинапти-
чески или в глии), превращающей 
его в телеметилгистамин. Послед-
ний подвергается окислительно-
му деаминированию с помощью 

фермента моноаминооксидазы 
типа Б (МАо-Б), превращаясь 
в  t-метил-имидазолуксусную 
кислоту. Механизма обратного 
захвата для гистамина не су-
ществует. обычно период полу-
жизни нейронального гистамина 
составляет около получаса, но он 
может резко укорачиваться под 
воздействием внешних факторов, 
например стресса [7, 13]. 
известно 4 типа метаботропных 
рецепторов гистамина, связан-
ных с  G-белками: два возбуди-
тельных (н₁ и н₂) и два тормоз-
ных (н₃ и н₄). Рецепторы н₁–н₃ 
повсеместно представлены в го-
ловном мозге, а  рецептор н₄  – 
главным образом в  спинном. 
Активация постсинаптических 
рецепторов н₁ или н₂, располо-
женных на соме нейронов-мише-
ней, запускает внутриклеточные 
молекулярные каскады, связан-
ные с  аденозинтрифосфатом, 
аденилилциклазой и  цикличес-
ким аденозинмонофосфатом, 
повышает клеточную активность 
и  возбудимость, либо снижая 
фоновый ток утечки к+ (IKL) или 
постгиперполяризационный ток 
(IAHP), либо повышая активиру-
емый гиперполяризацией кати-
онный ток (IH). Гистамин также 
взаимодействует с полиаминной 
областью NMDA (N-метил-D-ас-
партатного) рецептора, модули-
руя возбудительные постсинап-
тические потенциалы (excitatory 
post-synaptic potential, EPSPs) 
(рис.  3) [14]. Пресинаптические 
ауто- и гетерорецепторы типа н₃ 
могут располагаться на соме, ак-
сонах и дендритах, тормозя син-
тез и выделение гистамина и дру-
гих передатчиков. что касается н₃ 
постсинаптических рецепторов, 
находящихся на соме клеток-ми-
шеней, то, например, в  стриату-
ме они встречаются часто в паре 
с  дофаминовыми рецепторами 
D₂, понижая их сродство с  ли-
гандами. интересным свойством 
н₃-рецепторов является их высо-
кая конститутивная активность, 
то есть спонтанная активность 
в отсутствие гистамина, которая 
играет важную роль в головном 
мозге. н₃-рецепторы участвуют 

 Гистидин 
Гистидин-

декарбоксилаза 

Везикулярный 
переносчик 

моноаминов
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Рис. 2. Синтез и метаболизм гистамина в варикозном расширении аксона 
нейрона туберомамиллярного ядра*
* Адаптировано по [7].
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в регуляции сна – бодрствования 
и  когнитивных функций путем 
модуляции выброса или синтеза 
гистамина и  других нейропере-
датчиков. Уже несколько обра-
тимых агонистов н₃-рецепторов, 
способных блокировать их спон-
танную активность, проходят 
клинические испытания у боль-
ных шизофренией, эпилепсией, 
нарколепсией, ожирением и  бо-
лезнью Альцгеймера. Другим 
отличительным свойством явля-
ется множественность изоформ 
этого рецептора, происходящих 
из общего гена и образующихся 
за счет альтернативного сплай-
синга [13]. 
интересно, что кроме нейрональ-
ных, тучных и микроглиальных 
клеток гистаминдекарбоксилазу 
экспрессируют клетки эпендимы 
головного мозга. Этот гистамин 
может быть вовлечен в  регуля-
цию образования стволовых кле-
ток, расположенных под эпенди-
мальным слоем. нейрональные 
стволовые клетки in vitro реа-
гируют на лиганды рецепторов 
н₁ и н₂ [13]. 
Гистаминергические нейроны 
являются ритмоводителями и де-
монстрируют регулярные спон-
танные низкочастотные разряды 
(1–4 Гц). При пробуждении и по-
веденческой активации их час-
тота возрастает, при засыпании 
и медленном сне – снижается, при 
быстром сне  – исчезает (рис.  4). 
Торможение гистаминергичес-
ких нейронов во сне опосредует-
ся ГАМкергическими нейронами 
«центра сна» в вентро-латераль-
ной преоптической области 
(ventrolateral preoptic nucleus, 
VLPO) [13]. кроме того, на ней-
роны туберомамиллярного ядра 
оказывают воздействие тормоз-
ные нейропептиды  – галанин 
и эндоморфин. Гистаминергичес-
ких рецепторов на клетках VLPO 
нет, так что взаимодействие 
этих двух систем – гистаминер-
гического «центра бодрствова-
ния» туберомамиллярного ядра 
и ГАМкергического «центра сна» 
вентро-латеральной преопти-
ческой области – носит односто-
ронний характер. Считается, что 

такое взаимодействие гистами-
новой системы с активирующей 
(орексинергической) и  тормоз-
ной (ГАМкергической) придает 
дополнительную устойчивость 
всему механизму. 
нейрональный гистамин участ-
вует во множестве функций 
мозга: поддержании гомеоста-
за мозговой ткани, регуляции 
некоторых нейроэндокринных 
функций, поведения, биорит-
мов, репродукции, температуры 
и  массы тела, энергетического 
обмена и водного баланса, в ре-
акции на стресс. кроме поддер-
жания бодрствования, мозговой 
гистамин участвует в сенсорных 
и  моторных реакциях, регуля-
ции эмоциональности, обучении 
и памяти [13]. 
Впервые предположения о  том, 
что гистамин является «гормо-
ном бодрствования», появились 
после того, как были обнаружены 
побочные снотворные эффекты 
первого поколения антигис-
таминных препаратов, прохо-

дящих гематоэнцефалический 
барьер (дифенгидрамин). Далее 
было обнаружено, что нейроны 
туберомамиллярного ядра ак-
тивны только в состоянии бодр-
ствования, но не сна. наконец, 
воздействие на гистаминергичес-
кую систему путем либо введения 
антагонистов н₃-рецепторов, ко-
торые ее активируют, либо введе-
ния альфа-фторметилгистидина, 
блокирующего синтез гистами-
на, либо удаления гена ГДк нару-
шает цикл бодрствования – сна 
у нокаутных мышей [13]. из всех 
ныне известных нейронных сис-
тем именно гистаминергическая 
наиболее чувствительна к изме-
нению уровня бодрствования  
[8, 15]. 
У мышей, нокаутных по гену 
ГДк, отмечается увеличение доли 
представленности быстрого сна, 
снижение мощности тета-ритма 
в  бодрствовании и  дельта-рит-
ма – в медленном сне, снижение 
представленности бодрствова-
ния в темное время суток и по-
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АТф – аденозинтрифосфорная кислота; AЦ – аденилилциклаза; ГДк – гистидиндекарбоксилаза;  
цАМф – циклический аденозинмонофосфат; EPSPs – возбуждающие постсинаптические потенциалы;  
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IKL – фоновый ток утечки к+; NMDA – N-метил-D-аспартат.

Рис. 3. Опосредуемая гистамином передача и клеточные механизмы, участвующие в реализации 
его функций*
* Адаптировано по [11, 14]. 
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вышенная сонливость. Послед-
няя проявляется снижением как 
реактивности (латентности ко 
сну после воздействия на живот-
ное пробуждающими стимулами: 
выключением света или поме-
щением мыши в  новую клетку), 
так и  активности в  темный пе-
риод суток по сравнению с кон-
трольными мышами (wild-type). 
Мыши, нокаутные по гену ГДк 
или по гену н₁-рецептора, более 
активны в  дневное время, чем 
мыши из группы контроля. Вза-
имодействуя с ГАМкергической, 
гистаминергическая система тор-
мозит поведенческие проявления 
сенситизации (понятие, обратное 
толерантности), вызванной хро-
ническим введением метамфета-
мина [16, 17]. 
Гистаминергическая система 
играет важную роль в  форми-
ровании нарколептического фе-
нотипа. Хотя само заболевание 
связано с недостаточностью орек-
синовой передачи, в  опытах на 
собаках-«нарколептиках» было 
показано, что во время катаплек-
сических приступов активность 
гистаминергических нейронов 
сохраняется, в  то время как се-
ротонинергических – резко сни-
жается, а норадренергических – 

вовсе прекращается [18]. При 
этом антагонисты н₃-рецепторов 
снижают избыточную сонли-
вость и частоту катаплексических 
приступов, блокируя, по-види-
мому, тормозные ауторецепторы, 
обеспечивающие отрицательную 
обратную связь, что приводит 
к увеличению выброса гистами-
на в синаптические щели. Уже не-
сколько веществ такого рода про-
ходят клинические испытания 
в качестве лекарственных средств 
для лечения нарколепсии [14]. 
кроме этого, модуляция гиста-
минергической системы может 
быть использована для лечения 
и других нарушений цикла «сон – 
бодрствование». Так, трицикли-
ческий антидепрессант доксепин 
не только тормозит обратный за-
хват норадреналина и серотони-
на, но и  является антагонистом 
рецепторов н₁ и н₂ и, вследствие 
этого, с успехом применяется для 
лечения инсомнии у  пожилых 
больных. наоборот, избыточная 
сонливость может быть подав-
лена введением антагонистов 
н₃-рецепторов [14].
инсомния является самым рас-
пространенным нарушением сна 
и, по разным данным, представ-
ляет серьезную проблему для 

12–22% населения. фармакотера-
пия нарушений сна, несмотря на 
большое количество снотворных 
препаратов, остается сложной за-
дачей. В целом гипнотики можно 
разделить на pro S (pro sleep)  – 
для сна  – и  anti W (anti wake)  – 
против бодрствования [19, 20]. 
В настоящее время большинство 
снотворных препаратов относят 
к pro sleep группе. они в основ-
ном представлены снотворными 
средствами, воздействующими 
на постсинаптический ГАМкер-
гический комплекс. Сюда входят 
барбитураты, бензодиазепины 
и  Z-препараты (зопиклон, зол-
пидем и залеплон). В этой связи 
представляется интересным про-
анализировать существующий 
опыт использования в  качестве 
гипнотика типичного anti W пре-
парата – доксиламина сукцината 
(Донормил). 
Доксиламина сукцинат является 
антагонистом н₁-гистаминовых 
рецепторов, с  временем дости-
жения максимальной концент-
рации в плазме, равным 2 часам, 
и  периодом пол у выведения 
10 часов. Примерно 60% доксила-
мина выводится с мочой в неиз-
мененном виде, а его метаболиты 
неактивны.
Был проведен ряд исследова-
ний по применению этого пре-
парата в  качестве снотворного 
средства. В одном из них, рандо-
мизированном двойном слепом 
с  3  параллельными группами, 
сравнивалась эффективность 
и  переносимость доксиламина 
сукцината (15  мг) с  золпидемом 
(10 мг) и плацебо при лечении ин-
сомнии (с изучением синдрома 
отмены) [21]. В  исследовании 
приняли участие 338 пациентов 
в возрасте от 18 до 73 лет. С одной 
стороны, результаты подтверди-
ли превосходство доксиламина 
над плацебо в  отношении сно-
творного действия, с другой – по-
казали сопоставимую эффектив-
ность доксиламина и золпидема, 
подтвердили хорошую перено-
симость доксиламина и  золпи-
дема и не выявили синдрома от-
мены при прекращении приема 
доксиламина. 

ЭЭГ

Быстрый сон

Медленный сон Звук Пробуждение

Бодрствование

1 сек

1 сек

нейрон

нейрон

ЭЭГ

Рис. 4. Гистаминергический нейрон мыши в цикле «сон – бодрствование»* 
* Адаптированно по [7].
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нами было проведено открытое 
несравнительное исследование 
препарата Донормил с  целью 
оценки его эффективности и без-
опасности у больных инсомнией 
[22]. С помощью анкетного мето-
да, психологических тестов, поли-
сомнографии было обследовано 
50 больных инсомнией в возрасте 
от 24 до 60 лет (средний возраст 
56,6  лет) до и  после 10-дневного 
курса лечения Донормилом (15 мг 
на ночь). Результаты исследова-
ния показали, что после терапии 
Донормилом улучшились такие 
субъективные характеристики 
сна, как продолжительность сна, 
качество сна и утреннего пробуж-
дения, снизилось количество ноч-
ных пробуждений и длительность 
засыпания. объективные поли-
сомнографические исследования 
подтвердили «субъективную» 
эффективность Донормила, о чем 
свидетельствуют: уменьшение 
длительности засыпания; увели-
чение длительности сна; увеличе-
ние времени фазы быстрого сна; 
улучшение индекса качества сна. 
Переносимость терапии была хо-
рошей – ни один пациент не от-
метил каких-либо побочных эф-
фектов, все пациенты полностью 
прошли планируемый курс лече-
ния. кроме того, на фоне лечения 
Донормилом не было отмечено 
ухудшения течения сопутствую-
щих соматических и  неврологи-
ческих заболеваний. 
В рандомизированном двойном 
слепом перекрестном плацебо-
контролируемом исследовании 
изучалось влияние доксилами-
на на структуру сна и состояние 
когнитивных функций, памяти 
и  скорости реакций при одно-
кратном приеме 15 мг доксилами-
на сукцината или плацебо у здо-
ровых добровольцев [23]. В  ходе 
исследования было выявлено, что 
показатели общей продолжитель-
ности сна, числа пробуждений 
во время сна, длительности чет-
вертой фазы первого цикла сна 
и  парадоксальной фазы первого 
цикла сна, количество циклов сна 
(смены фаз глубокого и парадок-
сального сна) в группе доксилами-
на и плацебо не отличались. После 

приема доксиламина значительно 
снижалась общая продолжитель-
ность пробуждений во время сна. 
Прием доксиламина приводил 
к значительному укорочению пер-
вой стадии и удлинению второй 
стадии. При этом доксиламин не 
влиял на продолжительность тре-
тьей и четвертой стадий и фазы 
быстрого сна. Более подробный 
анализ показал, что после приема 
доксиламина в сравнении с пла-
цебо значительно улучшалось ка-
чество и увеличивалась глубина 
сна, тогда как ясность сознания 
и  состояние при пробуждении 
при приеме препарата и плацебо 
не отличались. При приеме док-
силамина ни у одного из 18 испы-
туемых не отмечено каких-либо 
изменений кратковременной па-
мяти и  скорости реакций. При 
проведении данного исследова-
ния не наблюдалось каких-либо 
нежелательных явлений. 
Результаты проведенных иссле-
дований свидетельствуют об 
эффективности и  безопасности 
использования Донормила при 
нарушениях сна и широких воз-
можностях его применения. от-
сутствие эффекта последействия 
и, что немаловажно, доступность 
препарата позволяют применять 
Донормил для ситуационного 
приема в  условиях стресса при 
развитии адаптационной формы 
инсомнии. По данным Амери-
канской ассоциации медицины 
сна (American Academy of Sleep 
Medicine), 20% населения испы-
тывают острую инсомнию по 
крайней мере раз в год, а 90% – по 
крайней мере раз в жизни. Персис-
тирование стресса и  связанные 
с ним нарушения сна являются ве-
дущим фактором хронификации 
инсомнии. Проведенные нами 
исследования показали, что ра-
зовый прием снотворных средств 
после острого эмоционального 
стресса полностью нивелировал 
негативное влияние последнего на 
структуру сна, а также отмечен-
ное после стресса увеличение час-
тоты сердечных сокращений и ва-
риабельности сердечного ритма. 
Более качественный сон приво-
дил к  улучшению показателей 

бодрствования (по результатам 
тестов для оценки внимания, па-
мяти, тонкой моторики рук) [24]. 
Таким образом, коррекция пара-
метров ночного сна в  условиях 
стресса нейтрализует негативные 
воздействия стресса, повышает 
адаптивные возможности чело-
века и  является профилактикой 
развития хронической инсомнии.
Еще одним важным показани-
ем к  применению Донормила 
представляется инсомния на 
фоне лекарственной зависимос-
ти. наиболее частой причиной 
возникновения данной формы 
инсомнии является длитель-
ный прием снотворных средств, 
воздействующих на постсинап-
т и ческ ий ГА Мкерг и ческ ий 
комплекс, в  большинстве слу-
чаев бензодиазепинов. При дан-
ном расстройстве один из эта-
пов лечения – перевод пациента 
на снотворный препарат другой 
химической группы, в  качестве 
которого с  успехом может быть 
использован Донормил, так как 
он является антагонистом рецеп-
торов другого нейромедиатора. 
Следует отметить, что Донормил 
можно использовать во время бе-
ременности, по результатам адек-
ватных и хорошо контролируе-
мых исследований [25].
Между тем Донормил, не обла-
дающий миорелаксирующим 
действием, с осторожностью дол-
жен применяться в  случаях по-
дозрения на наличие синдрома 
обструктивного апноэ сна, что 
особенно актуально у  пожилых 
больных, так как у  данной ка-
тегории пациентов эта болезнь 
часто протекает субклинически 
и  может быть диагностирована 
только при проведении полисом-
нографических исследований [25].
Таким образом, многообразие 
систем, участвующих в организа-
ции состояний сна и бодрствова-
ния, позволяет успешно исполь-
зовать для коррекции инсомнии 
препараты, воздействующие на 
различные рецепторные комп-
лексы, в том числе входящие в со-
став одной из наиболее важных 
активирующих систем головного 
мозга – гистаминергической.  
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The authors review structure, morphological and neurochemical chains of the brain histaminergic system, one of 
the main wakefulness promoting systems. Biochemistry of the histamine turnover and characteristics of histamine 
receptors are summarized. The authors focuse on the interactions between the histaminergic and orexinergic 
(hypocretinergic) systems. Examples of effects of experimental modulation of the histaminergic system on the 
sleep-wake cycle are presented. The authors deduce that orexine neurons coordinate wakefulness promoting system 
primarily through their effects on histamine neurons. Uses of central H₁-antihistamines for the correction of varied 
forms of insomnia were discussed.
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В статье анализируются наиболее известные физиологические 
и психологические концепции и модели сновидения. Все модели 
и концепции рассматриваются с точки зрения той функции, которой 
они наделяют либо фазу сна со сновидениями (физиологические модели), 
либо сами сновидения (психологические модели). Основными функциями 
сновидений признаются компенсаторно-восстановительная, 
информационная и сохранения состояния сна. 
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чаще всего рассматривают 
следующие функции сно-
видений: способ компенса-

ции и восстановления психичес-
кого и соматического гомеостаза, 
метод переработки полученной 
днем информации, средство за-
щиты состояния сна от вторже-
ния психических и соматических 
раздражителей.
С физиологической точки зрения 
сновидения в большей мере харак-
терны для так называемой фазы 
быстрого (парадоксального) сна, 
или, другими словами, фазы сна 
с быстрыми движениями глаз. Па-
радоксальной эту фазу сна назы-
вают из-за того, что в этот период 
вегетативные параметры состоя-
ния человека достигают, в отличие 
от других периодов сна, уровня 
бодрствования. В то же время это 
состояние существенно отличается 
от бодрствования тем, что из всех 
активирующих систем мозга в па-
радоксальном сне задействованы 

лишь некоторые, а очень важные 
моноаминергические нейроны 
ствола мозга не активны. Парадок-
сальный сон запускается из цент-
ра коры, расположенного в задней 
части мозга в области варолиево-
го моста и продолговатого мозга. 
обычно, говоря о  сновидениях, 
имеют в  виду галлюцинаторную 
продукцию коры именно в  этой 
фазе сна, при этом не исключается, 
что сновидения имеют место и  в 
другие периоды сна. 
Практически все психологические 
модели сновидения сформирова-
лись в  результате потребностей 
психотерапевтически ориентиро-
ванных психологических школ. 
Соответственно, сновидения в них 
рассматриваются, например, как:
 ■ попытка возврата в  сознание 

вытесненного, неприемлемого 
сознанием личного опыта (пси-
хоанализ); 

 ■ компенсационные усилия по 
возврату сознательных устрем-

лений к фундаментальным бес-
сознательным установкам (ана-
литическая психология); 

 ■ подготовка субъекта к будущим 
трудностям бодрствования (ин-
дивидуальная психология);

 ■ экзистенциальные послания об 
актуальной внутренней ситу-
ации сознанию субъекта с  по-
пыткой завершить проблемную 
ситуацию, опредмеченную фи-
гурой сновидения (гештальт-
психология); 

 ■ восстановление способности 
к  поисковой активности через 
замену реальной, фрустрирую-
щей такую активность ситуа-
ции на искусственную, симво-
лически связанную с  реальной 
(модель Ротенберга).

Приведенные психологические 
модели и концепции, безусловно, 
не исчерпывают всего многооб-
разия психологических подходов 
к пониманию сновидения.

Физиологические подходы 
к пониманию феномена 
сновидения
Компенсаторно-восстановительный 
аспект сновидений
обилие физиологических моде-
лей делает возможным их обзор 
лишь в максимально обобщенном 
виде. Так, в отечественной школе 
физиологии долгое время преоб-
ладал подход, основанный на идее 
и.П. Павлова о том, что сновиде-
ние есть результат хаотическо-
го растормаживания различных 
участков коры. Развивая учение 
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и.П. Павлова, ф.П. Майоров [1] 
предложил теорию, согласно ко-
торой сновидения, являющиеся 
функцией коры и подкорки голов-
ного мозга, рассматриваются как 
органическая часть процесса сна. 
При этом они представляют собой 
растормаживание нервных следов, 
связанных с прошлым жизненным 
опытом человека, который видит 
сновидения под воздействием 
влияния внешних раздражителей 
и внутренних изменений в мозге. 
Последовательность сновидческих 
картин основана на временных 
корковых связях и ассоциациях.
фундаментально исследовал фе-
номен сновидений В.н. касаткин, 
который рассматривал сновиде-
ния как условно-рефлекторный 
процесс. Для В.н. касаткина было 
важно, что сновидения могут воз-
никать в любой, а не только в па-
радоксальной фазе сна, причем ха-
рактер сновидений в разных фазах 
существенно различается [2, 3]. Так, 
в фазе медленного сна преобладают 
зрительные образы прошедшего 
дня в серо-желтой цветовой гамме. 
Другие авторы отмечают, что такие 
сновидения скорее напоминают 
размышления, чем галлюцинатор-
ные переживания. В парадоксаль-
ной фазе сновидения красочней, 
они оперируют более глубокими 
воспоминаниями. Представлен-
ность различных каналов воспри-
ятия во время бодрствования со-
ответствует той же их пропорции 
в сновидениях. непонятность сно-
видения, по мнению В.н. касат-
кина, объясняется допороговыми, 
случайными, не важными на созна-
тельном уровне, закрепленными 
в  памяти следами, а  также пред-
пороговыми ощущениями сомати-
ческой природы, которые получают 
свое выражение в зрительных сце-
нах. Сновидения могут отражать 
нормальные и патологические про-
цессы в организме. Была отмечена 
связь между частотой, богатством 
содержания сновидений и  пси-
хической активностью, уровнем 
развития интеллекта, профессией 
и эмоциональной сферой субъекта.
исследования современных фи-
зиологов и биологов носят сущест-
венно более глубокий и детальный 

характер и порой сопровождают-
ся неожиданными результатами. 
В  частности, н. лорткипанидзе 
и  М. Майсурадзе (2008) пришли 
к весьма нетривиальному выводу 
о том, что фаза парадоксального 
сна может быть полноценно заме-
нена бодрствованием [4].
В работе A. Stevens было показа-
но, что мозговые волны во время 
парадоксального сна зарождают-
ся в  стволе и  распространяются 
вверх, через промежуточный мозг, 
в кору («молодой мозг») [5]. Дока-
зательством того, что структуры 
«древнего» мозга играют сущест-
венную роль в сновидениях совре-
менного человека, являются такие 
сюжеты сновидений, как падение 
с высоты, побег от преследователя, 
отражение нападения и постоянно 
повторяющиеся попытки решить 
одну и ту же задачу и т.д.
Заслуживают внимания исследова-
ния на животных M. Jouvet [6]. Ме-
тодом электрокоагуляции у кошек 
разрушались locus coeruleus, вслед-
ствие чего мышцы во время сна не 
расслаблялись, и кошки двигались 
в соответствии с сюжетом снови-
дения. они поднимались на задние 
лапы, а передними боролись про-
тив снящихся врагов. Животные 
бегали по лаборатории, охотились 
на воображаемых мышей или спа-
сались бегством от воображаемых 
врагов. некоторые кошки совер-
шали движения челюстями и обли-
зывались, как при принятии пищи. 
Другие «лакали» молоко из вообра-
жаемых мисок. Во время всех этих 
действий глаза кошек могли быть 
как открытыми, так и закрытыми, 
а нахождение в состоянии сна под-
тверждалось снимаемой при этом 
электроэнцефалограммой. В  ходе 
эксперимента отмечался рост аг-
рессивности животных во сне. 
Животных было трудно разбудить 
даже с помощью сильных раздра-
жителей. Аналогичные результаты 
были получены в 1982 г. A. Morrison 
[7]. обобщая имеющиеся наблюде-
ния, M. Jouvet предположил, что 
в ходе эволюции у высших живот-
ных механизм сновидений возник 
как способ тренировки и закрепле-
ния форм естественного, инстинк-
тивного поведения. 

определенный интерес представ-
ляет эволюционный подход к по-
ниманию филогенеза сна и его па-
радоксальной фазы, который был 
предложен одним из основателей 
современной школы «осознанных 
сновидений» S. LaBerge [8]. он 
включает следующие позиции:
1.  Медленный сон возник у  теп-

локровных животных как спо-
соб экономии энергии во время 
фазы пассивности (ночной или 
дневной) примерно 180 млн лет 
назад в  результате отделения 
теплокровных животных от 
хладнокровных.

2.  Быстрый сон появился вмес-
те с  развитием способности 
к  живорождению, примерно 
130 млн лет назад. новорожден-
ные теплокровных, в отличие от 
хладнокровных, беспомощны, 
и требуется время на их разви-
тие. фаза быстрого сна у ново-
рожденных в разы длиннее, чем 
у взрослых особей. Быстрый сон 
выполняет функции стимуля-
ции развития нервной системы 
и психики новорожденных.

3.  Эволюция форм поведения от 
рефлекторного к инстинктивно-
му, затем к привычному и, нако-
нец, к  намеренному предпола-
гает, что намеренное поведение 
включается в условиях сложной 
и непредсказуемой среды. Сно-
видения взрослых позволяют от-
делиться от внешнего мира и оп-
робовать альтернативные схемы 
поведения, переживания и  по-
нимания, что позволяет живот-
ным, способным к быстрому сну, 
лучше адаптироваться к среде.

Сновидение чаще всего рассматривают 
как способ компенсации 
и восстановления психического 
и соматического гомеостаза, метод 
переработки полученной днем 
информации или как средство защиты 
состояния сна от вторжения психических 
и соматических раздражителей.
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Таким образом, большинство фи-
зиологических моделей рассмат-
ривает фазу парадоксального сна 
и  сновидения как неотъемлемую 
часть рекреативного процесса. 

Информационный аспект 
сновидения
Согласно активационной модели 
J.A. Hobson и R. McCarley [9, 10], 
сновидения возникают в  резуль-
тате того, что во время сна сиг-
налы из низших отделов мозга 
достигают высших. Высшие отде-
лы мозга путем комбинирования 
и  сравнения с  имеющимся опы-
том пытаются связать их в  еди-
ное повествование. Сновидения 
есть непосредственное отражение 
процесса, когда в  памяти проис-
ходит поиск и просмотр образов, 
наиболее соответствующих эндо-
генно порождаемым паттернам 
возбуждения.
Полемизируя с  авторами актива-
ционной модели, A. Rothenberg 
справедливо отмечает, что такой 
подход не объясняет возникнове-
ние символизма в сновидении [11]. 
J.A. Hobson утверждает, что мета-
форы сновидений представляют 
собой ассоциации высокого уров-
ня, которые синтезируют в  себе 
большой объем информации [12].
Многие исследователи отдельно 
подчеркивают значимость эмоций 
в сновидениях. Так, S. Lowy пола-
гает, что сновидения как порожда-
ют, так и регулируют эмоции. Про-
цесс сна влияет на обмен веществ, 
поэтому он регулирует и чувства, 
но в  то же время он создает об-
разы, которые эти чувства вызы-
вают. изначально сновидения не 
предназначены для сознательного 
воспоминания, их назначение  – 
быть «сознательно» пережитыми 
во время сна [13]. А I. Wasserman 
и B. Balif считают, что если человек 
просыпается с неким чувством, то 
оно соответствует эмоциональной 
окраске финальной части сновиде-
ния [14].
E. Hartmann [15] развивает подход 
J.A. Hobson, включая в рассмотре-
ние процессы, протекающие в фазе 
медленного сна. В медленном сне 
происходит логическая обработка 
информации из кратковременной 

памяти («медленные сновидения» 
больше похожи на размышления, 
чем на образные переживания), а в 
быстром – связывание результатов 
переработки с уже имеющимся ма-
териалом в долговременной памя-
ти, что и представляется в сюжете 
сновидения. При этом функцио-
нальность парадоксальной фазы 
сна обусловлена тем, что она:
 ■ очищает нервную систему от 

метаболитов, накопившихся 
в  других фазах цикла «сон  – 
бодрствование»;

 ■ обеспечивает развивающийся 
мозг ребенка или даже плода 
внутренним источником квази-
сенсорной стимуляции коры;

 ■ реорганизует в  центральной 
нервной системе «паттерны» 
разрядов, нарушающиеся во 
время фазы медленного сна;

 ■ является необходимым восста-
новительным периодом, под-
готавливающим постепенный 
переход к бодрствованию от пе-
риода сенсорной депривации во 
время фазы медленного сна;

 ■ в парадоксальной фазе проис-
ходит «сбрасывание» накопив-
шейся ненужной информации, 
что открывает возможности 
восприятия нового;

 ■ в фазе парадоксального сна про-
исходит трансформация содер-
жаний кратковременной памя-
ти в долговременную. При этом, 
согласно данной точке зрения, 
часть информации «сбрасыва-
ется», то есть подвергается аб-
солютному забыванию;

 ■ в парадоксальном сне психичес-
кая активность направлена на 
решение текущих эмоциональ-
ных проблем сна и обеспечива-
ет адаптацию организма к усло-
виям, окружающим в это время.

Согласно близкой к  модели 
E. Hartmann концепции сновиде-
ния как процесса «антиобучения» 
F. Crick и  G. Mitchison, функция 
сновидений состоит в  удалении 
определенных нежелательных свя-
зей между нервными клетками 
в коре головного мозга. Сон явля-
ется периодом утилизации ненуж-
ной информации и  способом ее 
забыть. Поэтому, если сновидение 
по какой-то причине запомни-

лось, его нужно по возможности 
быстрее забыть, поскольку пат-
терны сновидческого поведения 
деструктивны для бодрствующего 
человека [16].

Сновидение как способ сохранения 
состояния сна
Подход J.A. Hobson и R. McCarley 
и близкий к нему подход D. Foulkes 
[17] (сновидение – это когнитив-
ная схема, упорядочивающая хао-
тическую активацию памяти) по-
мимо информационного аспекта 
могут быть рассмотрены и с этих 
позиций. В частности, когнитив-
ные схемы, которыми пользуют-
ся высшие отделы мозга, пытаясь 
«оформить» идущую из нижеле-
жащих отделов активность, часто 
рассматриваются как «сказки, 
которые мозг рассказывает себе 
ночью» с  очевидно охраняющим 
само состояние сна смыслом.
Подход G. Globus [18] также опи-
рается на идею «когнитивного 
оформления» идущих из низших 
отделов мозга спонтанных им-
пульсов, однако они активируют 
не случайные элементы памяти, 
а значимые в актуальной ситуации 
субъекта. G. Globus соглашается 
с A.J. Hobson и R. McCarley в том, 
что сновидения обусловливаются 
нейрологически. Беспорядочные 
вспышки нейронной активности 
стимулируют секрецию биохи-
мических нейротрансмиттеров 
в  мозге и  таким образом запус-
кают активационный механизм 
сновидения. При этом бессозна-
тельные страхи и желания также 
активируются этой беспорядоч-
ной стимуляцией и реализуются, 
как только блок соответствующих 
воспоминаний окажется актив-
ным. Таким образом, для G. Globus 
природа сновидений не хаотична, 
а, напротив, наполнена смыслом.

Психологические подходы 
к пониманию феномена 
сновидения
Сновидение как способ сохранения 
сна в психоаналитической теории
Модель снообразования S. Freud 
была сформирована им в то время, 
когда процессы торможения еще 
не были известны, и в этом смысле 
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его концепция «вытеснения» как 
способа удержания под контролем 
активных психических содержа-
ний выглядела достаточно убеди-
тельно. идея S. Freud [19] в отно-
шении сновидений заключалась 
в том, что они вызваны активны-
ми, но вытесненными, скрыты-
ми от самого сновидца мыслями, 
желаниями и фантазиями. Вытес-
нение провоцируется несовмес-
тимостью таких желаний с созна-
тельной установкой человека. 
В психоанализе под вытеснени-
ем понимается особый вид забы-
вания, которое вызывается не-
совместимостью определенных 
психических содержаний с  со-
знательными представлениями 
человека о самом себе либо трав-
мирующим психику характером. 
основу таких содержаний состав-
ляют разного рода инфантильные 
сексуальные или агрессивные по-
буждения. Дневные события тем 
или иным образом активизируют 
эти бессознательные содержания, 
и во время сна (рис.), когда линия 
вытеснения слабеет, они достига-
ют границы восприятия. В состоя-
нии сна моторное отреагирование 
желаний заблокировано и  воз-
буждение, вызванное этими же-
ланиями, направляется в сторону 
участков коры, ответственных за 
восприятие, в основном зритель-
ного и  слухового. Достигнув их, 
возбуждение вызывает галлюци-
наторное исполнение этих подав-
ленных желаний, но в искаженной, 
приемлемой для цензуры форме.
как видно из рисунка, во время 
сна вытесненное влечение, опи-
раясь на случайные раздражители 
и  накладываясь на нейтральные, 
то есть не получившие какой-либо 
эмоциональной оценки, остатки 
дневных впечатлений, сталкива-
ясь с работой механизмов сгуще-
ния, смещения и  символизации 
(цель которых  – замаскировать 
исходные запретные желания), на-
ходят свое выражение в виде сно-
видения. Этот процесс называется 
работой сновидения. нейтраль-
ность остатков дневных впечатле-
ний важна, поскольку, получив ка-
кую-либо эмоциональную оценку, 
они уже не могут быть использо-

ваны как свободный «строитель-
ный материал» для сновидения 
из-за связанности с определенны-
ми аффектами.
Таким образом, основная функ-
ция сновидения – это сохранение 
самого состояния сна, подвер-
гающегося опасности из-за воз-
действия сильных и недостаточно 
вытесняемых психических и  со-
матических раздражителей. Этим 
психоаналитические представле-
ния о  функциональности снови-
дений не исчерпываются, модель 
снообразования S. Freud включает 
и исполнение вытесняемых жела-
ний, и залечивание нарциссичес-
ких травм, и  контактный барьер 
между сознательной и  бессозна-
тельной психикой и  целый ряд 
других аспектов.

Компенсаторная функциональность 
сновидения в концепции C.G. Jung
В отличие от психоанализа, где 
сновидения рассматриваются как 
в  некотором смысле «побочный 
продукт», возникающий в виде ре-
акции на вытеснение непереноси-
мого материала, в аналитической 
психологии сновидениям отво-
дится гораздо более существен-
ная роль. Это связано с представ-
лениями аналитической школы 
о  том, что сновидения играют 
роль естественного регулятора 
отношений бессознательной и со-
знательной частей психики и пред-
ставляют собой послания одного 

из аспектов бессознательного 
к сознанию (а точнее – к Эго-ком-
плексу). Такое послание должно 
скомпенсировать накопившееся 
расхождение между сознательной 
установкой человека и его бессо-
знательными устремлениями. По 
мнению C.G. Jung, сновидения: 
 ■ выражают бессознательные 

процессы личностного и  архе-
типического уровня; 

 ■ содержат смысл, который мо-
жет быть понят; 

 ■ отражают компенсационные 
отношения между бессозна-
тельным и сознанием;

 ■ указывают направление психи-
ческой индивидуации человека.

В компенсаторном плане можно 
выделить три типа отношений 
между бессознательным и созна-
нием и, соответственно, три типа 
сновидений. 
к отношениям первого типа от-
носится полное несоответствие 
между бессознательной и  созна-
тельной установками. В  этой си-
туации бессознательное будет пы-
таться донести до сознания свою 
установку в  виде сновидений, 
чаще всего кошмарного содержа-
ния, либо проявляющихся в  сю-
жетах, действие которых будет 
полной противоположностью ре-
альной жизни. 
Второй тип отношений проявля-
ется в случае, если в целом человек 
следует бессознательной установ-
ке, однако в какой-то конкретной 
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ситуации отклоняется от нее, на-
пример, в  силу невозможности 
проявить свои чувства или жела-
ния. В такой ситуации сновидение 
будет пытаться скомпенсировать 
это отклонение построением та-
кого сюжета, который не будет 
слишком сильно отличаться от 
бодрственной жизни, но все же 
будет содержать элемент, отсут-
ствующий в ней.
отношения третьего типа харак-
теризуются гармонией запроса 
обеих частей психики, что нахо-
дит свое выражение в сновидени-
ях, действие которых в основном 
соответствует происходящему 
наяву. При этом превалирует же-
лательная сознательная тенден-
ция, например, когда человек по-
нимает, что его работа не отвечает 
внутреннему запросу, и планирует 
шаги по поиску новой, в сновиде-
нии это может найти свое выраже-
ние в сюжетах об успешности его 
на новом поприще [20, 21].

Рекреативная и адаптивная 
функциональность сновидений 
в индивидуальной психологии A. Adler
основная функция сновидения – 
приготовление сновидца в  соот-
ветствии с  его индивидуальным 
жизненным стилем к  будущим 
трудностям и  ограждение его от 
реальных трудностей. Само сно-
видение – лишь «сопутствующий 
продукт», средство к  овладению 
будущим положением дел, оно 
отражает соотношение сил души 
и  тела и  ожидаемых трудностей. 
Сновидения дают ключ к  пони-
манию будущего в  том смысле, 
что они раскрывают внутренние 
тенденции поведения до того, как 
они начинают быть активными 
в  бодрственной жизни. A. Adler, 
в отличие от S. Freud, считал, что 
основу сновидений составляют 
тенденции самоуважения и  гос-
подства над другими, которые 
противостоят самоуничижению 
и саморазрушению, а сексуальные 
мотивы вторичны.
A. Adler не рассматривал снови-
дения как заместительное удов-
летворение желаний (особенно 
инфантильно-сексуальных). он 
полагал, что они, являясь функ-

цией жизненного стиля, относятся 
к попытке спрогнозировать разви-
тие событий в будущем и подгото-
виться к нему, используя свой про-
шлый опыт [22]. 
В индивидуальной психологии 
сновидения рассматриваются как 
природное психотерапевтическое 
средство, поскольку они активи-
зируют фантазию, способствуют 
эмоциональной разрядке, плани-
руют будущие решения [23]. 

Компенсаторно-восстановительная 
функциональность сновидений 
в психологии гештальта
Гештальт-психология в  основе 
психической активности субъек-
та видит процессы актуализации 
и  деактуализации различных 
проблемных ситуаций. В состо-
янии сна эти процессы оказыва-
ются спроецированными в сферу 
восприятия в  опредмеченном 
виде. В  частности, актуальная 
ситуация опредмечивается ка-
кой-либо фигурой сновидения, 
выделенной из фона. Деактуали-
зация ситуации сопровождается 
переходом фигуры из переднего 
плана в фон.
F. Perls [24] вначале рассматривал 
сновидения как проекцию или от-
чуждение проблемной ситуации, 
впоследствии он пришел к  вы-
воду о том, что сновидения – это 
«экзистенциальные послания», 
образные сообщения об актуаль-
ном состоянии жизни сновидца. 
С функциональной точки зрения 
сновидение может рассматривать-
ся как:
 ■ проекция психических и  сома-

тических особенностей сновид-
ца в виде образов сновидения;

 ■ описание актуального психофи-
зиологического состояния;

 ■ реакция на проблемную ситу-
ацию с  попыткой завершения 
гештальта. Запоминание снови-
дения  – сигнал о  незавершен-
ности гештальта;

 ■ отражение реорганизации про-
цессов фона и  фигуры (деакту-
ализации проблемной ситуа-
ции);

 ■ все персонажи сновидения оп-
редмечивают те или иные осо-
бенности самого сновидца.

Таким образом, сновидения вы-
полняют компенсаторно-восста-
новительную функцию и  могут 
служить попыткой завершения 
актуальной проблемной ситуации.

Компенсаторно-восстановительная 
функциональность сновидения 
в концепции В.С. Ротенберга
В.С. Ротенберг [25], развивая соз-
данную им концепцию поисковой 
активности, выдвинул гипотезу 
о том, что состояние сна необхо-
димо человеку (и животному) для 
восстановления исчерпанного за 
время бодрствования потенци-
ала поисковой активности. Под 
поисковой активностью пони-
мается активное поведение в  ус-
ловиях неопределенности, когда 
человек не имеет возможности 
прогнозировать успешность своей 
деятельности.
Сновидения представляют собой 
«запасной» способ восстановления 
поисковой активности. В  бодр-
ствовании в  силу сложности 
и  многочисленности фрустриру-
ющих факторов субъект (или жи-
вотное) вынужден отказываться от 
поисковой активности, прибегая 
к  защите в  виде вытеснения, что 
сопровождается не только риском 
дезадаптации, но и угрозой разви-
тия различных заболеваний. Во сне 
вытеснение устраняется и начина-
ется восстановление поисковой ак-
тивности. Реальная проблема заме-
няется символической, в которой 
субъект уже способен проявлять 
высокую поисковую активность, 
а она, независимо от содержания, 
обладает основной ценностью. 
Сновидения создают прекрасные 
условия для решения этой задачи: 
человек отключен от той реальнос-
ти, которая привела к  капитуля-
ции, и может заняться любой дру-
гой проблемой. Важно лишь, чтобы 
он получил опыт активного и ус-
пешного решения этой проблемы 
[25]. Таким образом, в концепции 
В.С. Ротенберга сновидения выпол-
няют две функции: 
 ■ восстановление способности 

к  поисковой активности через 
замену реальной, фрустриро-
вавшей такую активность ситу-
ации на искусственную; 
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 ■ устранение вытеснения как не-
конструктивного и  временного 
способа защиты от неприятных 
переживаний.

Заключение
Приведенный краткий обзор со-
стояния проблемы сновидений 
как в области физиологического, 

так и  психологического знания 
позволяет сделать вывод о  том, 
что, несмотря на достигнутые ус-
пехи, единая общепринятая тео-
рия состояния сна вообще и сна со 
сновидениями в  частности пока 
не сформирована. оценивая ди-
намику развития представлений 
о сновидении в физиологии и пси-

хологии, необходимо признать, 
что последняя испытывает гораз-
до больший дефицит новых идей 
и моделей, в то время как потреб-
ность в  них существенно нарас-
тает вместе с развитием большо-
го числа психотерапевтических 
практик, ориентированных на ра-
боту со сновидением. 
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Well-known physiological and psychological concepts and models of dream sleep are analyzed. The analysis 
of all concepts and models consider functions of either dream sleep phases (physiological models), or dreams 
themselves (psychological models). Recognized main functions of dream sleep include compensatory/regenerative, 
information functions and sleep maintaining.
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Автором предложен алгоритм постановки диагноза и выбора метода 
лечения инсомнии, базирующийся на устоявшихся международных 
рекомендациях по лечению нарушений сна. Инсомния представляет 
собой гетерогенное клиническое состояние, отличающееся различной 
феноменологией (пре-, интра- и постсомнические расстройства), 
временными критериями и этиологическими факторами (первичная 
и вторичная). При диагностике и определении стратегии терапии 
следует учитывать клинические особенности пациентов, данные 
интроспективных шкал и результаты полисомнографического 
исследования. К неспецифическим методам лечения инсомнии относятся 
мероприятия по нормализации режима и гигиены сна, методы 
поведенческой терапии. Специфические методы подразумевают 
назначение лекарственной терапии. 

Ключевые слова: инсомния, феноменология расстройств сна, 
неспецифические и специфические методы лечения инсомнии

Введение
инсомния является серьезной 
медицинской и  социальной про-
блемой, которая затрагивает, по 
различным подсчетам, от 6  до 
30% общей популяции. наличие 
инсомнии ассоциировано с  ве-
роятностью возникновения пси-
хических заболеваний, снижени-
ем числа продуктивных рабочих 
дней в  году, увеличением риска 
дорожно-транспортных проис-
шествий. кроме того, инсомния 
отягощает течение гипертоничес-
кой болезни, гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни, ишемичес-
кой болезни сердца [1–4]. несмот-
ря на очевидную клиническую 
важность, постановке диагноза ин-
сомнии врачами общей практики 
и специалистами уделяется недо-
статочно внимания. С нашей точки 
зрения, это обусловлено нехваткой 
знаний врачей в  области сомно-
логии, поскольку системного пре-
подавания дисциплин, связанных 
с особенностями функционирова-
ния организма человека во время 
сна, не ведется ни во время обуче-
ния в медицинском вузе, ни в сис-

теме дополнительного профессио-
нального образования. чаще всего 
инсомния расценивается как одно 
из проявлений основного заболе-
вания, например дисциркулятор-
ной энцефалопатии, в связи с чем 
принимается неправильное реше-
ние о  возможности лечения на-
рушений сна сосудистыми и ноо-
тропными препаратами. При этом 
обычно игнорируются феномено-
логические особенности синдрома 
инсомнии у  данного пациента, 
а  также не учитываются времен-
ной и  этиологический факторы. 
В  данной статье мы представим 
алгоритм действий врача по поста-
новке диагноза инсомнии и выбо-
ру метода лечения, базирующийся 
на устоявшихся международных 
рекомендациях по лечению этого 
состояния (табл. 1).
По определению Международной 
классификации расстройств сна 
(2005) [5], инсомния представля-
ет собой клинический синдром, 
характеризующийся наличием 
повторяющихся нарушений ини-
циации, продолжительности, кон-
солидации или качества сна, слу-
чающихся несмотря на наличие 
достаточного количества времени 
и  условий для него и  проявляю-
щихся нарушениями дневной дея-
тельности различного вида. Со-
гласно этому определению можно 
выделить 3  основных признака 
инсомнии.
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Расстройства сна

1.  клиническими проявлениями 
инсомнии могут быть любые 
нарушения процесса сна  – его 
инициации, поддержания или 
завершения.

2.  о  нарушениях сна можно го-
ворить только в  том случае, 
если есть возможность спать 
достаточное количество време-
ни (то есть инсомния не может 
быть диагностирована у людей, 
сознательно ограничивающих 
себя во сне). 

3.  Плохой сон должен проявлять-
ся нарушениями последующего 
бодрствования: усталостью, на-
рушением внимания, сосредото-
чения или запоминания инфор-
мации, социальной дисфункцией, 
расстройством настроения, раз-
дражительностью, дневной сон-
ливостью, снижением мотивации 
и инициативности, склонностью 
к ошибкам за рулем и на работе, 
мышечным напряжением, го-
ловной болью, нарушением дея-
тельности желудочно-кишечного 
тракта, обеспокоенностью состо-
янием своего сна.

Определение феноменологии 
инсомнии
клиническая феноменология 
нарушения сна при инсомнии 
включает пресомнические, интра-
сомнические и  постсомнические 
расстройства. 
Пресомнические нарушения – это 
трудности начала сна, при этом 
наиболее частой жалобой явля-
ются трудности засыпания; при 
длительном течении могут фор-
мироваться патологические риту-
алы отхода ко сну, а также «боязнь 
постели» и  страх «ненаступле-
ния сна». Возникающее желание 
спать улетучивается, как только 
больные оказываются в  посте-
ли, возникают тягостные мысли 
и  воспоминания, усиливается 
двигательная активность в стрем-
лении найти удобную позу. на-
ступающая дремота прерывается 
малейшим звуком, физиологичес-
кими миоклониями. Если засыпа-
ние у  здорового человека проис-
ходит в течение нескольких минут 
(3–20 минут), то у больных оно за-
тягивается до 120 минут и более. 

При полисомнографическом ис-
следовании у этих пациентов от-
мечается значительное удлинение 
времени засыпания, частые пере-
ходы из 1-й и 2-й стадий в I цикле 
сна в бодрствование. нередко за-
сыпание игнорируется больными, 
и наутро все время, проведенное 
в  постели, представляется паци-
ентам как сплошное бодрствова-
ние. количественным критерием 
наличия пресомнического рас-
стройства при инсомнии является 
продолжительность засыпания, 
превышающая 30 минут.
интрасомнические расстрой-
ства включают частые ночные 
пробуждения, после которых 
пациент долго не может уснуть. 
Пробуждения обусловлены как 

внешними (прежде всего шумом), 
так и  внутренними факторами 
(боли, позывы к мочеиспусканию, 
вегетативные сдвиги). Все эти сти-
мулы могут пробуждать и здоро-
вых людей, обладающих хорошим 
сном. однако у больных инсомни-
ей порог пробуждения резко сни-
жен и процесс засыпания затруд-
нен, а после эпизода пробуждения 
он оказывается еще более ослож-
ненным. Снижение порога про-
буждения в значительной степени 
обусловлено недостаточной глуби-
ной сна. Полисомнографически-
ми коррелятами этих ощущений 
являются увеличенная представ-
ленность поверхностных стадий 
(1-я и 2-я стадии медленного сна), 
частые пробуждения, длительные 

Таблица 1. Алгоритм диагностического и лечебного выбора при инсомнии
Последовательность 
действий Характеристика

I. определение 
феноменологии 
инсомнии

Тип расстройства сна:
 ■ пресомническое расстройство (время засыпания > 30 мин);
 ■ интрасомническое расстройство (время бодрствования > 30 мин);
 ■ постсомническое расстройство (общее время сна < 6,5 ч);
 ■ нарушение восприятия сна (индекс эффективности сна < 85%);
 ■ смешанное расстройство

II. определение 
длительности 
инсомнии 

Временные характеристики:
 ■ острая инсомния (до 3 месяцев);
 ■ хроническая инсомния (от 1 месяца) 

III. оценка 
выраженности 
инсомнии при помощи 
опросников 

Шкалы для оценки выраженности нарушений сна:
 ■ индекс тяжести инсомнии;
 ■ Питтсбургский индекс качества сна (плохой сон при сумме 

баллов > 5);
 ■ Эпвортская шкала сонливости (сонливость повышена при сумме 

баллов > 9);
 ■ анкета балльной оценки субъективных характеристик сна 

(инсомния при сумме баллов < 19) 

IV. определение 
этиологической формы 
инсомнии

Первичная инсомния: 
 ■ адаптационная;
 ■ психофизиологическая;
 ■ парадоксальная;
 ■ идиопатическая;
 ■ при нарушении гигиены сна;
 ■ детская поведенческая

Вторичная инсомния (при наличии связи с соматическим, 
неврологическим, психическим заболеванием) 

V. Выбор метода 
лечения

неспецифическое лечение:
 ■ гигиена сна;
 ■ поведенческая терапия

Специфическое лечение:
 ■ острая инсомния: снотворные (бензодиазепиновые 

и небензодиазепиновые) короткими курсами;
 ■ хроническая инсомния: когнитивно-поведенческая терапия; 

снотворные (бензодиазепиновые и небензодиазепиновые) 
короткими курсами; антидепрессанты; препараты мелатонина
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периоды бодрствования внутри 
сна, редукция дельта-сна, увели-
чение двигательной активности. 
наиболее распространенным ко-
личественным критерием наличия 
интрасомнического расстройства 
является продолжительность вре-
мени бодрствования в период сна 
(время от момента засыпания до 
утреннего пробуждения) более 
30 минут.
Постсомнические расстройства 
(расстройства, возникающие 
в  ближайший период времени 
после пробуждения)  – это про-
блема раннего утреннего про-
буждения с невозможностью по-
следующего засыпания. частым 
триггером такого эпизода явля-
ется предутренний поход в  туа-
летную комнату. Показано, что 
проблемой ранние утренние про-
буждения становятся тогда, когда 
это приводит к сокращению обще-
го времени сна до < 6,5 ч.
В феноменологию расстройств сна 
при инсомнии входят также жало-
бы на общую неудовлетворенность 
ночным сном, чуткий сон, отсут-
ствие освежающего эффекта ноч-
ного сна. До сих пор обсуждается 
вопрос, какие именно изменения 
структуры сна в наибольшей степе-
ни соотносятся с выраженностью 
этих жалоб (количество пробуж-
дений, время ночного бодрствова-
ния, представленность глубоких 
стадий сна, спектральная мощ-
ность электроэнцефалограммы 
в дельта-диапазоне и т.д.), однако 
общепризнанные количественные 
критерии оценки выраженности 
этих субъективных феноменов 
отсутствуют. одним из предлагае-
мых для оценки качества ночного 
сна параметров является индекс 
эффективности сна (отношение 
времени сна ко всему времени пре-
бывания в постели ночью). В норме 
этот показатель должен составлять 
85% и более. однако определение 
этого индекса на основании жалоб 
пациента часто может быть оши-
бочным из-за нередко встречающе-
гося у больных инсомнией феноме-
на недооценки собственного сна, 
поэтому предпочтение отдается 
результатам полисомнографичес-
кого исследования.

Временные характеристики 
инсомнии
После оценки симптомов, харак-
теризующих тип расстройства сна 
при инсомнии, следует обратить 
внимание на временные критерии. 
Постановка синдромального диа-
гноза инсомнии возможна в  том 
случае, если частота нарушений 
сна в среднем составляет не менее 
3 ночей в неделю, а симптомы ин-
сомнии наблюдаются не менее чем 
в течение 1 месяца.
критерии острой и  хронической 
инсомнии в различных клиничес-
ких классификациях расстройств 
сна отличаются. Согласно Меж-
дународной классификации рас-
стройств сна (2005), для острой 
инсомнии характерна продолжи-
тельность нарушений сна не более 
3 месяцев, однако диагноз «хрони-
ческая форма инсомнии» может 
быть поставлен уже через 1 месяц. 
Такое «перекрывание» по срокам 
объясняется тем, что в этой клас-
сификации острая инсомния рас-
сматривается не как особенность 
течения синдрома инсомнии, а как 
отдельная нозологическая форма, 
связанная с  кратковременным 
(менее 3  месяцев) воздействием 
идентифицируемого нозогенного 
фактора, чаще всего эмоциональ-
ного стресса. В рамках этой кон-
цепции возможен переход одной 
временной формы инсомнии 
в  другую по истечении установ-
ленного срока.

Степень тяжести инсомнии
Международная классификация 
расстройств сна (2005) не требует 
рассматривать инсомнию в зави-
симости от степени тяжести, как 
это было в предыдущей редакции, 
поскольку такая оценка носит 
исключительно субъективный 
характер и чаще всего основыва-
ется на оценке социального функ-
ционирования пациента. Вместо 
этого для количественной оценки 
различных аспектов проявления 
синд рома инсомнии рекомендует-
ся применять различные оценоч-
ные шкалы. наиболее распростра-
ненными шкалами являются:
 ■ индекс тяжести инсомнии (рей-

тинг из 7  пунктов, используе-

мый для оценки восприятия ин-
сомнии пациентом) [6];

 ■ Питтсбургский индекс качества 
сна (шкала самооценки качества 
сна из 24 пунктов, значение об-
щего балла более 5  расценива-
ется как подтверждение плохого 
качества сна) [7];

 ■ Эпвортская шкала сонливости 
(шкала субъективной оценки 
сонливости из 8  пунктов, нор-
мальное значение составляет 
менее 10 баллов) [8].

В отечественной клинической прак-
тике используется анкета балльной 
оценки субъективных характерис-
тик сна, предложенная Я.и. леви-
ным (1995), апробированная в ходе 
многочисленных клинических ис-
следований [9]. она включает сле-
дующие характеристики, оценивае-
мые по 5-балльной системе:
 ■ время засыпания (от «мгновен-

но» – 5 баллов – до «очень дол-
го» – 1 балл);

 ■ продолжительность сна (от 
«очень долгий» – 5 баллов – до 
«очень короткий» – 1 балл); 

 ■ количество ночных пробужде-
ний (от «нет»  – 5  баллов  – до 
«очень часто» – 1 балл); 

 ■ качество сна (от «отлично»  – 
5  баллов  – до «очень плохо»  – 
1 балл); 

 ■ количество сновидений (от 
«нет» – 5 баллов – до «множест-
венные и тревожные» – 1 балл); 

 ■ качество утреннего пробужде-
ния (от «отлично» – 5 баллов – 
до «очень плохо» – 1 балл). 

Максимальная суммарная оцен-
ка составляет 30  баллов. как 
было показано в  проведенных 
исследованиях, нормой является 
сумма в > 22 балла, при значени-
ях 19–21 балл результат оценива-
ется как пограничный, а  показа-
тель < 19  баллов свидетельствует 
о  неблагополучии, наличии ин-
сомнии. Эта анкета также удобна 
для динамической оценки эффек-
тивности воздействия лекарствен-
ных и  нелекарственных методов 
лечения нарушений сна.

Этиологическая форма инсомнии
После оценки феноменологии 
инсомнического синдрома следу-
ет обратить внимание на исклю-

Расстройства сна
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чение других причин, которые 
могли бы вызывать нарушение 
сна у данного пациента. извест-
но около 90  расстройств сна 
различного вида, и  фактически 
все они могут сопровождаться 
симптомами нарушения ночно-
го сна. В  клинической практи-
ке наиболее часто приходится 
проводить дифференциальный 
диагноз инсомнии с поведенчес-
ким синдромом недостаточного 
сна, синд ромом обструктивного 
апноэ сна, синдромом беспокой-
ных ног и синдромом запаздыва-
ния фазы сна.
Поведенческий синдром недоста-
точного сна относится к  группе 
гиперсомний (расстройств, про-
текающих с избыточной дневной 
сонливостью). наличие этого со-
стояния подразумевает, что че-
ловек добровольно не получает 
достаточного количества сна, для 
того чтобы осуществлять днев-
ную деятельность в необходимом 
объеме. Распространенность син-
дрома в общей популяции состав-
ляет 1–4%. Больные часто счита-
ют, что персистирующая дневная 
сонливость у  них обусловлена 
нарушением ночного сна, то есть 
инсомнией. однако при опросе 
оказывается, что проблем с  за-
сыпанием или поддержанием сна 
у них нет, но средняя продолжи-
тельность сна составляет менее 
6,5 часов в сутки. В данном случае 
нельзя поставить диагноз «инсом-
ния» из-за того, что у человека нет 
возможности спать достаточное 
количество времени. 
нарушение поддержания ночного 
сна, беспокойный сон являются 
одной из жалоб пациентов с синд-
ромом обструктивного апноэ сна 
(до 40% больных имеют такие 
жалобы). Причиной нарушений 
сна в  этом случае являются час-
тые эпизоды фарингеальной об-
струкции, возникающие на фоне 
громкого храпа. Эпизод задержки 
дыхания (апноэ) сопровождает-
ся падением уровня насыщения 
крови кислородом, что в  итоге 
приводит к активности головного 
мозга, пробуждению или пере-
ходу в более поверхностную ста-
дию сна. Присутствие синдрома 

обструктивного апноэ сна можно 
заподозрить по наличию у больно-
го привычного храпа, сочетающе-
гося с дневной сонливостью. Для 
подтверждения диагноза этого 
состояния требуется проведение 
ночного полисомнографического 
исследования.
Синдром беспокойных ног (син-
дром Виллиса – Экбома) – невро-
логическое заболевание, главным 
проявлением которого является 
наличие неприятных ощущений 
в конечностях, чаще в ногах, вы-
нуждающих пациента часто совер-
шать облегчающие движения. Эти 
сенсорные проявления усиливают-
ся в вечернее и ночное время и при-
водят к  возникновению трудно-
стей засыпания вечером или после 
ночного пробуждения. от инсом-
нии синдром беспокойных ног от-
личается наличием обязательной 
связи нарушения сна с этими не-
приятными ощущениями.
Расстройства цикла «сон  – бодр-
ствование», так же как и синдром 
инсомнии, могут сопровождаться 
симптомами нарушения ночного 
сна. Синдром запаздывания фазы 
сна определяется как расстройство, 
при котором наступление основ-
ного эпизода сна задерживается 
по отношению к  желаемому вре-
мени, что приводит к нарушению 
засыпания или трудностям про-
буждения в требуемое время. Син-
дром задержки фазы сна наиболее 
распространен среди подростков 
и  лиц 20–30  лет и  составляет от 
7 до 16%. При этом отмечается не-
возможность заснуть в социально 
приемлемое время, возникают зна-
чительные сложности при попытке 
разбудить пациента утром, сно-
творные препараты оказывают сла-
бый эффект. Характерной особен-
ностью этого нарушения являются 
нормальные объективные харак-
теристики сна и хорошее дневное 
самочувствие, если у человека есть 
возможность жить по собственно-
му ритму сна и бодрствования. 
После исключения вышеупомяну-
тых нарушений сна врачу необхо-
димо определить нозологическую 
принадлежность инсомнии, в пер-
вую очередь ее первичный или 
вторичный характера. Первичные 

формы составляют лишь 10–25% 
всех случаев инсомнии, однако 
отдельные элементы первичной 
инсомнии (боязнь не заснуть, не-
дооценка собственного сна¸ нару-
шение гигиены сна, связь со стрес-
сом) характерны практически для 
всех случаев вторичных форм.
наиболее часто встречающейся 
формой первичной инсомнии яв-
ляется адаптационная инсомния. 
Это расстройство возникает в ре-
зультате воздействия идентифи-
цируемого фактора – физическо-
го воздействия (шум), изменения 
внешнего окружения (переезд на 
новое место, госпитализация), 
межличностного конфликта. При 
снижении интенсивности стрес-
сового воздействия наблюдается 
уменьшение выраженности рас-
стройств сна. Среднегодовая рас-
пространенность адаптационной 
инсомнии среди взрослых оцени-
вается в 15–20%.
Психофизиологическая инсомния 
определяется как расстройство 
сна, обусловленное возникнове-
нием соматизированного напря-
жения с дальнейшим формирова-
нием патологических ассоциаций, 
приводящих к  развитию нару-
шений ночного сна и  снижению 
эффективности дневного бодр-
ствования. ключевым отличием 
этой формы инсомнии является 
присутствие «боязни не заснуть» 
в определенных ситуациях, чаще 
в обычном месте для сна. Сомати-
зированное напряжение нараста-
ет в вечерние часы, когда пациент 
пытается «заставить» себя скорее 
заснуть, что приводит к усугубле-
нию нарушений сна и  усилению 
беспокойства на следующий вечер. 
формируется ассоциация опреде-
ленного места засыпания и  со-
матизированного напряжения: 
вечером пациент чувствует сон-
ливость, но как только он ложится 
в постель – запускается порочный 
круг самовозбуждения. ночные 
пробуждения сопровождаются 
навязчивой мыслительной про-
дукцией, «мысленной жвачкой», 
мешающей расслабиться. Распро-
страненность психофизиологи-
ческой инсомнии в общей популя-
ции составляет 1–2%.

Расстройства сна
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Парадоксальная инсомния явля-
ется особой формой расстройства 
сна, требующей для постановки 
диагноза обязательного прове-
дения ночного полисомнографи-
ческого исследования. При этой 
форме инсомнии главной жало-
бой пациента является полное или 
почти полное отсутствие ночного 
сна в течение длительного време-
ни. несмотря на драматические 
жалобы, социальное функциони-
рование пациента чаще всего со-
храняется, отсутствует дневная 
сонливость и  стремление ком-
пенсировать нехватку ночного 
сна дневным. При проведении 
исследования выявляется несоот-
ветствие заявляемой продолжи-
тельности сна реальной не меньше 
чем на 50%. Больные этой фор-
мой расстройства сна составляют 
менее 5% от числа всех больных 
инсомнией.
идиопатическая инсомния пред-
ставляет собой очень редкую 
форму расстройства сна, чаще 
этот диагноз ставится при невоз-
можности установить причину 
нарушений сна, начавшихся в ран-
нем детстве и  присутствующих 
в течение жизни пациента без су-
щественных периодов улучшения. 
Представленность этой формы 
среди больных инсомнией состав-
ляет менее 10%.
инсомния при нарушении гигие-
ны сна связана с типом поведения, 
которое приводит к  повышению 
активации (hyperarousal) в пери-
оды, предшествующие укладыва-
нию в  постель. Это может быть 
употребление кофе, курение, фи-
зическая и психическая нагрузка 
в  вечернее время. к  нарушению 
гигиены сна относится и деятель-
ность, препятствующая поддержа-
нию естественного цикла «сон  – 
бодрствование» (сон в различное 
время суток, использование ярко-
го света в спальне, неудобная для 
сна обстановка). Расстройство та-
кого рода определяется у 10–20% 
пациентов, которые наблюдаются 
с диагнозом инсомнии.
Детская поведенческая инсомния 
встречается у детей в возрасте до 
5  лет, когда формируются повсе-
дневные привычки сна, связан-

ные с  особенностями хронотипа 
и  организацией жизни в  семье. 
Выделяют две формы детской по-
веденческой инсомнии: по типу 
нарушения ассоциаций засыпания 
и  по типу неправильных устано-
вок сна. В первом случае процесс 
засыпания ребенка вечером или 
во время ночных пробуждений за-
висит от наличия специфических 
приобретенных ассоциаций – ука-
чивания, наличия рядом родителя, 
бутылочки с  молоком и  т.п. При 
отсут ствии ассоциированного с за-
сыпанием успокаивающего факто-
ра во время ночного пробуждения 
ребенок возбуждается, плачет и не 
засыпает. Во втором случае, из-
вестном также как «синдром зова 
из-за двери», ребенок затягивает 
процесс укладывания при помощи 
различных просьб к  родителям, 
так как не согласен с установлен-
ным временем отхода ко сну.
Диагноз вторичной инсомнии 
ставится при наличии диагноза 
соматического, психического, нев-
рологического заболевания или 
злоупотребления лекарственными 
препаратами в  том случае, когда 
можно проследить причинную 
связь между развитием основно-
го заболевания и нарушением сна. 
например, если пациент отмечает 
расстройства сна одновременно 
с началом заболевания или сразу 
после, а также когда периоды утя-
желения инсомнии совпадают 
с флуктуацией клинической кар-
тины болезни. Соответственно, 
при формулировке диагноза вто-
ричной инсомнии сначала следует 
приводить диагноз основного за-
болевания, а затем – упоминание 
нарушения сна (например: Деп-
рессивный эпизод. инсомния).
В Международной классификации 
расстройств сна (2005) выделяют-
ся 3 формы вторичной инсомнии: 
инсомния при болезнях внутрен-
них органов (в том числе  болез-
ни нервной системы), инсомния 
при психических расстройствах, 
инсомния при приеме лекарст-
венных или других препаратов. 
В таблице 2 приводится список ле-
карственных препаратов, которые 
могут вызывать нарушение сна 
при вторичной инсомнии, обус-

ловленной приемом лекарствен-
ных препаратов. чаще всего речь 
идет о зависимости от приема бен-
зодиазепиновых снотворных.

Лечение инсомнии
После классификации инсомнии 
по трем P-осям (по B. Chaudhary): 
феноменологии (pattern), дли-
тельности (persistence), этиологии 
(physiologic, pharmacologic, physi-
cal, pediatric, paradoxical, psycho-
physiologic, primary psychiatric, 
poor sleep hygiene) следует выбрать 
оптимальный метод лечения.
При инсомнии применяют неспе-
цифические и специфические ме-
тоды лечения. неспецифические 
включают в себя способы норма-
лизации гигиены и  режима сна, 
методики поведенческой терапии 
и могут применяться независимо 
от этиологической формы рас-
стройства сна. В настоящее время, 
согласно клиническому руковод-
ству по диагностике и  лечению 
хронической инсомнии у  взрос-
лых [2], именно неспецифические 
методы рекомендуются в качестве 
стандартного выбора в  лечении 
хронической инсомнии. Специфи-
ческая терапия подразумевает на-
значение лекарств и направлена на 
коррекцию определенного фено-
менологического (трудности засы-
пания) или же временного (острая 
инсомния) типа нарушений сна.
Правила по организации режима 
и соблюдению правил гигиены сна 
хорошо известны и подразумева-
ют обеспечение такого поведения 
и  условий в  вечерние и  ночные 
часы, которые способствовали 
бы снижению уровня мозговой 
активации, тревоги, устранению 
навязчивых мыслей и  страхов. 
Так, рекомендуется обеспечить 
комфортное окружение в комна-
те для сна, снизить уровень осве-
щенности, шума, поддерживать 
микроклимат. Перед сном не ре-
комендуется активная физичес-
кая и  умственная деятельность, 
обильный прием пищи, курение, 
употребление алкоголя. Рекомен-
дуется установить определенное 
время укладывания в постель ве-
чером и  подъема утром, исклю-
чить дневной сон.

Расстройства сна
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Многочисленные исследования 
с  высоким уровнем доказатель-
ности подтвердили эффектив-
ность методов поведенческой 
терапии в  лечении инсомнии. 
Поведенческая терапия подразу-
мевает активное изменение пове-
дения и условий жизни пациента, 
выходящее за рамки обычного 
режима и  гигиены сна для того, 
чтобы достичь лучшего качества 
ночного сна. наиболее известны-
ми методиками являются: ког-
нитивно-поведенческая терапия, 
релаксация, методика контроля 
стимуляции, ограничение сна.
Применение снотворных пре-
паратов оправдано при острой 
инсомнии. Показано, что на-
значение снотворных во время 
действия стрессового фактора 
позволяет улучшить показатели 
структуры сна и  достичь более 
скорого восстановления после 
окончания стресса [10]. наиболее 
часто используют бензодиазепи-
ны с седативным и снотворным 
действием (феназепам, диазепам, 
нитразепам, клоназепам) и более 
селективные небензодиазепи-
новые лиганды ГАМкергичес-
кого рецепторного комплекса, 
так называемые Z-препараты 
(зопиклон, золпидем, залеплон). 
В  связи с  возможностью разви-
тия нежелательных побочных 
эффектов (когнитивная и  по-
веденческая токсичность, раз-
витие привыкания) рекомен-
дуется использовать в  качестве 
снотворных бензо диазепиновые 
препараты с коротким периодом 
полувыведения. Результаты кос-
венного сравнения позволяют 
предполагать, что Z-препараты 
имеют в  2  раза меньший по-
т е н ц и а л  р а зви т и я  по б оч-
ных эффектов по сравнению 
с бензодиазепинами.
к другим препаратам со снотвор-
ным действием относятся блока-
торы центральных гистаминовых 
H1-рецепторов (дифенилгидра-
мин, доксиламин). несмотря на 
то что в некоторых исследованиях 
показана эквивалентность их сно-
творного действия Z-препаратам 
(золпидем) [11], достаточная до-
казательная база для их рекомен-

дации к применению при острой 
инсомнии отсутствует.
Препараты безрецептурного от-
пуска (сборы лекарственных трав, 
гомеопатические средства) также 
широко используются при острой 
инсомнии, однако эффективность 
и безопасность их применения не 
доказаны.
Для лечения хронической инсом-
нии возможно использование 
снотворных препаратов как бен-
зодиазепинового, так и  небензо-
диазепинового ряда короткими 
курсами (2–4 недели). Существует 
и обширный отечественный опыт 
использования небензодиазепи-
новых снотворных. Так, например, 
на базе Московского городского 
сомнологического центра в 2002 г. 
было проведено исследование 
эффективности и  безопасности 
препарата Релаксон (зопиклон) 
у больных инсомнией. Было обсле-
довано 20 больных в возрасте от 
20 до 60 лет. Препарат назначался 
в течение 10 дней. на фоне приема 
Релаксона наряду с субъективным 
улучшением самочувствия боль-
ных было отмечено улучшение 
объективных характеристик сна 
по данным полисомнографии: 
уменьшение времени засыпания 
и числа пробуждений, увеличение 
общей продолжительности сна, 
длительности 2-й стадии и дельта-
сна. Побочные эффекты препарата 
во время проведения исследова-
ния не отмечались [12].
В настоящее время существуют 
свидетельства эффективности 
и  безопасности новых небен-

зодиазепиновых снотворных 
(рамелтеон, золпидем с  замед-
ленным высвобождением, эс-
зопиклон) при применении их 
в  течение длительного периода 
времени, однако в  Российской 
федерации эти средства пока не 
зарегистрированы.
Препараты мелатонина широко 
применяются в качестве средств 
безрецептурного отпуска для ле-
чения хронической инсомнии, 
однако уровень доказательности 
проведенных исследований пока 
недостаточен для включения их 
в  клинические рекомендации. 
Препарат мелатонина с пролонги-
рованным высвобождением Цир-
кадин прошел несколько двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
клинических испытаний и недав-
но был рекомендован для лечения 
хронической инсомнии Британ-
ской ассоциацией по психофар-
макологии [13].
Возможными препаратами лече-
ния хронической инсомнии, осо-
бенно сопутствующей тревожным 
и  депрессивным расстройствам, 
клиническое руководство по 
диагностике и лечению хроничес-
кой инсомнии у взрослых называ-
ет антидепрессанты с седативным 
действием (тразодон, амитрипти-
лин, доксепин и миртазапин).
некоторые формы первичной 
инсомнии требуют специально-
го лечебного подхода. Так, при 
парадоксальной инсомнии для 
коррекции дисфункциональных 
убеждений пациента в  отноше-
нии собственного сна необходимо 

Таблица 2. Лекарственные препараты, которые могут вызывать нарушение сна

Группа Международное непатентованное название

Антидепрессанты
флуоксетин, пароксетин, сертралин, циталопрам, 
эсциталопрам, флувоксамин, венлафаксин, дулоксетин, 
ингибиторы моноаминооксидазы

Психостимуляторы кофеин, эфедрин и его производные, производные коки

Альфа-адреномиметики Псевдоэфедрин, фенилэфрин, фенилпропаноламин

Гипотензивные препараты клонидин, бета-блокаторы

Гиполипидемические средства Статины, фибраты, холестирамин

Бронходилататоры Теофиллин, тербуталин

Противовирусные, 
антибактериальные изониазид, пенициллин, интерфероны
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обязательно предъявлять боль-
ному результаты ночного поли-
сомнографического исследования 
с определением объективных по-
казателей сна. При поведенчес-
кой инсомнии детского возраста 
принципиально важно изменить 
сложившиеся у  ребенка непра-
вильные ассоциации засыпания 
при помощи методов поведенчес-
кой терапии детской инсомнии 
(тактика «проверки и выдержки», 
«постепенного погашения» и др.). 
При инсомнии, обусловленной 

нарушением гигиены сна, необхо-
димо восстановить соответствую-
щие правильные привычки и ассо-
циации сна. Преимущественным 
методом лечения психофизиоло-
гической инсомнии (распростра-
ненной и достаточно сложной для 
подбора специфического лечения 
формой первичной инсомнии) 
является когнитивная поведен-
ческая терапия, направленная на 
уменьшение тревоги, навязчивых 
мыслей и изменение негативных 
ассоциаций засыпания [14].

Заключение
В данной статье мы попытались 
формализовать подход к  диаг-
ностике и  выбору метода лече-
ния инсомнии, однако окон-
чательное решение все равно 
остается за врачом, поскольку 
терапия психосоматических 
(точнее пси хоневрологичес-
ких) расстройств, таких как ин-
сомния, требует от клиницис-
та искусства сочетать методы 
психологического и фармаколо-
гического воздействия. 
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The author presents his algorithm for diagnosis and treatment of insomnia based on current international 
guidelines on the treatment of sleep disorders. Insomnia is a geterogenetic clinical condition which is characterized 
by varied phenomenology (pre-, intra-, and postsomnic disorders), timing and ethiologic factors (primary 
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Лечение инсомнии включает как назначение фармакологических 
средств, так и использование немедикаментозных методов. Начинать 
медикаментозное лечение предпочтительнее с растительных 
снотворных и гомеопатических средств и препаратов мелатонина. 
Среди немедикаментозных методов наиболее эффективными признаны 
методы психотерапии и поведенческой психокоррекции. 

Ключевые слова: инсомния, снотворные препараты, гигиена сна, 
психотерапия

Введение
Результаты многочисленных иссле-
дований, проводимых ВоЗ, свиде-
тельствуют о постоянном увеличе-
нии количества людей, страдающих 
расстройствами сна. Среди разно-
образных вариантов нарушений 
сна, безусловно, лидирует инсом-
ния (бессонница). нарушения сна 
для человека чреваты целым рядом 
проблем, которые приводят к сни-
жению качества жизни. нарастают 
эмоциональное напряжение, трево-
га, раздражительность, повышает-
ся стрессодоступность. У человека 
снижается уровень мотиваций: 
уменьшается потребность в обще-
нии, развлечениях, перестают радо-
вать события и дела, прежде вызы-
вавшие приятные эмоции.
Согласно Международной класси-
фикации расстройств сна (2005) 
[1], инсомния определяется как 
«повторяющиеся нарушения ини-

циации, продолжительности, кон-
солидации или качества сна, слу-
чающиеся несмотря на  наличие 
достаточного количества времени 
и условий для сна и проявляющи-
еся нарушениями дневной деятель-
ности различного вида».
клиническая феноменология ин-
сомнии включает пресомнические, 
интрасомнические и  постсомни-
ческие расстройства. Пресомни-
ческие нарушения – это трудности 
начала сна, и наиболее частой жа-
лобой являются трудности засыпа-
ния; при длительном течении могут 
формироваться патологические ри-
туалы отхода ко сну, а также «боязнь 
постели» и  страх «ненаступления 
сна». интрасомнические расстрой-
ства включают частые ночные про-
буждения, после которых пациент 
долго не может уснуть, и ощущение 
поверхностного сна. Постсомни-
ческие расстройства (расстрой-

ства, возникающие в  ближайший 
период после пробуждения) – это 
проблема раннего утреннего про-
буждения, сниженной работоспо-
собности, ощущение «разбитости», 
неудовлетворенности сном. 
В зависимости от этиологического 
фактора выделяют следующие ва-
рианты инсомнии: адаптационная, 
психофизиологическая, идиопати-
ческая, псевдоинсомния, инсомния 
при психических расстройствах, 
инсомния при нарушении гигиены 
сна, инсомния при болезнях внут-
ренних органов, инсомния при 
приеме лекарственных препаратов, 
детская поведенческая инсомния. 
В подавляющем большинстве слу-
чаев инсомния формируется вто-
рично, на фоне болезней, стрессов, 
неблагоприятных обстоятельств. 
В связи с вышесказанным лечение 
инсомнии включает два подхода: 
использование различных методов 
психотерапии или фармакологи-
ческих средств. Первый является 
неспецифическим и  может быть 
использован в лечении инсомнии 
любого характера. Второй направ-
лен на лечение конкретной нозоло-
гической формы инсомнии и уст-
ранение ее причин. 

Медикаментозная терапия 
инсомнии
В настоящее время в лечении рас-
стройств сна, несомненно, лиди-
руют фармакологические методы. 
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лекарства, стимулирующие сон, 
по  частоте применения уступают 
лишь контрацептивным препа-
ратам. однако злоупотребление 
сно творными препаратами само 
по  себе способствует развитию 
инсомнии. Медикаментозная тера-
пия также может сопровождаться 
привыканием, зависимостью. как 
и при других формах зависимости, 
пациенты в  основном жалуются 
на снижение эффекта принимаемой 
дозы снотворного препарата наря-
ду с  развитием синдрома отмены 
при попытке прекращения приема, 
необходимость постоянного уве-
личения дозы препарата при дли-
тельном приеме. кроме того, среди 
нежелательных явлений можно от-
метить негативное влияние на те-
чение синдрома апноэ во сне (для 
большинства препаратов), сома-
тические осложнения (аллергия, 
воздействие на желудочно-кишеч-
ный тракт и др.). В течение 2,5 лет 
наблюдений было установлено, что 
злоупотребление снотворными 
препаратами сопровождается уве-
личением смертности в 4,6 раза [2]. 
Альтернативой приему сильно-
действующих снотворных препа-
ратов может быть использование 
лекарственных средств других 
фармакологических групп, обла-
дающих в  том числе снотворным 
эффектом. к таким препаратам от-
носятся, в частности, производные 
доксиламина. Механизм действия 
этих препаратов состоит в  том, 
что они действуют одновременно 
на М-холинергические рецепторы 
и на н1-гистаминовые рецепторы 
в  центральной нервной системе. 
особенностью их действия явля-
ется отсутствие прямого влияния 
на  сомногенные структуры, оно 
осуществляется на уровне систем 
регуляции бодрствования путем 
угнетения их активности [3]. 
Другим вариантом может быть 
применение антидепрессантов. 
По данным исследований, седатив-
ные антидепрессанты у пациентов 
с депрессией и бессонницей улуч-
шают сон [4]. Достаточно часто 
антидепрессанты, назначаемые 
в низких дозах, используются как 
снотворные у пациентов, не стра-
дающих клинически выраженной 

депрессией. Преимущество такой 
терапии заключается в  том, что 
применение антидепрессантов 
не вызывает привыкания и физи-
ческой зависимости. 
иногда для лечения инсомнии ис-
пользуют ноотропные препараты, 
оказывающие седативное дейст-
вие, например, фенибут в педиат-
рической практике.
В  последние годы большой инте-
рес проявляется к  возможностям 
мелатонина, образно называемого 
«витамином сна», «Дракула-гор-
моном». Являясь гормоном шиш-
ковидной железы, он участвует 
в поддержании нормального цир-
кадианного ритма у человека. При-
менение синтетических аналогов 
мелатонина позволяет получать 
снотворный и  ресинхронизиру-
ющий эффект путем воздействия 
на центральный регулятор биоло-
гических ритмов – супрахиазмаль-
ные ядра. Препараты мелатонина 
являются достаточно эффектив-
ными и без опасными снотворными 
средствами, которые могут быть 
рекомендованы во всех случаях на-
рушений сна у больных любого воз-
раста и с любой сопутствующей па-
тологией без каких-либо видимых 
негативных последствий и с высо-
кой степенью переносимости [5]. 
Значительную нишу на фармацев-
тическом рынке занимают гомео-
патические препараты и травяные 
сборы для лечения нарушений сна. 
фитопрепараты со  снотворным 
действием, популярные в Европе 
и  Азии, представлены большим 
количеством различных торговых 
названий. В Германии, например, 
продается более 100  различных 
лекарств, сделанных из  корня 
валерианы. 
одним из примеров средства без-
рецептурного отпуска с доказан-
ным положительным воздейст-
вием на  сон является эликсир 
клостерфрау Мелисана («М.к.М. 
клостерфрау фертрибс ГмбХ», 
Германия). Препарат представ-
ляет собой водно-спиртовой рас-
твор эфирных масел, экстрагиро-
ванных методом водно-паровой 
дистилляции из 13 лекарственных 
растений, одним из которых явля-
ется мелисса (лимонная мята). 

В 2006 г. на базе Московского го-
родского сомнологического цен-
тра было проведено открытое 
несравнительное исследование 
эффективности и  безопасности 
препарата клостерфрау Мелисана 
у 45 пациентов молодого и средне-
го возраста, страдающих инсом-
нией [6]. Согласно инструкции 
по применению, 15 мл препарата 
разводились в 30 мл воды и при-
нимались за 15 минут до сна, курс 
лечения составил 14 дней. на фоне 
приема препарата клостерфрау 
Мелисана у  пациентов сон улуч-
шился как по данным опросников 
(уменьшилось время засыпания, 
увеличилась продолжительность 
сна, улучшилось его качество), так 
и  по результатам объективного 
исследования  – полисомногра-
фии (увеличилась представлен-
ность дельта-сна и быстрого сна). 
Результаты анкетных данных, ка-
сающихся наличия сонливости 
и синдрома апноэ во сне, проде-
монстрировали отсутствие эф-
фекта последействия препарата. 

Немедикаментозные методы 
лечения инсомнии
Важным и  необходимым услови-
ем эффективности любого тера-
певтического вмешательства при 
расстройствах сна является соб-
людение правил гигиены сна [7]. 
По  данным Е.и. Рассказовой [8], 
гигиена сна у пациентов с инсом-
нией нарушена в  72,2% случаев. 
Гигиена сна предусматривает сле-
дующие правила: спать на широкой 
твердой кровати, иметь удобный 
матрас с  ровной поверхностью, 
использовать более темные тона 
постельного белья, надевать удоб-
ную одежду для сна. Тяжелую или 
обильную пищу можно употреб-
лять не  позже чем за  2  ч до  сна. 
В  послеобеденное время следует 
минимизировать количество вы-
пиваемой жидкости, чтобы умень-
шить частоту ночных просыпаний 
для опорожнения мочевого пузыря. 
Ежедневные физические нагрузки 
важны для поддержания здорового 
сна, однако за 4–5 ч до сна следует 
избегать длительных (1,5 часа) или 
интенсивных физических нагру-
зок. В спальне необходимо поддер-
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живать оптимально комфортный 
режим температуры и влажности, 
регулировать степень интенсивнос-
ти шума. Желательно, чтобы голова 
во время сна была открытой, в то 
время как ноги – тепло укрытыми. 
Соблюдение правил гигиены сна 
само по себе способно улучшить 
сон [9]. однако чаще всего мето-
дика обучения гигиене сна для 
повышения эффективности неме-
дикаментозной терапии с успехом 
применяется в сочетании с други-
ми техниками когнитивно-пове-
денческой психотерапии [10]. 
Для нормального сна чрезвычай-
но важен световой режим цикла 
«сон  – бодрствование». В  днев-
ные часы рекомендуется больше 
находиться на  ярком свете, по-
скольку это стимулирует механиз-
мы бодрствования и благоприят-
но сказывается на  последующем 
сне. В  утренние часы, когда сек-
реция мелатонина продолжает-
ся, световой поток позволяет ее 
блокировать, что благотворно 
влияет не только на уровень бодр-
ствования, но  и на  эмоциональ-
ное состояние человека. Данный 
эффект света положен в  основу 
фототерапии с  использованием 
белого света высокой интенсив-
ности (10  000  люкс) для лечения 
нарушений сна. При засыпании 
свет, напротив, становится суще-
ственной помехой. Для решения 
данной проблемы рекомендуется 
повесить плотные шторы или ис-
пользовать наглазники. При необ-
ходимости вставать по ночам не-
желательно включать яркий свет, 
который может существенно уве-
личить время засыпания.
Другая потенциальная проблема – 
звуки в спальне. один из способов 
решения проблемы – создание так 
называемого белого шума, име-
ющего мягкий шелестящий тон 
и заглушающего случайные звуки. 
Генератором белого шума может 
выступить кондиционер, венти-
лятор, постоянно звучащая запись 
со звуками прибоя, ветра, дождя. 
Белый шум, монотонный и неиз-
менный, удерживает слух в состо-
янии концентрации на  постоян-
ных, однообразных, несложных 
звуках и не вызовет пробуждения, 

в отличие от работающего телеви-
зора или радио. 
непосредственно перед сном эф-
фективны водные процедуры. 
Выбор температуры воды индиви-
дуален. Считается, что изменение 
температуры тела после приема 
ванны (повышение и последующее 
снижение) способствует ускорению 
наступления фазы сна в циркадиан-
ном ритме «сон – бодрствование». 
Эффективны ванны с веществами, 
обладающими успокаивающим эф-
фектом: хвоей, морской солью, спе-
циальной пеной для ванн и т.д.
Еще одним методом комплексной 
терапии инсомнии является арома-
терапия [11], которая применяется 
в виде массажа с эфирными масла-
ми, а также ингаляций, испарений 
и  ароматических ванн, снотвор-
ных травяных подушек (папорот-
ник мужской, хвоя сосны, шишки 
хмеля, мята, герань, душица, ле-
пестки розы, лаванда, розмарин). 
определенный эффект при инсом-
ниях различного генеза дают то-
чечный массаж и иглоукалывание. 
использование этих методов осно-
вано на представлениях древневос-
точных медиков о наличии на теле 
человека определенных точек, воз-
действуя на которые можно акти-
вировать системы саморегуляции 
организма. 
Среди нефармакологических мето-
дов терапии инсомнии, безуслов-
но, лидируют различные методы 
психотерапии и  поведенческой 
психокоррекции. Проведенные 
исследования показали, что пси-
хотерапия улучшает сон так же 
эффективно, как и лекарственные 
препараты [12, 13]. При этом дейст-
вие лекарств в отношении сна не-
редко прекращается почти сразу 
по окончании лечения, в то время 
как результаты нормализации ре-
жима сна сохраняются и  в даль-
нейшем [14]. кроме того, психо-
терапия не вызывает привыкания 
или побочных эффектов, что часто 
наблюдается при использовании 
снотворных препаратов. 
нередко расстройства сна в такой 
степени доминируют среди других 
симптомов основного заболевания 
и настолько мучительно пережива-
ются больным, что требуют сроч-

ного и  прицельного вмешатель-
ства. В  данном случае длительно 
существующие расстройства сами 
по себе становятся самостоятель-
ной психогенией. Это обусловли-
вает значимость как психотерапии, 
ориентированной на  выявление 
и  разрешение психологического 
конфликта, так и лечения, направ-
ленного на улучшение самого сна 
как ведущей проблемы.
необходимым этапом в  терапии 
расстройств сна являются меро-
приятия по выявлению возможных 
причин развития нарушений сна, 
которые включают в себя не толь-
ко систему диагностических проце-
дур, но и активную работу самого 
пациента по выяснению и осозна-
нию психологических факторов, 
вызывающих или усугубляющих 
нарушения сна. Последнее осу-
ществляется чаще всего с  помо-
щью ведения дневника, который 
заполняется ежедневно и включает 
в себя не только субъективное впе-
чатление о сне, но и журнал днев-
ной активности (подробное описа-
ние дневных событий, физических 
и эмоциональных факторов). Запи-
си в дневнике анализируются сов-
местно пациентом и  терапевтом, 
что помогает выявить и при воз-
можности устранить воздействие 
на сон неблагоприятных факторов. 
Среди психотерапевтических ме-
тодов, эффективных в лечении ин-
сомнии как актуального синдрома, 
наиболее часто применяются сле-
дующие стратегии: рациональная, 
поведенческая и когнитивная пси-
хотерапия, методы саморегуляции, 
метод биологической обратной 
связи, релаксационные методы.
Прежде всего следует отметить 
возможности рациональной пси-
хотерапии. необходимо обсудить 
роль сна в жизнедеятельности че-
ловека, понять механизмы обеспе-
чения сна, объяснить больному не-
преднамеренное преувеличение им 
степени и значимости расстройств 
сна (если это имеет место быть), от-
сутствие в нарушениях сна фаталь-
ной угрозы для их жизни, а также 
обозначить перспективы лечения. 
Пациент должен получить реа-
листические представления о  не-
обходимой продолжительности 
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сна и  допущении возможности 
того, что утомляемость в течение 
дня не обязательно является след-
ствием расстройств сна.
когнитивная терапия способ-
ствует формированию правиль-
ного отношения к  имеющимся 
расстрой ствам сна, коррекции 
произвольных и иррациональных 
мыслей и выводов, замене «катас-
трофизирующих» мыслей на более 
спокойные [13]. классическими 
когнитивными ошибками, совер-
шаемыми пациентами, страдающи-
ми расстройствами сна, являются 
следующие:
1.  «чем дольше я  буду лежать 

в  постели, тем больше мне  
уда стся спать и  тем лучше 
будет мое самочувствие».

2.  «Если мне не удается заснуть, 
надо просто хорошенько 
постараться».

3.  «нет ничего хуже бессонницы. 
Это испортит мне завтрашний 
день, и вся моя жизнь пойдет 
насмарку». 

В когнитивной модели инсомнии 
к  факторам хронификации отно-
сятся страх «не уснуть», навязчивые 
мысли перед сном и дисфункцио-
нальные убеждения в отношении 
сна [15]. Согласно A.G. Harvey 
(2005), острая инсомния связана 
с жизненными стрессами, субхро-
ническая  – с  тревогой по  поводу 
сна, а хроническая инсомния под-
держивается за  счет процессов 
избирательного внимания, иска-
женного восприятия нарушения 
функционирования в течение дня 
и  самоограничительного поведе-
ния. Больные инсомнией склонны 
обращать внимание на все то, что 
несет угрозу сну и приводит к фор-
мированию «порочного круга» 
тревоги (рис.) [16]. Больному с ин-
сомнией могут помочь скорректи-
ровать нарушения сна следующие 
рекомендации [17]:
 ■ быть реалистичным в  своих 

ожиданиях по улучшению сна;
 ■ не  связывать с  инсомнией все 

неблагоприятные явления в пе-
риод дневной активности;

 ■ никогда не стараться уснуть;
 ■ никогда не  придавать слишком 

большое значение сну;
 ■ не паниковать после ночи с на-

рушенным сном;
 ■ развивать в себе толерантность 

к проявлениям инсомнии.
Хороший эффект дает также пси-
хотерапевтическая отработка 
в  дневное время возникающих 
перед сном неприятных мыслей 
и воспоминаний, планов на следу-
ющий день, затрудняющих засы-
пание [18].
Практикуется использование при-
ема «психотерапевтического зер-
кала» (реальные истории болезни 
пациентов, страдающих инсомни-
ей, психотерапевтическая работа 
с  которыми привела к  выздоров-
лению), психотерапевтических ме-
тафор. Примером терапевтической 
метафоры может служить поговор-
ка: «Сон – птица, сидящая на ладо-
ни. Если стараться его схватить, он 
улетает». Принято считать, что ме-
тафоры усваиваются на бессозна-
тельном уровне, минуя рациональ-

ную переработку информации, 
и  поэтому представляют собой 
разновидность косвенной формы 
внушения.
неотъемлемым элементом терапии 
инсомнии являются поведенчес-
кие приемы психотерапевтичес-
кой коррекции (табл.). Перед сном 
следует избегать возбуждающей 
активности, споров. Состояние 
эмоционального напряжения в пе-
риод, предшествующий сну, замед-
ляет процесс засыпания и ухудша-
ет качество сна. облегчить процесс 
перехода от сна к бодрствованию 
можно с помощью ритуала, то есть 
стандартного, неизменного по вре-
мени и  последовательности на-
бора действий, предшествующих 
сну (прогулка, водные процедуры, 
прослушивание спокойной музы-
ки, молитва, пожелания друг другу 
«спокойной ночи» и др.). Этот еже-
дневный процесс позволяет чело-

Тревога,  
связанная  

со стрессом

избирательное 
внимание 

и самомониторинг

Выявление  
факторов, 

угрожающих сну

Хроническая 
инсомния

физиологическое 
возбуждение

острая  
инсомния

Тревога,  
связанная  

со сном

физиологическое 
возбуждение

избирательное 
внимание

Развитие 
самоограничительного 

поведения

Дневные последствия 
инсомнии

Выявление дневных 
последствий инсомнии

Рис. Когнитивная модель инсомнии A.G. Harvey*

* Адаптировано по [16]. 

«Порочный круг» тревоги 
как механизм хронификации 
инсомнии: невозможность 
контролировать свой сон 
приводит к нарастанию тревоги 
и повышенному вниманию  
ко всему, что связано со сном 
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веку успокоиться, почувствовать 
себя комфортно, делает более сво-
бодным и  естественным процесс 
перехода от бодрствования ко сну. 
В  1990-е гг. R.R. Bootzin разрабо-
тал ряд приемов поведенческой 
регуляции, эффективных для тера-
пии расстройств сна, получивших 
название метода контроля сти-
муляции, цель которого – помочь 
человеку с  инсомнией научиться 
быст ро засыпать в  определенное 
время и  поддерживать сон после 
засыпания в  течение ночи [19]. 
Этот метод является эффективным 
при инсомнии, даже если приме-
няется в  качестве монотерапии 
[17, 19]. В  соответствии с  прави-
лами применения этой методики 
не рекомендуется ложиться спать 
до появления сонливости. Пациен-
тов обучают ассоциировать спаль-
ную комнату (или спальное место 
при ее отсутствии) только со сном 
и сексом. В постели не следует чи-
тать, смотреть телевизор, слушать 
информационные программы 
по  радио, обдумывать итоги дня 

и  планировать дела на  будущее 
и  т.п. Это необходимо для созда-
ния и  закрепления ассоциации 
между постелью и сном. Если сон 
не  наступил в  течение 20  минут, 
пациенту рекомендуют встать 
и  заняться спокойными делами 
до наступления сонливости. Если 
попытка заснуть и на сей раз ока-
зывается безуспешной, процедуру 
следует повторить. Просыпаться 
желательно в одно и то же время, 
даже вопреки желанию «отоспать-
ся» в выходные. не рекомендуется 
спать днем. Показано, что исполь-
зование метода контроля стиму-
ляции способствует сокращению 
времени засыпания в  среднем 
с 64 до 34 минут. Препятствиями 
для проведения обучения этой 
методике лечения инсомнии явля-
ются ограниченная подвижность 
пациента, слабость и риск падений.
Близок к  вышеописанному метод 
терапии путем ограничения сна. 
Суть метода заключается в  огра-
ничении суммарного времени пре-
бывания в  постели (но  не менее 

5  часов). Больному разрешается 
оставаться в кровати только то ко-
личество времени, которое, по его 
мнению, он спит, плюс 15  минут. 
например, больной полагает, 
что время сна за  ночь составля-
ет 5  часов, это означает, что ему 
можно находиться в кровати толь-
ко 5 часов и 15 минут. Затем, если 
пациент ощущает, что 90% време-
ни пребывания в постели он спал, 
то раз в  неделю он может доба-
вить еще 15 минут к этому време-
ни. В  результате сокращается ла-
тентный период наступления сна 
и число ночных пробуждений. Дан-
ная техника максимально усилива-
ет потребность в сне, ассоциацию 
между временем сна и  временем, 
проводимым в постели, уменьшает 
тенденцию к  раннему утреннему 
пробуждению [10]. Терапия путем 
ограничения сна уменьшает время 
засыпания с  48  до  19  минут [17] 
и является одним из эффективных 
методов лечения инсомнии [20]. 
однако этот вид поведенческой те-
рапии должен применяться с осто-
рожностью у пациентов с эпилеп-
сией, нарушением межполушарных 
взаимоотношений и  с парасом-
ниями (например, при снохожде-
нии), так как может усугубить эти 
расстройства.
Парадоксальная интенция  – еще 
один метод психотерапии [21], на-
правленный на исчезновение у па-
циента страха «не заснуть». Стрем-
ление заснуть сопровождается 
усиленным вниманием к тому, уда-
ется это сделать или нет, что пре-
пятствует наступлению сна. Дан-
ный эффект по сути парадоксален: 
чем меньше человек фиксируется 
на трудности засыпания, тем выше 
вероятность нормального наступ-
ления сна. обозначенный базовый 
механизм лежит в  основе метода 
«парадоксальной интенции», разра-
ботанного немецким психотерапев-
том V.Е. Frankl. Суть метода состоит 
в том, что психотерапевт предлага-
ет пациенту делать то, что противо-
речит здравому смыслу. Метод ос-
новывается на идее, что организм, 
охраняя себя, способен делать все 
наоборот. Так, пациенту даются 
рекомендации оставаться в  бодр-
ствующем состоянии так долго, как 

Таблица. Методы поведенческой психотерапии

Метод инструкции

Ритуал каждый день перед сном совершайте одни и те же 
действия в одной и той же последовательности

Ведение дневника
1. Ежедневно записывайте свое впечатление о сне 
2. Ежедневно подробно описывайте дневные события

контроль стимуляции

1.  ложитесь спать только тогда, когда ощущаете 
сонливость

2.  используйте постель только для сна и интимной 
близости

3.  Если Вы не в состоянии заснуть в течение 15–20 мин, 
то идите в другую комнату и займитесь спокойными 
видами деятельности. Возвращайтесь обратно 
в спальню, только когда почувствуете сонливость. 
Повторяйте при необходимости

4.  Установите регулярное время утреннего пробуждения 
вне зависимости от длительности сна

5. избегайте дневного сна

ограничение сна

1.  Сократите время пребывания в постели 
до предполагаемого (в начале не более 5 ч)

2.  Еженедельно увеличивайте время нахождения 
в постели на 15 мин, если ощущаемая эффективность 
сна составляет 90% и более

Метод «парадоксальной интенции» Старайтесь не засыпать так долго, как только сможете

Упражнения на воображение
Представьте себя спящим, вообразите, каким должно 
быть собственное лицо при засыпании: спокойным, 
расслабленным, бесстрастным
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только возможно. Другими слова-
ми, усиленные попытки заснуть, 
возникающие под влиянием страха 
ожидания отсутствия сна, должны 
быть заменены «парадоксальной 
интенцией» не спать вообще!
Поведенческая терапия может стать 
ведущим методом немедикаментоз-
ного лечения инсомнии не только 
у взрослых, но и у детей грудного 
и раннего возраста [12, 22]. 
По данным литературы, наиболее 
эффективным является комплекс-
ное воздействие всех методик ког-
нитивно-поведенческой терапии. 
Показано, что такой комплексный 
подход, особенно в  острой фазе 
инсомнии, приводит к ускорению 
эффекта медикаментозной терапии 
и  обеспечивает устойчивость ле-
чебных эффектов [23].
Широко распространены и эффек-
тивны в лечении инсомнии разно-
образные приемы саморегуляции, 
влияющие на  сон посредством 
изменения предшествующего со-
стояния бодрствования. к ним от-
носятся: релаксационный тренинг 
(особенно эффективен при невоз-
можности расслабиться и множест-
венных соматических жалобах), 
успокаивающие упражнения (потя-
гивание, самомассаж и др.), упраж-
нения на воображение. к примеру, 
полезно представить лицо спящего 
человека, вообразить, каким долж-
но быть собственное лицо при за-
сыпании: спокойным, расслаблен-
ным, бесстрастным.
Релаксационная терапия базиру-
ется на  предположении, что для 
пациента с инсомнией характерен 
высокий уровень физиологичес-
кого и когнитивного возбуждения 
в  течение дня и  ночи [17]. Среди 
различных релаксационных тех-
ник прогрессирующая мышечная 
релаксация, аутогенная трениров-
ка направлены на уменьшение со-
матического возбуждения, а  тре-
нировка воображения, медитация 
и  другие техники способствуют 
нивелированию когнитивного воз-
буждения в виде тревоги, навязчи-
вых или «скачущих» мыслей [24]. 
После профессио нальной инструк-
ции и регулярной практики боль-
шинство этих техник могут приме-
няться самим пациентом [17]. 

изучение метода биологической 
обратной связи показало, что чело-
век может контролировать функ-
ции своего организма, если ему 
предоставить информацию об  их 
текущем состоянии. Пациенту 
значительно легче расслабиться, 
наблюдая за регистрацией физио-
логических параметров своего со-
стояния с помощью определенного 
тонального звука или компьютер-
ного графика, изменения которо-
го отражают уровень мышечного 
напряжения, температуру кожи, 
сердечный ритм, артериальное дав-
ление и  т.д. У  него формируется 
представление о возможности соб-
ственного контроля над физиоло-
гическими процессами.
новый эффективный метод лече-
ния инсомнии «музыка мозга» (эн-
цефалофония) основан на преобра-
зовании электроэнцефалограммы 
в музыку по специальному алгорит-
му и представляет собой вариант 
метода биологической обратной 
связи [25]. Полученный звуковой 
файл пациент прослушивает перед 
сном. Регистрация полиграммы сна 
до и после 15-дневного курса лече-
ния показало позитивное влияние 
«музыки мозга» как с точки зрения 
субъективных ощущений, так и по 
результатам объективных иссле-
дований, сопоставимое по эффек-
тивности с действием современных 
снотворных препаратов.
В  комплекс терапии расстройств 
сна часто включается индивиду-
ально подобранная лечебная му-
зыка и природные шумы. имеется 
множество доказательств, что при 
лечении инсомнии хороший эф-
фект дают различные виды музы-
котерапии [26]. Говоря о  методах 
акустического воздействия, умест-
но добавить, что монотонный шум 
дождя, морского прибоя, водопада, 
шорохи леса, пение птиц обладают 
успокаивающим действием и спо-
собствуют засыпанию.
Для того чтобы уменьшить фруст-
рацию и  сохранить мотивацию 
в  случаях замедленного эффекта 
терапии (обычно при стойкой мно-
голетней инсомнии), пациента не-
обходимо предупредить о том, что 
терапия инсомнии – это длитель-
ный процесс. однако большинство 

пациентов отмечают быстрый по-
зитивный результат.

Заключение
Таким образом, лечение должно на-
значаться индивидуально в зависи-
мости от природы и тяжести симп-
томов, а начинать его следует после 
того, как все возможные причины 
нарушений сна выявлены и  по 
возможности устранены. Степень 
значимости этиотропных (влияние 
на  причину нарушений сна) или 
симптоматических (влияние непо-
средственно на сон) методов воз-
действия определяется не  только 
относительной степенью выражен-
ности расстройств сна по отноше-
нию к другим синдромам, но и ва-
риантом инсомнии.
Приоритетным в  лечении инсом-
нии следует считать использование 
безлекарственных методов. к меди-
каментозной терапии следует обра-
щаться в случае неэффективности 
нефармакологической коррекции. 
начинать медикаментозное лече-
ние предпочтительнее с раститель-
ных снотворных и гомеопатических 
средств и препаратов мелатонина. 
Эти лекарственные средства яв-
ляются препаратами выбора для 
детей, при психофизиологичес-
кой инсомнии и псевдоинсомнии, 
а  также инсомнии при наруше-
нии гигиены сна, когда назначение 
снотворных препаратов не  пред-
ставляется оправданным и  даже 
противопоказано. они умеренно 
эффективны в отношении других 
форм инсомнии, создают наимень-
шие проблемы для принимающих 
их пациентов и  легко могут быть 
отменены в дальнейшем. 
начинать сразу с медикаментозно-
го лечения следует при вторичных 
инсомниях, адаптационной инсом-
нии и в случаях, когда важна быст-
рота наступления эффекта. Для 
длительного применения в качестве 
снотворных средств без риска раз-
вития привыкания и зависимости 
рекомендованы антидепрессанты 
с  седативным эффектом и  препа-
раты мелатонина. При хроничес-
кой инсомнии следует выбирать 
нелекарственные методы лечения, 
среди которых ведущими являются 
различные формы психотерапии. 
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Non-pharmacologic treatment of insomnia 
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Management of insomnia includes pharmacotherapy and non-pharmacologic methods of treatment. At the start 
of pharmacotherapy herbal hypnotics, homeopathic medicine and melatonin preparations are preferred. Among 
non-pharmacologic methods psychotherapy and behavioral psychocorrection are considered most effective.
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В статье анализируются результаты клинических исследований 
эффективности и переносимости применения мелатонина 
пролонгированного действия у больных инсомнией. Основными 
доказанными эффектами пролонгированного мелатонина (Циркадин) 
2 мг являются снижение латентности ко сну, улучшение качества 
сна и поведенческой работоспособности на следующее утро, а также 
улучшение качества жизни у пациентов старше 55 лет с инсомнией. 
Кроме того, Циркадин обладает высоким профилем безопасности 
и хорошо переносится в указанных дозах. 

Ключевые слова: инсомния, мелатонин, Циркадин 

количество сна  – это одна 
из главных составляющих 
понятия «качество жизни», 

поэтому жалобы на нарушения 
сна чаще всего заставляют боль-
ных обращаться к врачу или в ап-
теку за снотворным средством. 
По данным литературы, наруше-
ниями сна страдают от 4 до 45% 

взрослого населения. одним из 
наиболее распространенных на-
рушений сна является инсомния. 
Так, частота инсомнии в  общей 
популяции колеблется в пределах 
10–15% [1] и  с возрастом может 
увеличиваться до 40% (у  лиц 
старше 65 лет) [2]. инсомния – это 
клиническое расстройство, кото-

рое характеризуется трудностями 
в  инициации или поддержании 
сна, а  также сном плохого ка-
чества и низким качеством днев-
ного бодрствования (в социаль-
ной, профессиональной и других 
областях человеческой деятель-
ности). Выделяют два основных 
вида инсомнии: первичная ин-
сомния не обусловлена никакими 
заболеваниями и внешними при-
чинами, вторичной инсомнию 
называют в  случае, когда есть 
четкая причинно-следственная 
связь между инсомнией и основ-
ным заболеванием [3]. 
к сожалению, российские врачи 
не всегда уделяют необходимое 
внимание такому клиническому 
симптому, как инсомния, и, соот-
ветственно, не всегда своевремен-
но начинают лечение нарушений 
сна. Это приводит со временем 
к  стертости причинно-следст-
венных связей и невозможности 
четко классифицировать инсом-
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нию по первичной причине для 
дальнейшего назначения адекват-
ной терапии. кроме того, в симп-
томокомплексе многих заболева-
ний инсомния может занимать 
одно из ведущих мест, но ей не 
придают значения, так как в ос-
новном диагнозе она не отражена. 
Все вышеперечисленное затруд-
няет адекватную терапию бессон-
ницы и обусловливает необходи-
мость использования лекарств, 
по возможности наиболее фи-
зиологично восстанавливающих 
структуру сна, улучающих его 
качество, при этом обладающих 
соответствующей безопасностью.

Агонисты рецепторов 
мелатонина в терапии инсомнии
Согласно клиническим данным, 
одной из причин инсомнии яв-
ляется снижение выработки эн-
догенных гормонов, определяю-
щих качество и  количество сна. 
одним из таких гормонов явля-
ется мелатонин  – естественный 
регулятор цикла «сон – бодрство-
вание», выработка которого сни-
жается с возрастом [4, 5]. Сущест-
вует четкая корреляция между 
возрастным снижением эндоген-
ного мелатонина и  возрастным 
увеличением частоты распро-
страненности инсомнии в общей 
популяции, что подтверждено 
большими когортными иссле-
дованиями [6]. именно эта воз-
растная особенность выработки 
эндогенного мелатонина послу-
жила основанием для разработки 
и синтеза мелатонина длительно-
го высвобождения для лечения 
первичных нарушений сна.
В  России во второй половине 
2012 г. появился новый препарат 
мелатонина пролонгированного 
действия  – зарегистрированное 
название Циркадин (владелец ре-
гистрационного удостоверения 
Neurim Pharmaceuticals (изра-
иль), производитель «Свисс ко» 
(Швейцария), дистрибьюцией на 
территории России занимается 
французская компания «ипсен»). 
Мелатонин пролонгированного 
действия (Циркадин) является 
синтетическим аналогом эндоген-
ного гормона эпифиза человека 

и эквивалентен молекуле челове-
ческого мелатонина (N-ацетил-5-
метокситриптамин) [7]. Благодаря 
особенностям строения оболочки 
таблетки Циркадина в  организ-
ме создается и  поддерживается 
концентрация мелатонина в  те-
чение продолжительного време-
ни, достаточная для обеспече-
ния физиологической структуры 
ночного сна. Пролонгированный 
мелатонин обеспечивает пиковые 
концентрации в плазме в среднем 
через 2,5–2,6  часа после приема 
и  затем сохраняет их в  течение 
3,5–4 часов, тем самым поддержи-
вая необходимую концентрацию 
в течение ночи [8]. 
Впервые Циркадин как снот-
ворный препарат для лечения 
первичной бессонницы с  низ-
ким качеством сна у  пациентов 
старше 55 лет был зарегистриро-
ван в 2007 г. Европейским агент-
ством по лекарственным средст-
вам (European Medicines Agency, 
EMEA) [9]. С регистрацией Цир-
кадина начала формироваться 
новая группа лекарственных 
средств, обладающих снотворны-
ми свойствами,  – агонистов ре-
цепторов мелатонина. Препараты 
этой группы, в отличие от тради-
ционных снотворных, ориенти-
рованных на ГАМк-рецепторы, 
взаимодействуют с различными 
типами мелатониновых рецепто-
ров в головном мозге [10]. 

Оценка эффективности 
Циркадина 
к настоящему времени накопле-
на большая доказательная база 
эффективности и  безопасности 
Циркадина как снотворного пре-
парата. В  данном обзоре будут 
освещены клинические исследо-
вания, отражающие клиничес-
кую эффективность (при помощи 
объективных и  субъективных 
методов исследования), эффек-
тивность по сравнению с препа-
ратами других основных групп 
снотворных, оценку клиничес-
кой безопасности и переносимос-
ти, особенности лекарственных 
взаимодействий, а также приме-
нение Циркадина у лиц с комор-
бидной патологией и возможные 

будущие перспективы клиничес-
ких исследований.
В клинических исследованиях 
Циркадина принимали участие 
более 3000  пациентов. 1931  па-
циент получал препарат в  ходе 
контролируемых исследований, 
среди них 794 пациента принима-
ли препарат в течение 6 месяцев, 
а  146  – в  течение года и  больше 
(максимально до 18 месяцев).
Среди общего количества иссле-
дований, выполенных в соответ-
ствии с принципами надлежащей 
клинической практики, были 
проведены три рандомизирован-
ных, двойных слепых клиничес-
ких исследования со сходным 
дизайном, в ходе которых оцени-
вали эффективность снотворного 
действия Циркадина в  сравне-
нии с плацебо у лиц с первичной 
инсомнией старше 55 лет [11–13]. 
Схема исследований предполага-
ла 2-недельный вводный период, 
после чего следовал 3-недельный 
период лечения, в  течение кото-
рого пациенты принимали либо 
активный препарат (Циркадин 
в дозе 2 мг), либо плацебо за 2 часа 
до сна 1  р/сут. Эффективность 
оценивалась в  начале и  в конце 
периода лечения.
Первое исследование было про-
ведено с участием 40 пациентов 
(24  мужчины и  16  женщин, все 
старше 55 лет) с диагнозом «ин-
сомния» [11]. C помощью поли-
сомнографии оценивалась струк-
тура и проводился спектральный 
анализ сна. кроме того, оцени-
вались психомоторная функция, 
качество сна, состояние пациен-

Инсомния может быть обусловлена 
снижением выработки эндогенных 
гормонов, определяющих качество 
и количество сна, одним из таких 
гормонов является мелатонин – 
естественный регулятор цикла «сон – 
бодрствование», выработка которого 
снижается с возрастом.
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тов после пробуждения на фоне 
приема препарата и  после его 
отмены (через 1 день и 3 недели). 
к концу лечения у группы паци-
ентов, принимавших Циркадин, 
был определен значительно более 
короткий латентный период на-
ступления сна (9 мин; р = 0,02) по 
сравнению с  группой плацебо, 
а  также зафиксированы лучшие 
результаты в тесте на критичес-
кую частоту слияния мелька-
ний (Critical Flicker Fusion Test) 
(р = 0,008), при этом структура 
и  архитектура сна не подверга-
лись негативному воздействию. 
Субъективно качество сна, по 
мнению половины пациентов, 
принимавших Циркадин, зна-
чительно улучшилось, по срав-
нению с  15% в  группе плацебо 
(р = 0,018). очень важно отме-
тить, что и через 1 день, и через 
3  недели после окончания при-
ема Циркадина не регистриро-
валось эффектов «рикошетной» 
бессонницы в результате отмены 
препарата. 
Два других исследования (Neurim 
VII и  Neurim IX) на настоящий 
момент являются наиболее круп-
ными клиническими исследова-
ниями препарата Циркадин (про-
лонгированного мелатонина) для 
лечения первичной инсомнии по 
числу участников (было включе-
но 170 и  354  пациента соответ-
ственно в  различных клиниках 
франции, израиля и Великобри-
тании) [12, 13]. Дизайн был ана-
логичен первому исследованию. 
клиническая оценка Циркадина 
основывалась на субъективной 
оценке качества сна при помощи 
трех анкет: дневника самооценки 

пациента, лидского вопросника 
качества сна и  Питтсбургского 
индекса качества сна. лидский 
вопросник качества сна оцени-
вает четыре основные характе-
ристики сна: латентность ко сну, 
качество сна, утреннюю бодрость 
и дневную активность [14]. Воп-
росник был валидизирован на по-
пуляции пациентов с инсомнией 
старше 55 лет [15]. Питтс бургский 
индекс качества сна оценивает 
стереотип сна в течение послед-
него месяца и дает возможность 
при помощи специальных алго-
ритмов оценить качество ночного 
сна [16].
исследование P. Lemoine и соавт. 
(n = 170) показало достоверное 
улучшение качества сна по лид-
скому вопроснику качества сна 
(р = 0,047) и  качества ночного 
сна по Питтсбургскому индексу 
(р = 0,003) при приеме Циркади-
на по сравнению с  плацебо [12]. 
лидский вопросник качества сна 
также зарегистрировал улучше-
ние поведенческой работоспо-
собности при приеме пролонги-
рованного мелатонина (р = 0,002), 
однако этот критерий имел силь-
ную корреляционную связь с кри-
терием качества сна (р < 0,001), что 
свидетельствует об улучшении 
качества сна как опосредованном 
факторе воздействия на другие 
поведенческие характеристики.
В исследовании A.G. Wade и соавт. 
(n = 354) были подтверждены пре-
имущества лечения Циркадином 
в  сравнении с  плацебо в  плане 
сопутствующих и  клинически 
значимых улучшений качества 
сна и  бодрствования в  утреннее 
время, что подтверждалось ана-
лизом ответа на лечение (26% 
по сравнению с  15%; р = 0,014), 
а также отдельно каждым из этих 
параметров [13]. При анализе па-
раметров сна по отдельности, 
оцениваемых Питтсбургским ин-
дексом и  лидским вопросником 
качества сна и  анкетой качества 
жизни, Циркадин также про-
демонстрировал статистически 
значимое превосходство: по ла-
тентности сна (лидский вопрос-
ник  – р = 0,013, Питтсбургский 
индекс – р = 0,028), по качеству сна 

(лидский вопросник  – р = 0,014, 
Питтсбургский индекс – р = 0,036) 
и  улучшению утренней работо-
способности (лидский вопрос-
ник, р = 0,038). кроме того, на 
фоне приема пролонгированного 
мелатонина было зафиксировано 
значительное улучшение качества 
жизни по сравнению с  плацебо 
(р = 0,034).

Сравнительная эффективность 
Циркадина 
основные исследования Цир-
кадина были плацебоконтро-
лируемыми, поэтому сравнитель-
ная эффективность пре парата 
может быть проведена только по 
аналогичным параметрам сна 
с  данными литературы или по 
перекрестным исследованиям, 
проведенным на здоровых доб-
ровольцах (как правило, в таких 
исследованиях оценивается безо-
пасность применения). 
основным параметром, по кото-
рому оцениваются снотворные 
препараты, является латентность 
ко сну. именно ее снижение в кли-
нических исследованиях по срав-
нению с плацебо может объектив-
но оценить снотворные свойства 
препарата. объективность оцен-
ки осуществляется при помощи 
исследования ночного сна  – по-
лисомнографии. Абсолютное зна-
чение снижения латентности сна 
у Циркадина (-9 мин) [11] сопоста-
вимо с полученными значениями 
для рекомендованных доз зол-
пидема (-8,1 мин) [17], залеплона 
(менее 8 мин) [18].
Было проведено сравнение Цир-
кадина с  другими снотворными 
препаратами в рандомизирован-
ном, двойном слепом, перекрест-
ном исследовании с  участием 
23 здоровых добровольцев в воз-
расте 21–53  лет [19]. Результа-
ты показали, что снотворные 
свойства препаратов после тес-
тирования можно расположить 
в  порядке убывания: зопиклон, 
пролонгированный мелатонин, 
залеплон, темазепам. Такое же 
сходство снотворного действия 
Циркадина 2 мг и зопиклона 5 мг 
в отношении момента наступле-
ния сна у здоровых добровольцев 

Благодаря особенностям строения 
таблетки Циркадина (мелатонина 

пролонгированного действия) в организме 
создается и поддерживается концентрация 

мелатонина в течение продолжительного 
времени, достаточная для обеспечения 

физиологической структуры ночного сна.
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было показано в другом исследо-
вании [20]. По сравнению с груп-
пой плацебо здоровые доброволь-
цы засыпали быстрее (мелатонин: 
р < 0,01, зопиклон: р < 0,003), спали 
дольше (мелатонин: р < 0,02, зо-
пиклон: р < 0,005), реже пробуж-
дались после засыпания (мелато-
нин: р < 0,004, зопиклон: р < 0,01) 
и  имели меньшее количество 
ночных и ранних утренних про-
буждений (мелатонин: р < 0,01, 
зопиклон: р < 0,05). Статисти-
чески значимой разницы между 
параметрами сна под влиянием 
данных препаратов выявлено не 
было.
В перекрестном, двойном слепом, 
плацебоконтролируемом, ран-
домизированном исследовании 
изучалось влияние 2  мг мелато-
нина быстрого высвобождения, 
пролонгированного мелатонина 
и  плацебо на сон, оцениваемый 
актиграфией, у  пожилых паци-
ентов с инсомнией [21]. относи-
тельными недостатками явились 
малое количество включенных 
пациентов (n = 26) и  сам дизайн 
исследования – 7-дневный срав-
нительный прием. Было показано, 
что пролонгированный мелато-
нин достоверно улучшал качество 
сна (р < 0,05) по сравнению с мела-
тонином быстрого высвобожде-
ния и плацебо. 

Переносимость и безопасность 
Циркадина 
По данным доклинических ис-
следований, долгосрочное при-
менение пролонгированного ме-
латонина 2 мг характеризовалось 
благоприятным профилем безо-
пасности. оценка безопасности 
проводилась на основании не-
скольких плацебоконтролируе-
мых двойных слепых клиничес-
ких исследований [11, 12, 22–25]. 
Во всех вышеперечисленных ис-
следованиях не выявлено досто-
верно значимых различий Цир-
кадина по сравнению с  плацебо 
по типу и частоте побочных эф-
фектов. наиболее распространен-
ными нежелательными явления-
ми в клинических исследованиях 
были головная боль, фарингит, 
боль в спине и слабость, которые 

встречались не более чем у  2% 
пациентов, участвовавших в ис-
следовании. В  группах, прини-
мавших пролонгированный мела-
тонин, количество нежелательных 
явлений было меньше, чем в груп-
пе плацебо (показатель на 100 па-
циенто-недель: 3,17  случаев при 
мелатонине длительного высво-
бождения против 8,21  в  группе 
плацебо), что может свидетельст-
вовать об отсутствии прямой 
связи между приемом препарата 
и развитием вышеперечисленных 
нежелательных явлений [26]. 
известно, что при резкой отмене 
некоторых снотворных препа-
ратов возникает так называемая 
«рикошетная» инсомния, которая 
характеризуется возвращением 
нарушений сна в более выражен-
ной степени. В  исследованиях 
с Циркадином ни после 3 недель 
приема [11, 12], ни после 26  не-
дель приема [22, 23], ни после 
26 и 52 недель приема в открытом 
исследовании [25] эффекта ри-
кошета выявлено не было. При-
мечательно, что в  исследовании 
R.  Tarrasch и  соавт. [12] к  концу 
2-недельного периода выведения 
показатели качества сна и  ут-
ренней работоспособности по 
лидскому вопроснику и  Питтс-
бургскому индексу качества сна 
и качества ночного сна по Питтс-
бургскому индексу были на уров-
не периода лечения. 
Еще одним частым тревожным 
побочным эффектом является 
развитие зависимости после дли-
тельного приема снотворных. За-
висимости после отмены пролон-
гированного мелатонина в  дозе 
2  мг (Циркадина) у  пациентов, 
принимавших препарат в течение 
26 и 52 недель, не развилось [22, 
23, 25]. 
к другим проблемам безопасности 
применения гипнотиков относят-
ся изменение архитектуры сна, 
когнитивные нарушения, седация 
в утренние часы, увеличение риска 
падений и переломов и некоторые 
другие. В прямом сравнительном 
исследовании с  участием здоро-
вых волонтеров среднего и  по-
жилого возраста психомоторные 
функции, навыки вождения, па-

мять при приеме Циркадина не 
нарушались [27]. Воздействие на 
когнитивные функции мелатони-
на пролонгированного действия 
не выявлялось, наоборот, было 
отмечено некоторое улучшение 
внимания в дневное время. В ис-
следовании E. Arbon и соавт. было 
показано, что Циркадин при при-
еме в дозе 2 мг не влиял на архи-
тектуру сна, в  частности, не по-
давлял стадии медленноволнового 
и быстрого сна [28]. 

Лекарственные взаимодействия 
Циркадина
В рандомизированном, двойном 
слепом, перекрестном исследова-
нии у пожилых пациентов было 
установлено, что пролонгиро-
ванный мелатонин (Циркадин) 
потенцирует действие бензо-
диазепиновых снотворных [29]. 
Вероятно, существует фармако-
динамическое взаимодействие 
пролонгированного мелатони-
на и  ГАМк-модуляторов. кроме 
того, известно фармакодинами-
ческое взаимодействие Циркади-
на при совместном приеме с тио-
ридазином и имипрамином.
В работе M. Jonas и соавт. было по-
казано, что у лиц с недостаточной 
выработкой мелатонина в ночные 
часы, несмотря на адекватную 
антигипертензивную терапию, 
отсутствует закономерное сни-
жение артериального давления 
(АД) в ночной период, что, в свою 
очередь, повышает риск разви-
тия у таких пациентов сердечно-
сосудистых инцидентов и  по-
ражения органов-мишеней  [30]. 

Основными доказанными клиническими 
эффектами пролонгированного 
мелатонина (Циркадин) являются 
снижение латентности ко сну, улучшение 
качества сна и поведенческой 
работоспособности на следующее утро, 
а также улучшение качества жизни 
у пациентов старше 55 лет с инсомнией.
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именно поэтом у пациенты 
с подтвержденной ночной гипер-
тензией (по данным суточного 
мониторирования АД среднее 
систолическое АД было больше 
125 мм рт. ст.) в двойном слепом 
исследовании на фоне антигипер-
тензивной терапии были рандо-
мизированы на прием пролонги-
рованного мелатонина в дозе 2 мг 
или плацебо в  течение 4  недель 
[31]. Циркадин достоверно сни-
зил как ночное систолическое АД 
(р = 0,011), так и ночное диастоли-
ческое АД (р = 0,002). Максималь-
ный эффект снижения пришелся 
на период с 2 часов ночи до 5 часов 
утра. В  метаанализе, посвящен-
ном действию пролонгированно-
го мелатонина на ночное АД у па-
циентов с  ночной артериальной 
гипертензией, получавших стан-
дартную антигипертензивную 
терапию, подчеркнуто, что толь-
ко пролонгированный мелатонин 
(в  отличие от мелатонина быст-
рого высвобождения) в дозировке 
от 2 до 5 мг достоверно снижал АД 
ночью и тем самым улучшал конт-
роль ночной гипертензии [32].
Два продолжительных исследо-
вания (в течение 5 и 6 месяцев со-

ответственно) были посвящены 
оценке безопасности Циркадина 
у пациентов с сахарным диабетом 
(СД) 2 типа, сочетающимся с ин-
сомнией. В обоих исследованиях 
не было обнаружено ухудшения 
течения СД. Более того, было об-
наружено снижение уровня гли-
кированного гемоглобина HbA1c 
по сравнению с исходным уров-
нем до лечения [33, 34].
одни из недавно проведенных ис-
следований, посвященные эффек-
тивности и безопасности Цирка-
дина, включали уже пациентов 
18–80 лет [22, 23]. использование 
Циркадина у людей более молодо-
го возраста стало возможно, так 
как межиндивидуальная вариа-
бельность нормального уровня 
мелатонина допускает снижение 
необходимой для сна «физиоло-
гической» концентрации гормона 
у пациентов с инсомнией моложе 
55 лет [26]. использование Цирка-
дина у данной группы пациентов 
показало эффективность и безо-
пасность при приеме препарата на 
протяжении 6–12 месяцев [23, 26]. 
Прекращение приема даже после 
12 месяцев терапии Циркадином 
не выявило неблагоприятных яв-

лений, синдрома отмены, а также 
угнетения выработки собствен-
ного мелатонина [25]. 

Заключение 
Таким образом, по данным мно-
гочисленных клинических ис-
следований, основными доказан-
ными клиническими эффектами 
пролонгированного мелатонина 
(Циркадин) 2 мг являются сниже-
ние латентности ко сну, улучше-
ние качества сна и поведенческой 
работоспособности на следующее 
утро, а также улучшение качества 
жизни у пациентов старше 55 лет 
с инсомнией. Циркадин обладает 
высоким профилем безопасности 
и хорошо переносится в указан-
ных дозах [34]. В  дальнейшем 
возможно расширение показаний 
к  применению Циркадина (воз-
растные критерии, другие виды 
инсомнии, долгосрочная эффек-
тивность), оценка его роли в заме-
не других снотворных препаратов 
(в  частности бензодиазепинов) 
[35], а  также изучение примене-
ния Циркадина в других клини-
ческих ситуациях. Все это требует 
проведения дальнейших исследо-
ваний препарата Циркадин. 
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Синдром обструктивного апноэ сна характеризуется повторными 
эпизодами обструкции верхних дыхательных путей, которые обычно 
сопровождаются снижением насыщения крови кислородом и вызывают 
нарушение нормальной структуры сна. Храп в сочетании с дневной 
сонливостью являются наиболее распространенными жалобами 
и представляют собой основные клинические симптомы синдрома. 
Для диагностики дыхательных расстройств во время сна в практике 
стационара терапевтического профиля наиболее оправданным 
является использование специально разработанных для этого 
портативных кардиореспираторных мониторирующих систем. 
Наиболее эффективным способом лечения обструктивного апноэ во сне 
признана методика дыхания с постоянным положительным давлением 
в дыхательных путях во время сна – СиПАП-терапия. 

Ключевые слова: нарушения дыхания во время сна, синдром 
обструктивного апноэ сна, полисомнография, кардиореспираторные 
мониторирующие системы, пульсоксиметрия, СиПАП-терапия

В зависимости от этиологии 
и клинических проявлений 
можно выделить несколько 

вариантов нарушений дыхания во 
время сна: храп, синдром обструк-
тивного апноэ сна (СоАС), син-
дромы центрального апноэ сна 
(включая дыхание чейна – Сток-
са) и  гиповентиляция во время 
сна. При этом СоАС является не 
только одним из наиболее распро-
страненных, но и, если принять во 
внимание его последствия, одним 

из наиболее значимых сомнологи-
ческих заболеваний.
Во время сна тонус мышц глотки 
и гортани понижается. В резуль-
тате проходящий через верхние 
дыхательные пути воздушный 
поток может вызывать колеба-
ния их стенок, что сопровож-
дается вибрацией и  приводит 
к  появлению дребезжа щего 
звука низкой частоты  – храпа. 
ослабление мышц сопровожда-
ется также увеличением сопро-

тивления дыхательному потоку 
воздуха. 
Эпизод апноэ определяется как 
дыхательная пауза во время сна 
с отсутствием или значительным 
уменьшением воздушного потока 
на уровне рта и носа, длительнос-
тью не менее 10 с. Эпизод гипопноэ 
представляет собой уменьшение 
ороназального воздушного пото-
ка или амплитуды торакоабдоми-
нальных дыхательных движений 
более чем на 30% по сравнению 
с исходными также в течение не 
менее чем 10 с и сопровождается 
снижением сатурации кислоро-
да на 4% и более. обструктивные 
апноэ и  гипопноэ связаны с ин-
спираторным коллапсом верхних 
дыхательных путей, когда исчез-
новение или значительное умень-
шение ороназального потока про-
исходит на фоне сохраняющихся 
дыхательных усилий. Этим они 
принципиально отличаются от 
нарушений дыхания централь-
ного характера, которые вызваны 
недостатком респираторных сти-
мулов и характеризуются отсут-
ствием как ороназального пото-
ка, так и дыхательных движений 
грудной клетки и живота [1]. 
Эпизод обструктивного апноэ 
или гипопноэ обычно заверша-
ется активацией, то есть микро-
пробуждением. Под этим тер-
мином понимают транзиторное 
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изменение в  состоянии сна, ко-
торое в  большинстве случаев не 
ведет к полному поведенческому 
пробуждению, но проявляется 
кратковременным возрастанием 
мозговой активности, более ха-
рактерным для бодрствования.
В ряде случаев частичная об-
струкция верхних дыхательных 
путей не приводит к  значимому 
уменьшению легочной вентиля-
ции и десатурации оксигемогло-
бина, но тем не менее оказывается 
достаточной, чтобы вызывать на-
рушения в структуре сна. Данный 
респираторный феномен получил 
название повышенной сопротив-
ляемости верхних дыхательных 
путей или активаций, связанных 
с  дыхательными усилиями. Эти 
эпизоды включают уменьшение 
инспираторного воздушного по-
тока, возрастающее дыхательное 
усилие и следующую за этим ак-
тивацию, но не достигают приня-
тых критериев гипопноэ.
Таким образом, с позиции функ-
циональной диагностики СоАС 
характеризуется повторными 
эпизодами обструкции верхних 
дыхательных путей, которые вы-
зывают нарушение нормальной 
структуры сна и часто сопровож-
даются снижением насыщения 
крови кислородом [2]. 

Классификация СОАС 
Выраженность возникающих ды-
хательных расстройств оценива-
ют на основании индекса апноэ/
гипопноэ, который определяет-
ся как среднее число эпизодов 
апноэ и  гипопноэ, или индекса 
дыхательных расстройств, от-
ражающего среднее число всех 
респираторных событий за час 
сна. Принятое на сегодняшний 
день количественное определе-
ние СоАС соответствует пяти 
и  более респираторным эпизо-
дам обструктивного характера за 
час сна. В то же время считается, 
что необходимо различать СоАС 
с характерной клинической кар-
тиной и бессимптомные обструк-
тивные апноэ во сне, обнаружен-
ные в  ходе инструментальной 
диагностики. компромиссное ре-
шение, объединяющее количест-

венные и качественные признаки, 
нашло отражение в  диагности-
ческих критериях СоАС (табл. 1) 
Международной классификации 
расстройств сна (2005) [1]. 
Принятая на сегодняшний день 
классификация СоАС по тяжес-
ти течения [3] основывается на 
количестве регистрируемых рес-
пираторных событий без учета 
ассоциированной с ними клини-
ческой симптоматики. на осно-
вании индекса апноэ/гипопноэ 
или индекса дыхательных рас-
стройств этот синдром подразде-
ляют на легкий, средней тяжести 
и тяжелый (табл. 2).

Эпидемиология СОАС 
СоАС относится к  числу часто 
встречающихся патологичес-
ких состояний и  может возни-
кать в любом возрасте. У 4% лиц 
во взрослой популяции число 
расстройств дыхания во сне об-
структивного характера отве-
чает критериям СоАС. кроме 
того, обструктивные нарушения 
дыхания во время сна у мужчин 
среднего возраста наблюдаются 
приблизительно в 2–3 раза чаще, 
чем у женщин [4]. отдельно сле-
дует отметить, что во многих ис-
следованиях показано наличие 
обструктивных нарушений дыха-
ния во время сна у большого числа 
больных артериальной гиперто-
нией, хронической ишемической 
болезнью сердца, перенесших ин-
фаркт миокарда и инсульт в анам-
незе. Так, по нашим данным, до 

трети пациентов, госпитализиру-
емых в терапевтические стацио-
нары, страдают СоАС. Этот по-
казатель значительно выше, чем 
в среднем в популяции [5].

Этиология СОАС
одним из основных факторов 
риска СоАС является избыточ-
ная масса тела. При этом ведущая 
роль принадлежит отложениям 
жира в  области глотки. Показа-
но, что окружность шеи являет-
ся более значимым предиктором 
СоАС, чем индекс массы тела 
и объем талии.
часто к фарингеальной обструк-
ции во время сна приводит гипер-
трофия нёбного язычка, мягкого 
нёба и миндалин. СоАС также не-
редко возникает на фоне различ-
ных челюстно-лицевых аномалий, 
наиболее значимыми из которых 
являются микро- и ретрогнатия, 
то есть маленькие размеры ниж-
ней челюсти и ее смещение в зад-
нем направлении, приводящие 
к уменьшению просвета глотки.
Понижая тонус мышц верхних 
дыхательных путей, алкоголь, 
снотворные и седативные препа-
раты могут способствовать утя-

Таблица 1. Диагностические критерии СОАС* 

алгоритм действий критерии

При сборе анамнеза

А. Присутствует хотя бы один симптом из перечисленных:
 ■ спонтанные засыпания, дневная сонливость, инсомния, 

неосвежающий сон, чувство усталости в течение дня;
 ■ пробуждения с ощущением задержки дыхания, нехватки воздуха  

или удушья;
 ■ громкий храп и/или прерывистое дыхание во время сна

При 
инструментальном 
исследовании 

Б.  Пять и более любых респираторных эпизодов обструктивного 
характера. 

В.  Пятнадцать и более любых респираторных эпизодов обструктивного 
характера за час сна. 

Г.  имеющая место симптоматика не связана с другим заболеванием 
и не обусловлена применением лекарственных препаратов или 
психоактивных веществ

* Для постановки диагноза СоАС необходимо наличие критериев А, Б и Г или В и Г.

Таблица 2. Классификация СОАС по тяжести течения

тяжесть соас индекс апноэ/гипопноэ

норма < 5
легкий ≥ 5 – < 15
Средней тяжести ≥ 15 – < 30
Тяжелый ≥ 30

Расстройства сна



48
Спецвыпуск «Сон и его расстройства» 

желению СоАС или его появле-
нию у предрасположенных лиц. 

Симптоматика СОАС
Симптомы обструктивного апноэ 
можно разделить на дневные 
и ночные [6]. наиболее характер-
ным ночным проявлением СоАС 
является громкий храп, который 
может перемежаться короткими 
периодами тишины, соответству-
ющими эпизодам апноэ. Возоб-
новлению дыхания обычно со-
путствует взрывной храп, шумное 
дыхание, стоны или бормотание. 
Эпизоды апноэ могут приводить 
к  частым переменам положения 
тела и повышенной двигательной 
активности рук и ног. 
Хотя сопровождающие обструк-
цию верхних дыхательных путей 
активации вызывают нарушение 
структуры сна, полное пробуж-
дение в этот момент в большин-
стве случаев не наступает. В ре-
зультате многие пациенты не 
подозревают о  тех аномалиях, 
которые наблюдаются у них в те-
чение ночи. однако часть боль-
ных обращаются к врачам имен-
но с  жалобами на беспокойный 
сон с  частыми пробуждениями. 
Пробуждения могут сопровож-
даться чувством нехватки воз-
духа вплоть до удушья, которое 
обычно достаточно быстро про-
ходит самостоятельно, сердцеби-
ением, ощущением дискомфорта 
в грудной клетке, страхом. неко-
торые пациенты просыпаются от 
кошмарных сновидений. иногда 
при пробуждении у  них может 
отмечаться состояние дезориен-

тации, дискоординации и невоз-
можность сосредоточиться.
Многих больных СоАС после 
пробуждения беспокоит выра-
женная сухость во рту и в горле, 
что вынуждает их регулярно пить 
жидкость в  течение ночи и  по 
утрам. Причиной этого неприят-
ного ощущения являются храп 
и  дыхание преимущественно 
через рот во время сна.
нередко отмечается выраженная 
потливость во время сна. При 
этом наиболее обильное потоот-
деление наблюдается в области го-
ловы, шеи и грудной клетки. Этот 
симптом, по всей видимости, свя-
зан с возрастающей работой ды-
хательной мускулатуры в момент 
возникновения обструкции верх-
них дыхательных путей.
одним из характерных для СоАС 
симптомов является никтурия. 
Сохраняющиеся во время об-
структивного апноэ неэффектив-
ные попытки вдоха вызывают сни-
жение внутригрудного давления. 
Возникающий при этом присасы-
вающий эффект, в свою очередь, 
приводит к увеличению венозного 
возврата к  сердцу и  растяжению 
правого предсердия. В результате 
повышается секреция предсердно-
го натрийуретического фактора, 
стимулируется выделение натрия 
и  увеличивается образование 
мочи. кроме того, сопровождаю-
щее обструктивные апноэ повы-
шение внутрибрюшного давления 
также может способствовать воз-
никновению позыва к мочеиспус-
канию при пробуждении. 
частое мочеиспускание в течение 
ночи у  мужчин с  СоАС в  ряде 
случаев ошибочно трактуется как 
проявление гиперплазии предста-
тельной железы, что в итоге при-
водит к неверному лечению. При 
клинической оценке данного сим-
птома следует иметь в  виду, что 
для гиперплазии предстательной 
железы характерны частые позы-
вы с затрудненным мочеиспуска-
нием и отхождением небольшого 
количества мочи, тогда как при 
СоАС мочеиспускание обычно 
обильное и свободное. 
Повышение давления внутри 
брюшной полости и  желудка во 

время сопровождающих обструк-
тивные апноэ неэффективных 
дыхательных попыток может 
приводить к  забросу в  пищевод 
желудочного содержимого. кли-
ническая картина, обусловленная 
рефлюксом, при СоАС ничем не 
отличается от таковой при клас-
сической гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и  может 
включать большой диапазон симп-
томов: от изжоги, кислой отрыжки 
и  кашля до ларинго- и  бронхо-
спазма, возникающих при попада-
нии содержимого желудка в дыха-
тельные пути. однако специфика 
патогенетических механизмов 
в  этом случае предрасполагает 
к упорному течению болезни даже 
на фоне медикаментозной тера-
пии, которая в других случаях ока-
залась бы вполне адекватной. 
нередко практические врачи, 
сталкиваясь со страдающими 
СоАС пациентами, формально 
подходят к  оценке их жалоб на 
плохое качество сна. Упомина-
ние о  тревожном, прерывистом 
сне часто приводит к назначению 
снотворных и седативных препа-
ратов, многие из которых в случае 
СоАС не просто бесполезны, но 
и потенциально вредны. Следует 
помнить, что нарушения сна  – 
обширная и гетерогенная группа 
расстройств, требующая адекват-
ной диагностики и дифференци-
рованной терапии.
Утром пациенты с  СоАС чувст-
вуют себя плохо отдохнувши-
ми независимо от того, сколько 
времени они провели в постели. 
часто они жалуются на тупую ге-
нерализованную головную боль, 
которая обычно проходит само-
стоятельно через некоторое время 
после пробуждения, но иногда 
вынуждает их регулярно прини-
мать анальгетики. 
Закономерным последствием на-
рушения нормальной структуры 
сна становится избыточная сон-
ливость, представляющая собой 
самый яркий дневной симптом 
СоАС. Понятие сонливости явля-
ется достаточно индивидуальным, 
поэтому некоторые пациенты 
могут субъективно воспринимать 
свое состояние как постоянное 

Обструктивные нарушения дыхания 
во время сна являются независимой 

причиной возникновения 
кардиореспираторных расстройств, 

адекватная их коррекция ведет 
к существенному снижению сердечно-

сосудистой заболеваемости и смертности 
в этой группе больных.
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ощущение усталости, разбитости 
или утомленности в течение дня.
Следует иметь в виду, что многие 
больные некритично относятся 
к своему состоянию и могут пре-
уменьшать степень имеющейся 
у  них сонливости. однако сон-
ливость обычно становится оче-
видной, когда человек оказыва-
ется в расслабленном состоянии, 
и  проявляется засыпаниями во 
время отдыха, чтения, просмотра 
телепрограмм. При крайне выра-
женной сонливости возможны 
приступообразные засыпания во 
время беседы, еды, прогулок или 
при вождении автомобиля, из-за 
чего существенно возрастает риск 
несчастных случаев. 
Следствием хронической нехват-
ки сна может явиться периоди-
ческое вкрапление в бодрствова-
ние некоторых характерных для 
него феноменов: гипнагогические 
галлюцинации (галлюцинации во 
время засыпания), представляю-
щие собой напоминающие снови-
дения образы, при сохраняющем-
ся контроле над своим «Я». 
нарушения сна, дневная сонли-
вость и воздействие гипоксии на 
головной мозг приводят к  тому, 
что у  больных СоАС часто на-
блюдаются интеллектуальные 
и эмоционально-личностные на-
рушения  – ухудшается память, 
нарушаются внимание и реакция, 
страдает способность к обучению, 
нередко отмечаются депрессия, 
тревога и раздражительность. об-
структивные нарушения дыхания 
во время сна также могут вызы-
вать снижение полового влечения 
и нарушения потенции. В резуль-
тате у больных возникают труд-
ности на работе и в учебе, пробле-
мы в семье, значительно страдает 
качество жизни. неверная трак-
товка имеющейся симптоматики 
может привести к навешиванию 
на пациента ярлыка ленивого, не-
способного или даже психически 
нездорового человека.

СОАС и сопутствующие 
заболевания
обструктивные нарушения ды-
хания во время сна являются 
независимой причиной возник-

новения различных кардиорес-
пираторных расстройств. Так, 
показано, что при наличии СоАС 
риск возникновения сердечно-
сосудистых осложнений, в  том 
числе приводящих к смертельно-
му исходу, возрастает в несколь-
ко раз. Адекватная же коррекция 
этого состояния, напротив, ведет 
к существенному снижению сер-
дечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности в этой группе боль-
ных [7]. 
Сопровождающая обструкцию 
верхних дыхательных путей ги-
поксемия является типичным 
признаком СоАС. она синхро-
низирована с  эпизодами апноэ 
или гипопноэ и вследствие этого 
носит циклический характер [8]. 
Хроническая дыхательная недо-
статочность является нечастым, 
но хорошо известным осложнени-
ем этого состояния [9] и обычно 
развивается на фоне выраженно-
го ожирения.
отражением хронической ги-
поксемии становится вторичный 
эритроцитоз, который приво-
дит к нарушению реологических 
свойств крови, повышая риск воз-
никновения различных сосудис-
тых катастроф.
Повышенное давление в легочной 
артерии в состоянии бодрствова-
ния встречается в среднем у 20% 
пациентов с СоАС, а клиническая 
картина хронического легочного 
сердца с  явлениями правожелу-
дочковой недостаточности разви-
вается у 12% таких больных. При 
этом считается, что изолирован-
ные эпизоды ночной гипоксемии 
не могут вызвать правосердечную 
декомпенсацию при отсутствии 
нарушений газообмена в  бодр-
ствовании [10]. 
СоАС является одной из час-
тых причин симптоматической 
артериальной гипертензии [11]. 
Эпизоды обструктивного апноэ 
вызывают повышение системно-
го артериального давления. В ре-
зультате одним из характерных 
признаков синдрома является от-
сутствие физиологического сни-
жения артериального давления 
во время сна или даже его повы-
шение в течение ночи, так что ве-

личина артериального давления 
у  таких пациентов утром может 
оказаться выше, чем в  вечерние 
часы. 
Повышенное артериальное давле-
ние в  состоянии бодрствования 
встречается более чем у полови-
ны больных СоАС и наблюдает-
ся в этой группе в два раза чаще, 
чем в популяции в целом [12]. При 
этом артериальная гипертония 
при СоАС нередко оказывается 
рефрактерной к  медикаментоз-
ной терапии. коррекция апноэ 
сна не только предотвращает 
ночные подъемы артериального 
давления, но у  части пациентов 
приводит к  его самостоятель-
ному снижению в  дневные часы 
без дополнительной гипотензив-
ной терапии. Даже в том случае, 
когда после устранения СоАС 
артериальное давление в состоя-
нии бодрствования остается по-
вышенным, у больных с исходно 
рефрактерной к  медикаментоз-
ной терапии артериальной гипер-
тонией нормализация дыхания 
во время сна нередко позволяет 
восстановить чувствительность 
к гипотензивным лекарственным 
средствам. 
Полагают, что ночные наруше-
ния дыхания у пациентов с СоАС 
могут быть самостоятельной при-
чиной возникновения левосер-
дечной недостаточности. о нали-
чии такой взаимосвязи косвенно 
свидетельствует тот факт, что 
у пациентов с сочетанием СоАС 
и  левожелудочковой сердечной 
недостаточности устранение об-
структивных нарушений дыхания 
во время сна часто сопровождает-

Для диагностики дыхательных расстройств 
во время сна в практике стационара 
терапевтического профиля или 
в амбулаторных условиях рекомендуется 
использовать специально разработанные 
портативные кардиореспираторные 
мониторирующие системы.
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ся существенным улучшением по-
казателей гемодинамики [13]. 
Для больных СоАС типичны 
нарушения ритма сердца и  про-
водимости во время сна. У боль-
шинства из них эпизоды апноэ 
сопровождает синусовая аритмия 
(для нее характерна прогресси-
рующая брадикардия, в  некото-
рых случаях вплоть до периода 
асистолии). После возобновления 
легочной вентиляции аритмия 
резко сменяется тахикардией 
[14]. Это согласуется с описанным 
в литературе «рефлексом ныряль-
щика», в соответствии с которым 
гипоксия вызывает брадикардию 
или тахикардию в зависимости от 
отсутствия или наличия легочной 
вентиляции. кроме того, сопро-
вождающее возобновление дыха-
ния повышение симпатического 
тонуса вносит дополнительный 
вклад в генез возникающей после 
окончания апноэ тахикардии. Эта 
аритмия обычно не сопровожда-
ется субъективной симптома-
тикой, не является отражением 
какого-либо заболевания сердца, 
никогда не возникает в  состоя-
нии бодрствования и полностью 
исчезает после устранения СоАС. 
Связанную с  обструктивными 
нарушениями дыхания сину-
совую аритмию во время сна 
иногда ошибочно трактуют как 
проявление синдрома слабости 
синусового узла, а  больным не-
обоснованно имплантируется 
искусственный водитель сердеч-
ного ритма. кроме того, у паци-
ентов с СоАС во время сна могут 
наблюдаться частая предсердная 

и желудочковая экстрасистолия, 
преходящая атриовентрикуляр-
ная блокада разных степеней, 
предсердная и  желудочковая 
тахикардия. 
В последние годы большое вни-
мание уделяется взаимосвязи 
апноэ сна и фибрилляции пред-
сердий, вероятность возникнове-
ния которой у пациентов с СоАС 
существенно увеличивается [15]. 
коррекция СоАС нередко ока-
зывает одновременный противо-
аритмический эффект, позволяя 
во многих случаях уменьшить 
или даже устранить имеющиеся 
нарушения ритма и проводимос-
ти без дополнительной медика-
ментозной терапии.
около трети пациентов, страда-
ющих ишемической болезнью 
сердца, имеют СоАС, что зна-
чительно превышает заболевае-
мость СоАС в общей популяции 
[16, 17]. Установлено, что обструк-
тивное апноэ сна является неза-
висимым фактором риска возник-
новения ишемической болезни 
сердца, включая инфаркт мио-
карда. одновременно показано, 
что коррекция СоАС заметно 
замедляет прогрессирование за-
болевания и  достоверно снижа-
ет риск смерти от ишемической 
болезни сердца [18]. У пациентов 
с ишемической болезнью сердца 
эпизоды гипоксемии, связанные 
с  обструктивными апноэ, могут 
стать причиной ночных присту-
пов стенокардии [19]. коррекция 
СоАС в таком случае может ока-
заться эффективным методом ле-
чения, позволяющим предотвра-
щать ишемию миокарда во время 
сна. 
обструктивные апноэ сопровож-
даются значительными колеба-
ниями мозгового кровотока, что 
в  определенные моменты может 
привести к  критическому сни-
жению церебральной перфузии. 
Если учесть, что подобные явле-
ния возникают на фоне имеющих-
ся у пациентов с СоАС хроничес-
ких нарушений церебрального 
кровообращения, а также совпа-
дают с повышением артериально-
го давления и  вызванной апноэ 
гипоксемией, становится понят-

ным, каким образом обструк-
тивное апноэ может не только 
существенно повышать риск, но 
и становиться непосредственной 
причиной острого нарушения 
мозгового кровообращения [20]. 
Таким образом, для больных 
с СоАС характерно наличие боль-
шого числа различных сердечно-
сосудистых и респираторных на-
рушений. необходимо понимать, 
что симптоматическое лечение 
имеющихся у  таких пациентов 
в состоянии бодрствования нару-
шений дыхания и гемодинамики 
часто оказывается недостаточно 
эффективным и  не может под-
менять собой патогенетическую 
терапию, направленную на не-
посредственную коррекцию рас-
стройств дыхания во сне.

инструментальная  
диагностика СОАС
Сочетание храпа, остановок ды-
хания во время сна и избыточной 
дневной сонливости в  той или 
иной комбинации наблюдает-
ся практически у  всех больных 
с  СоАС, эти симптомы состав-
ляют клиническое ядро данного 
синдрома и  обычно становятся 
отправной точкой диагности-
ческого поиска. несмотря на то 
что в типичных случаях диагноз 
может быть с  высокой степенью 
вероятности предположен уже на 
основании клинической картины 
заболевания, достоверно отли-
чить пациентов с  СоАС только 
исходя из анализа симптомов 
часто невозможно. Существую-
щее на сегодняшний день специ-
ализированное оборудование, ко-
торое может быть использовано 
для выявления нарушений дыха-
ния во время сна (табл. 3), подраз-
деляют на 4 типа [21].
«Золотым стандартом» в  диаг-
ностике различных расстройств, 
связанных со сном, является по-
лисомнография (тип 1  и тип 2). 
исследование представляет собой 
синхронную регистрацию во 
время сна электроэнцефалограм-
мы, электроокулограммы, под-
бородочной электромиограммы, 
воздушного потока на уровне 
рта и  носа, дыхательных движе-

Полисомнография – «золотой стандарт» 
диагностики расстройств сна – 

позволяет выявить наличие, характер 
и длительность респираторных эпизодов, 

сопровождающие их нарушения 
сердечного ритма и снижение насыщения 
крови кислородом, а также соотношение 

всех этих феноменов с фазами сна.
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ний живота и  грудной клетки, 
сатурации кислорода, электро-
кардиограммы и  двигательной 
активности ног. Первые три из 
вышеперечисленных показателей 
являются базовыми для иденти-
фикации фаз и  стадий сна. При 
этом набор регистрируемых па-
раметров всегда можно расши-
рить, если того требует характер 
решаемых диагностических задач. 
Результаты исследования дают 
наиболее точную картину различ-
ных нарушений, возникающих 
во время сна, в том числе позво-
ляют выявить наличие, характер 
и  длительность респираторных 
эпизодов, сопровождающие их 
нарушения сердечного ритма 
и  снижение насыщения крови 
кислородом, а также соотношение 
всех этих феноменов с фазами сна. 
к  сожалению, число отечествен-
ных медицинских учреждений, 
где могут провести полисомно-
графию, не отвечает существую-
щим потребностям. Применение 
полисомно графии в нашей стране 
ограничено как высокой стоимос-
тью аппаратуры, так и нехваткой 
имеющих соответствующую под-
готовку специалистов. 
из инструментальных методов 
выявления СоАС наиболее до-
ступным для врача-интерниста яв-
ляется пульсоксиметрия во время 
сна (тип 4). Пульсоксиметрическое 
мониторирование позволяет заре-
гистрировать вызванные обструк-
тивными нарушениями дыхания 
циклически повторяющиеся эпи-
зоды десатурации. Данные изме-
нения бывают настолько характер-
ны, что некоторые специалисты 
рекомендуют пульсоксиметричес-
кий мониторинг в качестве метода 
первичной диагностики синдрома 
[22]. однако выраженность разви-
вающейся гипоксемии зависит от 
многих факторов. именно поэтому 
пульсоксиметрия не определит 
СоАС в  случаях, когда эпизоды 
обструкции верхних дыхатель-
ных путей не приводят к сколько-
нибудь заметной десатурации. 
кроме того, для центрального типа 
апноэ также характерны эпизоды 
гипоксемии. Таким образом, пов-
торные десатурации не являются 

однозначным признаком СоАС, 
а отсутствие десатураций не поз-
воляет исключить обструктивные 
нарушения дыхания во время сна, 
хотя и  делает их наличие менее 
вероятным. 
на сегодняшний день для диаг-
ностик и ды хательны х рас-
стройств во время сна в практи-
ке стационара терапевтического 
профиля или в амбулаторных ус-
ловиях наиболее оправданным 
представляется использование 
специально разработанных пор-
тативных кардиореспираторных 
мониторирующих систем (тип 3). 
обычно подобные устройства 
регистрируют храп, назальный 
воздушный поток, дыхательные 
движения, частоту сердечных со-
кращений и сатурацию кислоро-
да, что чаще всего позволяет по-
ставить правильный диагноз.
Следует подчеркнуть, что тех-
нические возможности кардио-
респираторных мониторов не 
позволяют достоверно выявлять 
эпизоды повышенной сопротив-
ляемости верхних дыхательных 
путей, так как для этого, в част-
ности, необходимо зарегистриро-
вать реакции активации на элект-
роэнцефалограмме. кроме того, 
не всегда удается точно соотнести 

выявленные респираторные фе-
номены с реальной длительностью 
сна, что у пациентов с плохим его 
качеством может привести к диа-
гностическим ошибкам. Таким 
образом, согласно имеющимся 
на сегодняшний день рекоменда-
циям [21], кардиореспираторное 
мониторирование в первую оче-
редь показано пациентам с высо-
кой вероятностью СоАС, когда 
наличие синдрома может быть 
заподозрено на основании кли-
нических данных. В ряде случаев 
данная методика может оказаться 
недостаточно специфичной, по-
этому в диагностически неясных 
ситуациях больной должен быть 
направлен в специализированное 
лечебное учреждение для прове-
дения полисомнографии.

Терапия СОАС
В соответствии с рекомендациями 
Американской академии медици-
ны сна показанием к назначению 
лечения при СоАС является ин-
декс апноэ/гипопноэ > 15, а также 
все случаи, когда при индексе 
апноэ/гипопноэ > 5  имеется ха-
рактерная клиническая симпто-
матика или сопутствующая сер-
дечно-сосудистая патология [23]. 
Прежде всего, если пациент имеет 

Таблица 3. Классификация оборудования для диагностики нарушений дыхания во время сна 

тип наименование и характеристика Минимальное количество исследуемых 
параметров

Тип 1

Стационарная полисомнография. 
Проводится в условиях сомнологической 
лаборатории под постоянным контролем 

медицинского персонала

ЭЭГ, ЭоГ, ЭМГ мышц подбородка, 
воздушный поток, дыхательные усилия, 

ЭкГ, SaO2, ЭМГ мышц ног

Тип 2

Портативная полисомнография. Может 
проводиться как амбулаторно, так 

и в условиях стационара. Присутствия 
медицинского персонала не требуется

ЭЭГ, ЭоГ, ЭМГ мышц подбородка, 
воздушный поток, дыхательные усилия, 

ЭкГ, SaO2, ЭМГ мышц ног

Тип 3

кардиореспираторное мониторирование. 
Может использоваться как для 

амбулаторных исследований, так 
и в условиях стационара. Присутствия 
медицинского персонала не требуется

Воздушный поток, дыхательные усилия, 
ЭкГ/чСС, SaO2, звук храпа

Тип 4

одно- или двухканальные мониторы. 
чаще служат для амбулаторных 

исследований, но могут применяться 
и в условиях стационара. Присутствия 
медицинского персонала не требуется

Воздушный поток и SaO2 или только 
пульсоксиметрия

ЭЭГ – электроэнцефалограмма; ЭоГ – электроокулограмма; ЭМГ – электромиограмма;  
ЭкГ – электрокардиограмма; SaO2 – сатурация кислорода. 
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лишний вес, следует проводить ак-
тивные мероприятия, направлен-
ные на коррекцию ожирения, так 
как иногда снижение массы тела 
может быть достаточным для ус-
транения СоАС [24]. что касается 
медикаментозного лечения СоАС, 
то, несмотря на неоднократно пред-
принимавшиеся в этом направле-
нии попытки врачей и фармаколо-
гов, эффективной фармакотерапии 
СоАС на сегодняшний день не су-
ществует [25]. Хирургические ме-
тоды лечения, позволяющие увели-
чить просвет верхних дыхательных 
путей, разрабатывались для тера-
пии неосложненного храпа и могут 
облегчить состояние пациентов 
с  СоАС легкой степени тяжести. 
однако они недостаточно эффек-
тивны у больных с тяжелым СоАС 
и выраженным ожирением [26]. 
Самым эффективным способом 
лечения СоАС на сегодняшний 

день признана методика дыха-
ния с  постоянным положитель-
ным давлением в  дыхательных 
путях во время сна [27]. Данный 
метод, а  вместе с  ним и  аппарат 
получили название СРАР (con-
tinuous positive airway pressure), 
или СиПАП. Портативный ком-
прессор под постоянным поло-
жительным давлением подает 
пациенту воздух, который играет 
роль пневматического каркаса, 
предупреждающего смыкание 
верхних дыхательных путей во 
время сна. Больной подключает-
ся к  аппарату с  помощью масок 
различных модификаций  – за-
крывающих только нос или од-
новременно рот и  нос, которые 
закрепляются на лице при помо-
щи специальных ремней. Для уда-
ления выдыхаемой углекислоты 
создается небольшая утечка воз-
духа через специальное отверстие 
в  маске. Маску соединяет с  ап-
паратом гибкий воздуховодный 
шланг. Показатели давления под-
бираются строго индивидуально. 
кроме того, на сегодняшний день 
широко распространены прибо-
ры с  функцией автоматической 
регулировки величины давления 
воздуха в  зависимости от нали-
чия и выраженности расстройств 
дыхания во время сна. 
Современные аппараты СиПАП 
портативны, имеют малый вес 
и  отличаются низким уровнем 
шума. При необходимости эти 
приборы могут быть оснащены 

приставкой для увлажнения и по-
догрева вдыхаемого воздуха.
основным показанием для на-
чала СиПАП-терапии является 
СоАС средней и  тяжелой сте-
пени тяжести. Данная методика 
носит компенсаторный характер 
и  должна применяться на регу-
лярной основе. После прекра-
щения лечения определенный 
эффект сохраняется еще в тече-
ние нескольких дней, но полная 
отмена СиПАП-терапии ведет 
к скорому рецидиву заболевания. 
несмотря на то что наиболее оп-
тимальным является проведение 
СиПАП-терапии каждую ночь 
в  течение всего времени сна, 
адекватным лечением принято 
считать использование аппарата 
в течение 4 и более часов за ночь 
не менее 5 дней в неделю. 

Заключение
СоАС не только широко распро-
страненная, но и крайне негатив-
но сказывающаяся на качестве 
жизни и состоянии здоровья па-
тология. Следует признать, что 
данное заболевание все еще не-
достаточно изучено отечествен-
ными врачами, что не позволяет 
им распознавать его и выбирать 
оптимальную терапию для своих 
пациентов. По нашему мнению, 
исследование дыхания во время 
сна и  СиПАП-терапия должны 
прочно войти в  повседневную 
практику лечебных учреждений 
терапевтического профиля.  
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Obstructive sleep apnea syndrome in internal diseases clinic 
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Obstructive sleep apnea syndrome is characterized by repeated episodes of obstruction of the upper respiratory 
airways associated with decrease of blood oxygen saturation and impairment of the normal sleep pattern. The 
most common symptoms are snoring and daytime sleepiness. For the diagnosis of sleep-disordered breathing in 
internal diseases clinic using of special portable cardio-respiratory monitoring systems is appropriate. Continuous 
airway positive pressure (CPAP) during sleep is regarded as the most effective management of obstructive sleep 
apnea syndrome.

Key words: sleep-disordered breathing, obstructive sleep apnea syndrome, polysomnography, cardio-respiratory 
monitoring systems, pulse oximetry, continuous airway positive pressure (CPAP)
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В статье рассматриваются возрастные изменения структуры сна 
и хронобиологические аспекты цикла «сон – бодрствование» у пожилых 
людей. Описываются распространенные причины нарушений сна в этой 
возрастной группе, особенности течения синдромов, возникающих 
во сне, приводятся рекомендации по их лечению. 

Ключевые слова: нарушения сна, люди пожилого возраста, инсомния, 
синдром обструктивного апноэ сна, синдром беспокойных ног, 
мелатонин

Полноценный сон обеспечи-
вает качество жизни, спо-
собствует более полной 

социальной реализации человека. 
нарушения сна являются одной 
из наиболее актуальных проблем 
современной медицины. нехватка 
общего времени сна и его базовых 
стадий проявляется в  снижении 
работоспособности, изменении 
общего самочувствия, настрое-
ния, социальной адаптации, серь-
езно ухудшая качество жизни че-
ловека. кроме того, расстройства 
сна также приводят к серьезным 
медицинским последствиям – уси-
лению психических нарушений 
и снижению познавательных спо-
собностей, развитию различных 
психосоматических заболеваний. 
Предполагают, что это обуслов-
лено, прежде всего, нарушением 

адаптивной функции сна. Таким 
образом, проблема нарушений сна 
имеет не только важное медицин-
ское, но и социальное значение. 

Возрастные изменения сна
Распространенность нарушений 
сна в  общей популяции состав-
ляет от  10 до 30% [1], при этом 
неудовлетворенность ночным 
сном значительно увеличивает-
ся с возрастом и достигает у лиц 
старших возрастных групп зна-
чения 28–45%. Для этого сущест-
вует ряд объективных причин. 
Прежде всего, это возрастные из-
менения сна: продолжительность 
сна изменяется в  зависимости от 
возраста человека (рис. 1) [2]. Так, 
в  пожилом возрасте происходит 
значительное сокращение общей 
длительности сна, в  среднем до 

6 часов в сутки, при этом наиболее 
выражено уменьшение фазы быст-
рого сна – от 8 часов у младенцев 
до 1 часа у пожилых лиц. Помимо 
сокращения общей длительности 
сна при физиологическом старении 
у человека меняется структура сна: 
увеличивается время засыпания, 
количество пробуждений и время 
бодрствования во время сна; воз-
растает длительность поверх-
ностных (в большей степени 1-й) 
стадий сна, а также двигательная 
активность во сне. При этом отме-
чаются качественные изменения 
деятельности сомногенных систем, 
заключающиеся в  редукции «ве-
ретен сна» (уменьшается их сред-
няя частота и амплитуда; средняя 
продолжительность «веретен сна» 
снижается по мере увеличения 
возраста, а также теряется харак-
терная веретенообразная форма), 
уменьшении дельта-индекса. Вы-
явлено, что у пациентов старшего 
возраста 4-я стадия сна не опреде-
ляется в  25% случаев, во многом 
это связано с  тем, что амплитуда 
большинства дельта-волн оказыва-
ется ниже 75 мкВ. кроме того, для 
пожилых людей характерна луч-
шая сохранность фазы быстрого 
сна и ее составляющих по отноше-
нию к фазе медленного сна.
С увеличением биологического 
возраста меняются и  хронобио-
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логические показатели: отмеча-
ется появление микрозасыпаний 
в  дневное время, формируется 
полифазный сон (когда время сна 
не относится целиком к ночному 
периоду, а реализуется в несколь-
ко эпизодов в течение суток), цикл 
«сон – бодрствование» сдвигается 
на более раннее время (пожилые 
люди вечером быстрее начинают 
чувствовать усиление сонливос-
ти, а утром просыпаются заметно 
раньше). 
Возрастные изменения характе-
ристик цикла «сон  – бодрство-
вание» связывают, прежде всего, 
с  уменьшением эффективности 
действия света, социальными 
факторами, а также с возрастным 
ухудшением работы «внутрен-
них часов»  – супрахиазматичес-
ких ядер –  и  снижением ночной 
секреции мелатонина. на рисун-
ке  2 представлены индивидуаль-
ные графики суточных колеба-
ний уровня мелатонина в  крови 
у людей разных возрастных групп 
[3]. В пожилом возрасте отмечает-
ся значительное снижение уровня 
мелатонина в  крови, однако, как 
и  в других возрастных группах, 
могут наблюдаться значитель-
ные отклонения секреции гормо-
на от средних значений. Разброс 
показателей может быть связан 
с несколькими факторами: разли-
чиями в  возрастном увеличении 
массы тела и обызвествлении эпи-
физа, а также обусловленном воз-
растом снижении симпатического 
тонуса, необходимого для ночной 
продукции мелатонина гипофи-
зом [4].
Указанные выше факторы могут 
являться причиной жалоб на не-
качественный, нарушенный сон 
со стороны пожилых людей. Воз-
никает дисбаланс между пред-
ставлением человека о том, каким 
должен быть его сон, и  его объ-
ективной структурой, обуслов-
ленной естественными физио-
логическими процессами. очень 
важно учитывать эти изменения 
для того, чтобы определить воз-
можность (или невозможность) 
коррекции расстройств сна в каж-
дом конкретном случае. То, что 
является патологией для среднего 

возраста, может быть нормой для 
стареющего организма.
Таким образом, пациенты старших 
возрастных групп имеют больший 
«инсомнический потенциал». Это 
обусловлено не только физиологи-
ческими возрастными изменения-
ми цикла «сон – бодрствование», 
но и наличием сопутствующих со-
матических заболеваний, которые 
сами могут быть причиной разви-
тия нарушений сна. В результате 
люди старше 60 лет предъявляют 
жалобы на плохой ночной сон 
в 3–4 раза чаще, чем люди в сред-
нем возрасте.

инсомния
основной причиной обращения 
к  врачу пожилых лиц является 
инсомния. Среди больных старше 
60 лет, обратившихся в Москов-
ский городской сомнологический 
центр при ГкБ № 14, три четвер-
ти пациентов страдали именно 
этим расстройством сна. Разви-
тие нарушений сна у  этих боль-
ных обычно обусловлено соче-
танным воздействием различных 
факторов. Помимо возрастных 
изменений ночного сна и  цикла 
«сон –   бодрствование», ведущи-
ми в  возникновении инсомнии 

у пожилых являются следующие 
причины. 
1.  нарушение распорядка и гигие-

ны сна. Поскольку большинство 
людей пожилого и старческого 
возраста не работают, у них ут-
рачивается «дисциплинирую-
щая» роль рабочего распорядка. 
они начинают больше времени 
проводить в  постели, позво-
лять себе периоды дневного сна. 
У них отмечается снижение об-
щего уровня физической актив-
ности, что негативно сказывает-
ся на глубине сна.

2.  Сопутствующие заболевания. 
В  пожилом и  старческом воз-
расте очень часто проявляет-
ся соматическая, нервная или 
психическая патология, кото-
рая может ухудшать сон прежде 
всего за счет беспокоящей аф-
ферентной стимуляции (боли 
в  спине, сердечные аритмии, 
соматоформная дисфункция). 
Большую роль в  развитии на-
рушений сна у пожилых играют 
депрессивные проявления, как 
непосредственно в  структуре 
соответствующих расстройств 
психики, так и  в форме реак-
ции на изменение социаль-
ного статуса, отсутствие под-

Рис. 1. Изменение продолжительности сна человека в зависимости от возраста*
* Адаптировано по [2].
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держки близких, собственную 
невостребованность. 

3.  Злоупотребление снотворными 
препаратами. По данным одно-
го из исследований, 18% муж-
чин и  23% женщин в  возрасте 
60–70 лет принимают снотвор-
ные на постоянной основе [5]. 
часто это препараты первых ге-
нераций (более доступные и де-
шевые), что приводит к  быст-
рому развитию феноменов 
привыкания и зависимости. 

Следует остановиться на таком 
феномене, как ятрогенная ин-
сомния у  пожилых. некоторые 
лекарственные препараты сами 
по себе способны вызвать бессон-
ницу, например, психотропные 
средства (антидепрессанты, пси-
хостимуляторы), ноотропы, кор-
тикостероиды, бронходилататоры 
(тербуталин, теофиллин), бета-
блокаторы и фенитоин [6], неко-
торые антибиотики (хинолоны), 
гиполипидемические средства, 
антипаркинсонические препара-
ты (леводопа, селегилин), проти-
вокашлевые средства и др.
Терапия нарушений сна, особенно 
у пожилых лиц, остается сложной 
проблемой [7]. лечебная тактика 
в отношении инсомнии включает 
два подхода. Первый  – устране-
ние факторов (внешних и  внут-
ренних), негативно влияющих на 
процесс сна. Второй  – активное 
воздействие на способность к за-
сыпанию и структуру самого сна. 

Применяются как медикаментоз-
ный, так и  немедикаментозный 
методы, при этом современные 
методики направлены на дости-
жение структуры сна, максималь-
но приближенной к естественной. 
Следует подчеркнуть, что терапия 
должна быть направлена не на ле-
чение инсомнии, которая обычно 
является синдромом, а на лечение 
болезни, ее вызвавшей. однако 
в  большинстве случаев выявле-
ние этиологического фактора ин-
сомнии представляет затрудне-
ния (или у конкретного пациента 
бессонница может быть вызвана 
несколькими причинами). В этой 
связи терапия инсомнии обычно 
подразумевает назначение сно-
творных средств с целью облегче-
ния засыпания и обеспечения нор-
мальной продолжительности сна. 
При выборе препаратов необхо-
димо придерживаться следующих 
принципов:
 ■ использовать преимущественно 

короткоживущие препараты;
 ■ длительность назначения сно-

творных препаратов не должна 
превышать 3 недель (оптималь-
но – 10–14 дней) – за это время 
врач должен разобраться в при-
чинах инсомнии; за этот срок, 
как правило, не формируются 
привыкание и зависимость;

 ■ пациентам старших возраст-
ных групп следует назначать 
половинную (по отношению 
к  больным среднего возрас-

та) суточную дозу снотворных 
препаратов, а  также учитывать 
их возможное взаимодействие 
с другими лекарствами;

 ■ если при субъективной не-
удовлетворенности сном объ-
ективно зарегистрированная 
длительность сна более 6  ч, 
назначение снотворных препа-
ратов представляется неэффек-
тивным;

 ■ больным, длительно получаю-
щим снотворные препараты, 
необходимо проводить «ле-
карственные каникулы», что 
позволяет уменьшить дозу это-
го препарата или сменить его;

 ■ возможно эпизодическое при-
менение снотворных препара-
тов «по потребности».

лечебный эффект гипнотиков не-
обходимо рассматривать с точки 
зрения воздействия на механизмы 
организации цикла «сон  – бодр-
ствование». к таковым относятся: 
механизмы поддержания бодр-
ствования; механизмы медленного 
и быстрого сна; механизмы цирка-
дианных и диурнальных (околосу-
точных и  внутрисуточных) рит-
мов. В  целом гипнотики можно 
разделить на pro S (pro sleep) – для 
сна – и anti W (anti wake) – против 
бодрствования [8]. В  настоящее 
время большинство снотворных 
препаратов входят в группу pro S 
средств, они воздействуют на раз-
личные части постсинаптическо-
го ГАМкергического комплекса 
(барбитураты, бензодиазепины, 
циклопирролоны, имидазопири-
дины), а также являются агонис-
тами ГАМк-рецепторов и их бен-
зодиазепиновой составляющей. 
к anti W субстанциям относятся 
антагонисты н1-гистаминовых 
рецепторов (доксиламин). новым 
направлением в  лечении инсом-
нии является применение агонис-
тов мелатонина и его рецепторов 
(другой вариант pro S препаратов).
недавно в  России было прове-
дено мультицентровое открытое 
обсервационное несравнитель-
ное исследование эффективности 
и  безопасности Мелаксена (син-
тетического аналога мелатонина, 
производитель «Юнифарм инк.», 
США) в лечении инсомнии у па-
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циентов с хронической церебраль-
ной сосудистой недостаточностью 
[9]. исследование проводилось 
в 22 неврологических центрах Рос-
сийской федерации, в нем приня-
ли участие 2062 пациента (средний 
возраст  – 55,7 ± 9,0  года), среди 
них 74,1% женщин и 25,9% муж-
чин. Средняя продолжительность 
нарушений сна в  обследованной 
группе составила 49,7 ± 56,2 меся-
ца (от 1 до 480 месяцев). Мелаксен 
назначался в дозе 3 мг за 40 мин 
до сна в течение 24 дней. оценка 
состояния пациентов производи-
лась до начала приема препарата 
(1-й визит), через 14  (2-й визит) 
и 24 (3-й визит) дня лечения. Для 
этого использовались: балльная 
шкала субъективных характерис-
тик сна, анкета скрининга апноэ 
во сне, Эпвортская шкала сонли-
вости и госпитальная шкала тре-
воги и депрессии. Эффективность 
и безопасность терапии Мелаксе-
ном оценивали с  помощью про-
токола, заполняемого на послед-
нем визите врачом и  пациентом 
раздельно, а  также с  помощью 
незамедлительной регистрации 
нежелательных явлений. В  ходе 
исследования было показано, что 
прием Мелаксена в дозе 3 мг/сут 
у  больных хронической цереб-
ральной сосудистой недостаточ-
ностью с  инсомнией приводит 
к улучшению субъективно оцени-
ваемого качества ночного сна. При 
этом улучшение сна отмечалось 
уже через 2 недели приема препа-
рата и нарастало в последующие 
10 дней. В наибольшей степени на 
фоне приема Мелаксена уменьша-
лось число ночных пробуждений, 
также наблюдалось значительное 
укорочение времени засыпания, 
улучшение качества утреннего 
пробуждения и  общего качества 
сна. В  меньшей степени на фоне 
лечения уменьшилась частота 
сновидений. кроме того, улучше-
ние сна на фоне приема препара-
та сопровождалось уменьшением 
выраженности дневной сонливос-
ти, депрессии и тревоги. Положи-
тельный эффект Мелаксена на сон 
не зависел от пола, возраста, вы-
раженности проявлений апноэ во 
сне, уровня сонливости, степени 

выраженности тревоги и депрес-
сии, продолжительности нару-
шений сна, причины нарушения 
сна. Применение Мелаксена было 
безопасно как по мнению пациен-
тов, принимавших препарат, так 
и по мнению наблюдавших их вра-
чей. ни у кого из пациентов в те-
чение курса лечения Мелаксеном 
не было отмечено нежелательных 
явлений. 
Доказанные биологические эф-
фекты мелатонина многообразны 
[10]. Помимо снотворного мела-
тонин обладает антиоксидант-
ным, противоопухолевым, адап-
тогенным, синхронизационным, 
антистрессовым, антидепрес-
сивным, иммуномодулирующим 
действием. исходя из перечис-
ленных биологических эффектов 
мелатонина следует предположить 
возможность применения его 
в терапии неврологических забо-
леваний, особенно ассоциирован-
ных с пожилым возрастом.

Парасомнии 
Еще одной причиной расстрой-
ства сна в пожилом возрасте яв-
ляются различные клинические 
синдромы, не относящиеся к ин-
сомниям, которые также ока-
зывают негативное влияние на 
структуру сна. к  ним относятся 
синдром обструктивного апноэ 
сна, синдром беспокойных ног, 
синдром периодических движений 
конечностей во сне, расстройство 
поведения в быстром сне. Распро-
страненность данных форм пато-
логии у  людей старших возраст-
ных групп по сравнению с общей 
популяцией значительно выше, 
а течение имеет ряд особенностей.

Синдром обструктивного апноэ сна
как правило, в среднем возрасте 
инсомния при синдроме обструк-
тивного апноэ сна (СоАС) сочета-
ется с храпом, ожирением, импе-
ративной дневной сонливостью, 
артериальной гипертензией (пре-
имущественно утренней и  диа-
столической), утренними голов-
ными болями. У пожилых людей 
этот синдром протекает обычно 
субклинически, хотя при прове-
дении объективного исследова-

ния он выявляется у  24% людей 
старше 60 лет [11]. Следовательно, 
назначение снотворных средств 
(особенно бензодиазепинов) этой 
группе больных чревато ослож-
нениями в форме усиления апноэ 
и перехода СоАС с субклиничес-
кого на клинический уровень. Это 
связано с тем, что бензодиазепи-
новые снотворные снижают мы-
шечный тонус и угнетают активи-
рующие системы ствола головного 
мозга. из всего многообразия 
снотворных только препараты 
мелатонина могут безопасно при-
меняться у  больных инсомнией 
с подозрением на наличие СоАС.

Синдром беспокойных ног
Синдром беспокойных ног 
(СБн) – сенсомоторное расстрой-
ство, характеризующееся непри-
ятными ощущениями в  нижних 
конечностях, которые появляются 
в  покое (чаще в  вечернее и  ноч-
ное время), вынуждают больного 
совершать облегчающие их дви-
жения и  часто приводят к  нару-
шению сна [12, 13]. В  пожилом 
возрасте распространенность 
синдрома достигает 10–15%, при-
чем женщины страдают данным 
заболеванием в 1,5 раза чаще, чем 
мужчины. отмечено, что возник-
новение СБн в пожилом возрасте 
характеризуется большей скоро-
стью прогрессирования и  более 
тяжелым течением.
Различают первичный (идиопати-
ческий) и  вторичный СБн. Пер-
вичный развивается в отсутствие 
какого-либо неврологического 
или соматического заболевания. 
наиболее часто вторичный (сим-
птоматический) синдром возни-
кает при уремии, железодефи-
цитных состояниях и различных 
невропатиях, также выявляется 
при паркинсонизме [14]. Важно 
отметить, что в пожилом возрасте 
симптомы СБн могут появляться 
или утяжеляться на фоне приме-
нения медикаментов, таких как 
нейролептики, трициклические 
антидепрессанты, селективные 
ингибиторы обратного захвата 
серотонина, препараты лития, ме-
токлопрамид, блокаторы кальцие-
вых каналов, кофеин. 
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клиническая картина СБн вклю-
чает в себя две основные группы 
симптомов, которые тесно свя-
заны между собой: избыточную 
двигательную активность (навяз-
чивые побуждения к  движению) 
и  субъективные патологические 
ощущения. Эти симптомы могут 
локализоваться в  любой части 
ног: в бедрах, голенях, стопах, но 
чаще вовлекаются дистальные 
отделы конечностей. Сенсорные 
симптомы обычно не имеют бо-
лезненного характера, хотя всегда 
бывают крайне тягостными и не-
приятными, треть пациентов ха-
рактеризуют эти ощущения как 
болевые. Парестезии обычно воз-
никают с обеих сторон, но могут 
быть и асимметричными. 
Международной исследователь-
ской группой по СБн [13] были 
предложены следующие критерии 
диагностики СБн:
1.  наличие императивных побуж-

дений к движению, вызванных 
или сопровождающихся непри-
ятными ощущениями в ногах.

2.  Симптомы возникают или уси-
ливаются в состоянии покоя.

3.  Движения приводят к  частич-
ному уменьшению выраженнос-
ти или полному исчезновению 
симптомов. 

4.  Выраженность симптомов имеет 
циркадианный характер. Симп-
томы усиливаются в  вечернее 
и ночное время и ослабевают до 
минимума в поздние утренние 
часы.

Для большинства больных наибо-
лее проблематичным является мо-
мент укладывания в постель. из-за 
неприятных ощущений в  ногах 
больные долго не могут заснуть, 
у них развиваются нарушения сна 
по типу инсомнии. кроме того, 
у 80% больных с СБн выявляются 
периодические движения конеч-
ностей, которые сами по себе могут 
являться фактором, ухудшающим 
ночной сон. Синдром периодичес-
ких движений конечностей харак-
теризуется эпизодами повторяю-
щихся, стереотипных движений 
во сне. Движения обычно проис-
ходят в  ногах и  включают тыль-
ное сгибание больших пальцев 
стопы, иногда с  веерообразным 

разведением остальных пальцев 
или сгибанием в  голеностопном 
суставе. В более тяжелых случаях 
происходит также сгибание ног 
в коленных и тазобедренных сус-
тавах. Продолжительность таких 
движений составляет в  среднем 
1,5–2,5 с, движения происходят се-
риями с интервалами в 20–40 с на 
протяжении нескольких минут 
или часов, они могут случаться 
как в одной ноге, так и двух одно-
временно. Максимальная частота 
движений отмечается в  период 
с 0 до 2 часов ночи. Периодичес-
кие движения конечностей, как 
правило, сопровождаются актива-
циями на электроэнцефалограмме 
или могут приводить к  пробуж-
дениям пациентов. Этот синдром 
может возникать изолированно, 
вне связи с  СБн, при проведе-
нии объективных исследований 
выявляется его широкая распро-
страненность. До 5% взрослых 
в возрасте от 30 до 50 лет имеют 
симптомы синдрома периоди-
ческих движений конечностей, 
а после 60 лет распространенность 
этого состояния достигает 34%. 
В ряде случаев отмечаются ремис-
сии длительностью от нескольких 
дней до нескольких лет.
Диагностировав СБн, следует 
исключить вторичный характер 
синдрома, проведя тщательное 
неврологическое и  соматическое 
обследование больного. лечеб-
ная тактика при СБн зависит от 
причин заболевания (идиопати-
ческий или вторичный синдром) 
и  выраженности клинических 
проявлений. При вторичном СБн 
положительная реакция на дофа-
мин-стимулирующую терапию не 
исключает назначения патогене-
тического лечения. 
Для лечения СБн используют 
препараты четырех основных 
групп: дофаминомиметики, анти-
конвульсанты, бензодиазепины, 
опиоиды.
Среди дофаминомиметиков пре-
паратами первого ряда являются 
неэрголиновые агонисты дофами-
новых рецепторов – прамипексол 
и ропинирол. отмечается эффек-
тивность этих препаратов в  от-
носительно низких дозах (прами-

пексол 0,125–0,75  мг, ропинирол 
0,25–1,5 мг) при однократном ве-
чернем приеме, хорошая перено-
симость, устойчивость эффекта 
и  минимальная частота феноме-
нов «отдачи». Эрголиновые аго-
нисты (перголид 0,1–0,5 мг, кабер-
голин 1–4 мг) по эффективности 
сравнимы с неэрголиновыми аго-
нистами, но превосходят послед-
ние по количеству побочных реак-
ций и отличаются в целом худшей 
переносимостью.
При использовании дофаминоми-
метиков, представляющих собой 
комбинацию леводопы с бензера-
зидом или карбидопой (Мадопар, 
наком, Синемет), лечение начи-
нают с  50  мг леводопы, которую 
принимают за 1–2  ч до сна. При 
недостаточной эффективности 
через неделю дозу повышают до 
100 мг, максимальная доза состав-
ляет 250 мг. однако со временем 
длительность действия разовой 
дозы леводопы уменьшается до 
2–3  часов, что приводит к  необ-
ходимости повторного приема 
в течение ночи. В такой ситуации 
возможно применение лекарст-
венной формы препарата с  кон-
тролируемым высвобождением 
активного вещества в  аналогич-
ной дозировке. При длительном 
приеме леводопы примерно у по-
ловины больных отмечается рико-
шетное усиление симптомов СБн 
во второй половине ночи и в ут-
ренние часы, при этом симптомы 
становятся более интенсивными 
и распространенными [15]. В этом 
случае необходимо проводить «ле-
карственные каникулы».
несмотря на высокую эффектив-
ность дофаминомиметиков, их 
применение не всегда приводит 
к нормализации сна и требует до-
бавления к  терапии седативных 
средств. наиболее часто исполь-
зуют препараты из группы бензо-
диазепинов – клоназепам (0,5–2 мг 
на ночь) или нитразепам (5–10 мг 
на ночь). однако следует помнить 
о таких побочных явлениях приме-
нения этих средств, как формиро-
вание лекарственной зависимос-
ти, толерантности, возникновение 
сонливости в дневное время, уси-
ление апноэ во сне, поэтому бен-
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зодиазепины следует использовать 
ситуационно либо при усилении 
выраженности симптомов СБн. 
При плохой переносимости дофа-
миномиметиков, развитии побоч-
ных эффектов, низкой эффектив-
ности бензодиазепинов, сенсорных 
симптомах болевого характера 
возможно применение препара-
тов из группы антиконвульсантов. 
Габапентин назначают в  дозе от 
300 до 1800 мг однократно в вечер-
нее время. В тяжелых случаях при 
неэффективности всех других спо-
собов лечения оправдано приме-
нение опиоидов (кодеин 15–60 мг, 
трамадол 50–400 мг), однако риск 
развития лекарственной зависи-
мости значительно ограничивает 
их использование. При лечении 
синдрома периодических движе-
ний конечностей и депрессивных 
расстройств следует помнить, что 
симптомы могут усиливаться на 
фоне применения трициклических 
антидепрессантов и  селективных 
ингибиторов обратного захвата се-
ротонина и норадреналина. В этих 
случаях возможно использование 
таких препаратов, как тразодон 
или бупропион [16]. 
лекарственное лечение СБн ре-
комендуется начинать с  моноте-
рапии, учитывая наличие у паци-
ента сопутствующих заболеваний. 
иногда, выбирая наиболее эффек-
тивное лекарственное средство, 
приходится проводить последова-
тельное тестирование нескольких 
препаратов. Дозу выбранного пре-
парата следует увеличивать посте-
пенно до достижения терапевти-
ческого эффекта и в дальнейшем 
применять минимальную эффек-
тивную дозу [17]. С учетом того, 
что лечение СБн проводится дли-
тельно для сохранения эффектив-
ности препаратов, целесообразно 
проводить их ротацию. При недо-
статочной эффективности моно-
терапии используют комбинации 
препаратов с  различными меха-
низмами действия. 

Расстройство поведения в фазе 
быстрого сна
Такая форма парасомнии, как 
расстройство поведения в  фазе 
быстрого сна (РПБС), характери-

зуется периодическим исчезнове-
нием мышечной атонии, харак-
терной для фазы быстрого сна, 
и  возникновением двигательной 
активности, связанной с содержа-
нием сновидений. Двигательная 
активность может варьировать от 
отдельных вздрагиваний и  жес-
тикуляций до сложных движений 
с вскакиванием и падением с пос-
тели, травматизацией больного, 
а также сопровождаться сногово-
рением, криками. Эпизоды РПБС 
чаще регистрируются во второй 
половине периода сна, по частоте 
варьируют от одного раза в неде-
лю до 4 раз за ночь.
обычно заболевание дебютирует 
с  55–65  лет, распространенность 
его достигает 0,38% в популяции, 
при этом больше ему подвержены 
мужчины.
Считается, что существует идио-
патическая форма PПБС (60%), 
для которой характерно начало 
в 60–70-летнем возрасте, и симп-
томатическая (40%), которая воз-
никает в  любом возрасте в  рам-
ках некоторых неврологических 
заболеваний: болезни Альцгей-
мера, субарахноидального крово-
излияния, цереброваскулярной 
недостаточности, множественной 
системной атрофии, мозговых 
новообразований. При этом ха-
рактерные изменения могут быть 
выявлены с помощью компьютер-
ной и магнитно-резонансной томо-
графии мозга. В  последнее время 
существование идиопатической 
формы РПБС подвергается сомне-
нию. Так, при аутопсии пациентов 
с предполагаемой идиопатической 
формой были обнаружены тельца 
леви [18]. Против существования 
такой формы РПБС свидетель-
ствует и  тот факт, что у  38–65% 
больных в течение 10–29 лет после 
появления первых симптомов па-
расомнии развивались различные 
синуклеинопатии (болезнь Пар-
кинсона, деменция с тельцами леви 
и мультисистемная атрофия) [19].
Согласно Международной класси-
фикации расстройств сна (2005), 
критериями диагностики данного 
нарушения являются [12]:
1.  наличие быстрого сна без ато-

нии, определяемое как длитель-

ное или периодическое повы-
шение тонуса, регистрируемое 
на электромиографических от-
ведениях с подбородка, или по-
вышение фазической мышеч-
ной активности на отведениях 
с мышц ног.

2.  наличие хотя бы одного из ни-
жеперечисленных признаков:

 а)  поведение, которое привело или 
могло бы привести к  травма-
тизму во время сна в анамнезе;

 б)  нарушение поведения в быст-
ром сне, зафиксированное во 
время полисомнографии.

3.  отсутствие эпилептиформ-
ной активности по данным 
электроэнцефалографии.

4.  Данные нарушения не могут 
быть объяснены наличием 
другого нарушения сна, невро-
логическим или соматичес-
ким заболеванием, психичес-
ким расстройством, приемом 
препаратов.

Терапия РПБС является сложной 
задачей. одним из эффективных 
препаратов, применяемым для 
лечения этого расстройства, явля-
ется клоназепам. начальная доза 
составляет 0,5 мг перед сном с воз-
можным повышением дозы до 2 мг. 
Подбор дозы клоназепама должен 
быть постепенным до достижения 
минимальной эффективной дозы. 
необходимо соблюдать осторож-
ность при назначении препарата 
больным с нарушениями ходьбы, 
деменцией. кроме того, возмож-
но развитие дневной сонливос-
ти, при длительном применении 
может снижаться эффективность 
терапии, возникать лекарственная 
зависимость. В ряде случаев отме-
чена эффективность применения 
трициклических антидепрессан-
тов, агонистов дофаминовых ре-
цепторов (прамипексола).
В настоящее время в  литерату-
ре появились сообщения об ус-
пешном применении мелатонина 
в дозе 6 мг в терапии РПБС у па-
циентов с  синуклеинопатиями, 
болезнью Альцгеймера. При по-
лисомнографии на фоне лечения 
мелатонином отмечено снижение 
числа эпизодов быстрого сна без 
атонии и уменьшение фрагмента-
ции ночного сна в целом [20].
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Заключение
Следует еще раз подчеркнуть, 
что для пациентов пожилого 
возраста характерна мульти-
факторная природа нарушений 
сна. При лечении инсомнии не-
обходимо учитывать сомати-
ческий и  психический статус 
больного, сопутствующую те-

рапию, социальные факторы. 
Для объективизации нарушений 
сна и  диагностики синдромов, 
возникающих во сне, во многих 
случаях требуется проведение 
ночного полисомнографическо-
го исследования. нормализация 
ночного сна пожилого человека 
позволяет значительно улуч-

шить его психосоматическое со-
стояние и повысить качество его 
жизни. Применение препаратов, 
воздействующих на различные 
рецепторные системы (ГАМкер-
гические, гистаминергические, 
мелатонинергические), позволя-
ет расширить возможности лече-
ния этой патологии. 

Расстройства сна
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Под термином «артериаль-
ная гипертензия» подра-
зумевают синдром повы-

шения артериального давления 
при гипертонической болезни (эс-
сенциальной гипертензии) и сим-
птоматических артериальных 
гипертониях. Артериальная ги-
пертензия в России остается одной 

из наиболее значимых медико-со-
циальных проблем. Это обуслов-
лено как широким распростра-
нением данного заболевания, так 
и  тем, что артериальная гипер-
тензия является важнейшим фак-
тором риска основных сердечно-
сосудистых заболеваний, таких 
как инфаркт миокарда и инсульт, 

главным образом определяющих 
высокую смертность в нашей стра-
не. По материалам обследования, 
проведенного в  рамках целевой 
федеральной программы «Профи-
лактика и  лечение артериальной 
гипертензии в  Российской феде-
рации», распространенность арте-
риальной гипертензии среди насе-
ления в 2009 г. составила 40,8% [1]. 
Артериальная гипертензия от-
носится к  числу корригируемых 
заболеваний. однако плохо кон-
тролируемая гипертония остает-
ся одной из главных причин сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
При этом даже незначительное 
снижение цифр артериального 
давления приводит к существен-
ному уменьшению числа нередко 
фатальных осложнений. Так, ме-
таанализ исследований, посвя-
щенных гипотензивной терапии, 
показал, что снижение систоли-
ческого артериального давления 
на 10 мм рт. ст. или диастоличес-
кого – на 5 мм рт. ст. снижает риск 
инфаркта на 22%, а инсульта – на 
41% [2]. 
Различные расстройства сна спо-
собны приводить к ответной реак-
ции в виде повышения артериаль-
ного давления. Следует отметить, 
что сон и бодрствование – это вза-
имосвязанные процессы, которые, 
однако, существенно отличаются 
друг от друга по функциональным 
характеристикам. Следовательно, 
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Расстройства сна способны приводить к ответной реакции 
организма в виде повышения артериального давления. Так, 
укорочение общего времени сна сопровождается повышенным 
риском возникновения артериальной гипертензии. Лечение 
пациентов с инсомнией современными небензодиазепиновыми 
снотворными препаратами одновременно с улучшением качества 
сна приводит к снижению артериального давления не только 
в ночные часы, но и в период бодрствования. Еще одной причиной 
повышения артериального давления могут стать расстройства 
движения во сне. У пациентов с синдромом периодических движений 
конечностей вероятность возникновения артериальной гипертензии 
возрастает пропорционально тяжести заболевания. Доказано, что 
самостоятельным фактором риска возникновения артериальной 
гипертензии является наличие синдрома обструктивного апноэ сна. 
Устранение обструктивных нарушений дыхания во время сна может 
привести к снижению артериального давления без дополнительной 
гипотензивной терапии. 
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проявления любого патологичес-
кого состояния возможно оцени-
вать как в период бодрствования, 
так и  во время сна. на практике 
же, анализируя клиническую кар-
тину заболевания, врач чаще всего 
по умолчанию рассматривает его 
проявления в  состоянии бодр-
ствования. кроме того, наблюдая 
развитие и  течение различных 
болезненных состояний, нередко 
не учитывается возможное мо-
дифицирующее влияние, которое 
оказывают на них процессы, непо-
средственно ассоциированные со 
сном. Так, сон изменяет картину 
функционирования вегетативной 
нервной системы и другие физио-
логические параметры, способные 
оказывать влияние на артериаль-
ное давление. Различные расстрой-
ства сна способны приводить к от-
ветной реакции в виде преходящих 
эпизодов повышения артериально-
го давления, что может повысить 
риск возникновения артериальной 
гипертензии.
Во время нормального сна про-
исходит снижение артериального 
давления по сравнению с  бодр-
ствованием. Этот эффект известен 
под названием «диппинг» и  час-
тично связан с естественным сни-
жением симпатического тонуса во 
время сна. Снижение как систоли-
ческого, так и диастолического ар-
териального давления во время сна 
на 10–20% по сравнению с перио-
дом бодрствования считается нор-
мальным. Соответственно, сниже-
ние артериального давления менее 
чем на 10% является неадекватным 
и называется «нон-диппинг».
отсутствие или недостаточное 
снижение артериального давления 
во время сна является значимым 
фактором, независимо повыша-
ющим риск развития сердечно-
сосудистых осложнений. Так, 
в исследовании T. Ohkubo и соавт. 
(2000) было показано, что вероят-
ность сердечно-сосудистой смерт-
ности возрастает приблизительно 
на 20% уже в  том случае, когда 
степень недостаточного снижения 
артериального давления во время 
сна составляет всего 5% [3]. Эти 
данные согласуются с результата-
ми исследований других авторов. 

известно, что артериальное дав-
ление во время сна не снижается 
при многих заболеваниях, вклю-
чая большинство вторичных ар-
териальных гипертоний, болезни 
почек, сахарный диабет и синдром 
обструктивного апноэ сна. 
В большом числе исследований 
было продемонстрировано, что 
ночные цифры артериального 
давления в  большей степени оп-
ределяют сердечно-сосудистые 
риски по сравнению с  уровнем 
артериального давления в  состо-
янии бодрствования. В  исследо-
вании, проведенном в  Дублине, 
более 5000  пациентов с  артери-
альной гипертензией наблюдались 
в  течение 8  лет на предмет воз-
никновения у них различных сер-
дечно-сосудистых осложнений [4]. 
Авторами было убедительно дока-
зано, что ночные цифры артери-
ального давления являются более 
значимым предиктором сердечно-
сосудистой заболеваемости. Так, 
по результатам этого исследова-
ния, повышение ночного артери-
ального давления на 10 мм рт. ст. 
приводило к  увеличению смерт-
ности от сердечно-сосудистых 
причин на 21%. Данные других по-
добных исследований также под-
тверждают приоритетное значение 
величины ночного артериального 
давления при оценке риска сер-
дечно-сосудистых последствий. 
Таким образом, с одной стороны, 
даже незначительное на первый 
взгляд снижение артериального 
давления, особенно во время сна, 
может значительно понизить риск 
возникновения и прогрессирова-
ния сердечно-сосудистых заболе-
ваний. С другой стороны, различ-
ные заболевания, связанные со 
сном и на первый взгляд не имею-
щие отношения к патологии сердца 
и сосудов, через механизмы повы-
шения артериального давления, 
по всей видимости, могут значимо 
сказываться на сердечно-сосудис-
той заболеваемости и смертности. 
Существует также взаимосвязь 
между длительностью сна и  рис-
ком возникновения артериальной 
гипертензии. исследование SHHS 
(Sleep Heart Health Study) выявило, 
что у людей, спящих менее 5 часов 

в  сутки, достоверно чаще выяв-
ляется артериальная гипертензия 
[5]. Аналогичные результаты были 
получены в  работе J.  Gangwisch 
и  соавт. (2006), показавшей, что 
длительность сна менее 5 часов по-
вышает риск возникновения арте-
риальной гипертензии на 60% [6]. 
Следует подчеркнуть, что подоб-
ная зависимость не наблюдается 
в возрастной группе старше 60 лет 
[6, 7]. Вероятно, это связано с раз-
личиями нормальной длитель-
ности сна для лиц среднего и по-
жилого возраста. кроме того, при 
анализе материалов исследования 
SHHS был установлено, что избы-
точный сон не безвреден. Так, ар-
териальная гипертензия наблюда-
лась чаще у тех лиц, чей сон длился 
более 9  часов, по сравнению со 
спящими 7–8 часов в сутки [5].
Можно заключить, что соблю-
дение адекватного режима сна 
и  бодр ствования является важ-
ным компонентом профилактики 
и немедикаментозной терапии ар-
териальной гипертензии, особенно 
у людей среднего возраста. 

Развитие артериальной 
гипертензии при инсомнии
инсомния – одна из наиболее рас-
пространенных и клинически зна-
чимых форм нарушений сна. ин-
сомнией называют расстройство 
сна, для которого характерны жа-
лобы на затрудненное засыпание, 
недостаточную длительность сна, 
его прерывистость или плохое ка-
чество, несмотря на наличие у па-
циента достаточного количества 
времени и возможностей для нор-
мального сна. 
несмотря на то что хронические 
нарушения сна у пациентов с ин-
сомнией сопровождаются повы-
шением уровня катехоламинов 
и активации симпатической нерв-
ной системы, предрасполагая тем 
самым к  повышению артериаль-
ного давления, ряд исследовате-
лей подвергает сомнению наличие 
взаимосвязи между инсомнией 
и артериальной гипертензией [8], 
в то время как другие авторы ус-
матривают прямую взаимосвязь 
между плохим качеством сна и по-
вышением как ночного, так и днев-
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ного артериального давления [9]. 
на вопрос, почему инсомния не 
всегда ассоциирована с риском по-
вышения артериального давления, 
попытались ответить J. Fernandez-
Mendoza и  соавт. (2012) [10]. 
В этой работе было показано, что 
инсомния сопровождается повы-
шенным риском возникновения 
артериальной гипертензии, если 
она связана с укорочением обще-
го времени сна. Риск возникно-
вения артериальной гипертензии 
у больного инсомнией достоверно 
возрастает только в  том случае, 
если длительность сна пациента 
составляет менее 6 часов. Это со-
гласуется с данными о роли дли-
тельности сна в генезе повышения 
артериального давления. исходя 
из результатов этого исследования 
авторами сделан вывод о том, что 
около половины пациентов с хро-
нической инсомнией имеют повы-
шенный риск развития артериаль-
ной гипертензии. 
По всей видимости, инсомния 
в  меньшей степени является са-
мостоятельной причиной артери-
альной гипертензии у лиц пожи-
лого возраста [11], что опять же 
согласуется с данными о влиянии 
длительности сна на артериальное 
давление у пациентов старших воз-
растных групп. однако практичес-
кий опыт показывает, что жало-
бы на связь плохого качества сна 
с  эпизодами повышения артери-
ального давления типичны для по-
жилых больных. Это же подтверж-
дается результатами исследования, 
проведенного под руководством 
академика А.и. Мартынова (2002), 
выявившего взаимосвязь нару-
шений сна и  повышения уровня 
артериального давления в ночное 
время [12]. Было показано, что 
у пожилых пациентов с артериаль-
ной гипертензией и нарушениями 
сна в  5  раз чаще регистрируется 
повышенное ночное артериальное 
давление. кроме того, у  пациен-
тов с артериальной гипертензией 
и отсутствием нормализации ноч-
ного артериального давления на 
фоне проводимой гипотензивной 
терапии объективные показатели 
сна оказались достоверно хуже по 
сравнению с больными, имеющи-

ми нормальные значения артери-
ального давления во время сна. 
С нашей точки зрения, приведен-
ные данные никак не противоре-
чат друг другу. По всей видимости, 
речь идет о том, что инсомния не 
является самостоятельной причи-
ной симптоматической артериаль-
ной гипертонии у пациентов пожи-
лого возраста, но модифицирует 
и утяжеляет течение заболевания 
у больных, исходно имеющих по-
вышенное артериальное давление.
о роли хронической инсомнии 
в  нарушении нормальных цирка-
дианных ритмов артериального 
давления косвенно свидетельствует 
и тот факт, что лечение пациентов 
с инсомнией современными небен-
зодиазепиновыми снотворными 
препаратами одновременно с улуч-
шением качества сна приводит 
к снижению артериального давле-
ния не только в ночные часы, но и в 
период бодрствования [12, 13].
к небензодиазепиновым сно-
творным относятся препараты, не 
имеющие в своей структуре бензо-
диазепинового элемента (комби-
нации бензольного и  диазепино-
вого колец), однако проявляющие 
аффинность к  тем же участкам 
тормозного ГАМкА-рецепторного 
комплекса, на которые воздейству-
ют и бензодиазепины. Это так на-
зываемые Z-препараты – зопиклон 
(циклопирролоновое производ-
ное), золпидем (имидазопиридин) 
и залеплон (пиразолопиримидин). 
особенностью действия этих суб-
станций является максимальная 
аффинность к  альфа-1-субъеди-
нице рецепторного комплекса, от-
вечающей за снотворное действие, 
с минимальным сродством к под-
типам субъединиц, отвечающих за 
другие, часто нежелательные эф-
фекты бензодиазепинов. По срав-
нению с большинством доступных 
бензодиазепиновых снотворных 
Z-препараты имеют достаточно 
короткий период полужизни (от 
1 часа у залеплона до 5 часов у зо-
пиклона). Препаратом со средним 
временем полужизни является 
золпидем (2,4 часа). Его рекомен-
довано принимать в дозе 10 мг не-
посредственно перед сном курсом 
не более четырех недель [14]. 

Динамика суточного профиля ар-
териального давления у пожилых 
больных артериальной гипертензи-
ей с нарушениями сна на фоне при-
ема золпидема оценивалась в рабо-
те л.и. ольбинской и Б.А. Хапаева 
(2000) [15]. Было показано, что нор-
мализация сна на фоне недельного 
приема золпидема сопровождается 
увеличением циркадианного ин-
декса систолического артериально-
го давления, а у 3 из 12 пациентов 
наблюдалось восстановление нор-
мального суточного профиля арте-
риального давления. 
В недавно опубликованных ре-
зультатах плацебоконтролируе-
мого исследования, проведенного 
Y. Huang и соавт. (2012), эти данные 
были подтверждены на большом 
числе испытуемых. 103  больных 
артериальной гипертензией и нон-
диппер-профилем артериального 
давления получали золпидем в те-
чение 30 дней. В группе больных, 
имевших плохое качество сна по 
Питтсбургской шкале, наблюда-
лось достоверно большее число 
перехода от патологического нон-
диппер-типа к нормальному сни-
жению артериального давления во 
время сна (11 из 22 пациентов), чем 
в группе плацебо (2 из 23 больных). 
одновременно на фоне лечения 
было отмечено снижение уров-
ня циркулирующего адреналина 
и  норадреналина. Авторы сдела-
ли вывод о  том, что применение 
золпидема при нарушениях сна 
у больных артериальной гипертен-
зией сопровождается улучшением 
качества сна, уменьшением вы-
раженности стрессовой реакции 
и нормализацией суточного про-
филя артериального давления [16]. 
В России одним из распространен-
ных препаратов золпидема являет-
ся Санвал («Сандоз» – подразделе-
ние группы компаний «новартис», 
США). 

Развитие артериальной 
гипертензии у пациентов 
с расстройствами движений 
во сне 
обнаруживается связь и  других 
видов расстройств сна с повыше-
нием артериального давления. на-
пример, это отмечается при таких 

Нарушения сна при различных формах патологии
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неврологических расстройствах, 
как синдром беспокойных ног 
и синдром периодических движе-
ний конечностей во сне.
Синдром беспокойных ног опре-
деляется как сенсомоторное рас-
стройство, характеризующееся 
выраженными неприятными ощу-
щениями в  конечностях, которые 
вынуждают пациента часто двигать 
ими, что мешает процессу засыпа-
ния или поддержания сна. Эти ощу-
щения редко определяются как «бо-
левые», их особенностью является 
то, что они усиливаются в  покое 
и исчезают при движениях и ходь-
бе. Выраженность этих симп томов 
нарастает к вечеру и ночи и может 
существенно нарушать процесс 
засыпания. В 80–90% случаев син-
дром беспокойных ног сочетается 
с  синдромом периодических дви-
жений конечностей во сне. Послед-
ний характеризуется наличием вы-
сокостереотипных повторяющихся 
во сне двигательных эпизодов, в ко-
торых чаще всего задействуются 
ноги, что также может приводить 
к нарушению сна.
Показано, что наличие перио-
дических движений конечнос-
тей во сне может стать причиной 
повышения артериального дав-
ления. Так, M.  Pennestri и  соавт. 
(2007) в своем исследовании про-
демонстрировали, что аномаль-
ная двигательная активность во 
время сна сопровождается у таких 
больных эпизодами повышения 
артериального давления, причем 
давление возрастало в  большей 
степени в тех случаях, когда дви-
жения провоцировали актива-
ции (микропробуждения) мозга 
[17]. обследовав группу пациен-
тов с  артериальной гипертензи-
ей, J. Espinar-Sierra и соавт. (1997) 
пришли к заключению, что часто-
та встречаемости синдрома пери-
одических движений конечностей 
во сне напрямую связана с тяжес-
тью артериальной гипертензии. 
У больных с артериальной гипер-
тонией III степени аномальная 
двигательная активность во время 
сна встречается в 2 раза чаще по 
сравнению с пациентами, страда-
ющими артериальной гипертони-
ей I–II степени [18]. По нашему 

мнению, синдром периодических 
движений конечностей если не са-
мостоятельно приводит к повыше-
нию артериального давления, то по 
крайней мере утяжеляет течение 
артериальной гипертензии у части 
таких пациентов. В  этой связи 
наи больший интерес представля-
ет работа L. Billars и соавт. (2007), 
наглядно продемонстрировавшая, 
что вероятность возникновения 
артериальной гипертензии уве-
личивается пропорционально тя-
жести синдрома периодических 
движений конечностей. Так, риск 
повышения артериального дав-
ления при наличии более 30 эпи-
зодов аномальной двигательной 
активности за час сна, по данным 
авторов, возрастает в 2 раза [19]. 
В достаточно большом числе на-
учных работ была показана связь 
синдрома беспокойных ног и арте-
риальной гипертензии [20]. одна-
ко существует и ряд исследований, 
опровергающих подобную взаи-
мосвязь [21]. Вполне логичным 
объяснением данного противоре-
чия, с нашей точки зрения, может 
стать тот факт, что подавляющее 
большинство исследований, по-
священных изучению взаимосвязи 
синдрома беспокойных ног и  ар-
териальной гипертензии, основы-
вались на телефонных интервью 
или результатах анкетирования. 
В итоге могли оказаться неучтен-
ными другие значимые факторы 
и, в  частности, наличие у  обсле-
дованных пациентов еще и  син-
дрома периодических движений 
конечностей, который часто со-
путствует синдрому беспокойных 
ног, но требует для своей точной 
диагностики проведения полно-
ценного полисомнографического 
исследования. кроме того, следует 
принять во внимание, что обсле-
дованные популяции существенно 
различались, в том числе и по воз-
расту испытуемых. Таким образом, 
риск повышения артериального 
давления при наличии у пациента 
синдрома беспокойных ног на се-
годняшний день следует отнести 
к разряду вероятной гипотезы, для 
окончательного подтверждения 
которой требуются дополнитель-
ные исследования. 

Развитие артериальной 
гипертензии у пациентов 
с расстройствами дыхания во сне 
Синдром обструктивного апноэ 
сна (СоАС) характеризуется пов-
торными эпизодами полной или 
частичной обструкции верхних 
дыхательных путей (апноэ и  ги-
попноэ), которые обычно сопро-
вождаются снижением насыщения 
крови кислородом и  вызывают 
нарушение нормальной структу-
ры сна. Сочетание громкого храпа, 
остановок дыхания во время сна 
и избыточной дневной сонливости 
в той или иной комбинации наблю-
дается практически у всех больных 
и  составляет клиническое ядро 
данного синдрома.
Эпизоды обструктивных апноэ 
вызывают колебания системного 
артериального давления – оно пос-
тепенно возрастает к концу апноэ 
и достигает своего максимума при 
возобновлении дыхания, после 
чего так же постепенно снижается. 
При этом величина артериального 
давления коррелирует с тяжестью 
вызываемой апноэ десатурации. 
Возникающие нарушения струк-
туры сна также вносят свой вклад 
в  следующее за эпизодом апноэ 
повышение артериального давле-
ния [22]. 
Характерным признаком СоАС 
является отсутствие физиологи-
ческого снижения артериального 
давления во время сна или даже 
его повышение в  течение ночи, 
причем выраженность измене-
ний суточного профиля артери-
ального давления в значительной 
степени зависит от тяжести име-
ющихся у  больного дыхательных 
расстройств [23]. В результате ве-
личина артериального давления 
утром может оказаться выше, чем 
в вечерние часы, даже при отсут-
ствии гипотензивной терапии. 
Артериальная гипертония в состо-
янии бодрствования встречается 
более чем у  половины больных 
СоАС и наблюдается в этой группе 
в два раза чаще, чем в популяции 
в  целом. Повышение артериаль-
ного давления не обязательно яв-
ляется прямым следствием дыха-
тельных нарушений во время сна, 
а может быть обусловлено и дру-
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гими причинами, такими как пол, 
ожирение или возраст. Показано, 
что наличие СоАС представляет 
собой самостоятельный фактор 
риска возникновения артериаль-
ной гипертензии [24].
Типичной составляющей в  кли-
нической картине сердечно-
сосудистых осложнений СоАС 
является систоло-диастолическая 
или преимущественно диастоли-
ческая артериальная гипертензия 
с достаточно высокими цифрами 
артериального давления как в ут-
ренние, так и в вечерние часы [25]. 
При этом величина артериального 
давления в  состоянии бодрство-
вания во многом зависит от тя-
жести дыхательных расстройств 
во время сна. 
Артериальная гипертензия у боль-
ных СоАС в  ряде случаев может 
оказаться рефрактерной к медика-
ментозной терапии [1]. опыт пока-
зывает, что даже в том случае, когда 
удается контролировать величину 
артериального давления в течение 
дня, у части пациентов к утреннему 
пробуждению оно вновь оказыва-
ется существенно повышенным. 
коррекция апноэ сна не только 
предотвращает ночные подъемы 
артериального давления, но у части 
пациентов приводит к его самосто-
ятельному снижению и в дневные 
часы без дополнительного назна-
чения гипотензивных средств, что 
подтверждает патогенетическую 
роль СоАС в генезе артериальной 
гипертензии [26, 27]. Даже в  том 
случае, если артериальное давление 
в состоянии бодрствования не пре-
терпевает существенных измене-

ний, у больных с исходно рефрак-
терной к медикаментозной терапии 
гипертонией нормализация дыха-
ния во время сна нередко позволя-
ет восстановить чувствительность 
к  гипотензивным лекарственным 
средствам. Этот эффект необходи-
мо учитывать при начале специфи-
ческого лечения СоАС у больных, 
получающих на ночь понижающие 
артериальное давление препараты, 
так как подобное сочетание может 
привести у них к выраженной ноч-
ной гипотензии.
однако, как уже упоминалось 
выше, в ряде случаев повышение 
артериального давления может 
быть не связано с  дыхательны-
ми расстройствами во время сна. 
Таким образом, можно условно 
разделить больных СоАС и  ар-
териальной гипертензией на три 
группы [27]. Первая включает па-
циентов с артериальной гипертен-
зией, являющейся прямым след-
ствием тяжелых обструктивных 
нарушений дыхания во время сна. 
Это больные с  ночной и  утрен-
ней артериальной гипертензией, 
которая в  той или иной степени 
рефрактерна к лекарственной ги-
потензивной терапии, но быстро 
исчезает после устранения СоАС. 
именно у  таких пациентов ве-
личина артериального давления 
в  состоянии бодрствования не-
посредственно определяется тя-
жестью расстройств дыхания во 
время сна. обычно это бывают 
сравнительно молодые больные 
с достаточно тяжелым СоАС. ко 
второй, на наш взгляд наиболее 
многочисленной, группе можно 

отнести пациентов, у  которых 
СоАС является только одной из 
причин формирования артериаль-
ной гипертензии. В третью группу 
входят пациенты, у которых арте-
риальная гипертензия патогене-
тически никак не связана с СоАС 
и  обусловлена другими причи-
нами. коррекция СоАС у  таких 
больных не приводит к снижению 
артериального давления. к сожа-
лению, окончательно определить, 
к  какой из групп относится тот 
или иной пациент, во многих слу-
чаях удается только на основании 
результатов лечения. В этой связи 
у пациентов с клинически значи-
мым обструктивным апноэ сна ле-
чение артериальной гипертензии 
по определению следует начинать 
с  нормализации дыхания во сне, 
естественно, с одновременным на-
значением им адекватной гипотен-
зивной терапии.

Заключение
Артериальная гипертензия явля-
ется актуальной проблемой совре-
менной клинической медицины, 
оставаясь одной из причин, приво-
дящих к сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности. Связь 
повышенного артериального дав-
ления с  процессами, происходя-
щими во время сна, очевидна, но 
все еще недостаточно исследована. 
В этой связи не теряет актуальнос-
ти активный поиск и изучение при-
чин, способствующих возникно-
вению и прогрессированию этого 
заболевания, а  также разработка 
новых подходов его эффективного 
лечения.  
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Одной из немаловажных проблем для пациентов с болезнью Паркинсона 
является нарушение сна и бодрствования. Подобные расстройства 
могут быть вызваны усилением симптомов паркинсонизма в вечернее 
и ночное время, приемом или внезапной отменой некоторых 
лекарственных средств, акатизией или синдромом беспокойных ног. 
Нарушения сна могут быть также обусловлены распространением 
процесса нейродегенерации на различные структуры ствола мозга. 
Авторы подчеркивают, что нормализовать сон у пациентов 
с болезнью Паркинсона возможно только при проведении комплексного 
лечения, включающего адекватную терапию моторных и немоторных 
расстройств, коррекцию дофаминергической и сопутствующей 
терапии, соблюдение правил гигиены сна. 

Ключевые слова: нарушения сна, болезнь Паркинсона, расстройство 
поведения во сне с быстрыми движениями глаз, мелатонин.

нарушения сна и  бодр-
ствования обнаружива-
ются у 80–90% пациентов 

с болезнью Паркинсона (БП), что 
оказывает крайне неблагоприят-
ное влияние на общее состояние 
больных. однако в  большин-
стве случаев расстройствам сна 
уделяется неоправданно мало 
внимания, тогда как их актив-
ная коррекция способна сущест-
венно улучшить качество жизни 
пациентов с болезнью Паркинсо-

на [1, 2]. Можно выделить следу-
ющие нарушения сна и бодрство-
вания при БП: 
1)  инсомния (нарушение засыпа-

ния или поддержания сна с час-
тыми ночными и/или ранним 
утренним пробуждениями); 

2)  гиперсомния (избыточная 
дневная сонливость); 

3)  парасомнии (расстройство 
поведения во сне с  быстры-
ми движениями глаз, синдром 
периодических движений ко-

нечностей, ночные миоклонии 
и другие расстройства) [3, 4]. 

Причины нарушений сна 
и бодрствования при БП
Причины нарушения сна при БП 
можно условно разделить на эндо-
генные и экзогенные [5]. к эндоген-
ным относят:
 ■ дегенерацию структур, участ-

вующих в  регуляции состояний 
сна и бодрствования (ядра шва, 
педункулопонтинного ядра, 
таламуса, голубоватого пятна 
и  др.) с  дисфункцией основных 
нейромедиаторных систем; 

 ■ возрастные изменения в  цент-
ральной нервной системе; 

 ■ влияние основных проявлений 
заболевания – расстройств дви-
жений, проявляющихся или 
усиливающихся в ночное время 
(ночная акинезия, ригидность, 
тремор, акатизия);

 ■ воздействие немоторных симп-
томов этого заболевания, появ-
ляющихся или усиливающихся 
в  ночное время: аффективных 
нарушений (депрессия, тревога), 
деменции, никтурии и болей;

 ■ расстройство дыхания во сне 
(синдром обструктивного апноэ 
сна).

Среди экзогенных причин можно 
выделить побочные действия про-
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тивопаркинсонических и  иных 
средств, несоблюдение правил 
гигиены сна, воздействие сопут-
ствующих заболеваний. Подобное 
деление весьма относительно, по-
этому обычно говорят о комплексе 
факторов, послуживших причиной 
нарушений сна. 
Во время сна у  больных БП, не 
принимающих противопаркинсо-
нические препараты, выявляются 
характерные изменения фазы мед-
ленного сна (частые пробуждения, 
уменьшение общей продолжи-
тельности сна, особенно его глу-
боких стадий – 3-й и 4-й, редукция 
веретен сна). Уменьшается также 
общая продолжительность фазы 
сна с быстрыми движениями глаз 
(БДГ), однако его доля в  общей 
структуре сна, по-видимому, не 
меняется. 
Причиной затрудненного засыпа-
ния и нарушения медленного сна 
при БП может быть дегенерация се-
ротонинергических нейронов ядер 
шва, а нарушения сна с быстрыми 
движениями глаз  – повреждение 
холинергических нейронов педун-
кулопонтинного ядра, считающе-
гося генератором этой фазы сна. 
наконец, нарушение поддержания 
бодрствования с развитием гипер-
сомнии может быть следствием 
дегенерации нейронов голубого 
пятна или педункулопонтинного 
ядра. Важное значение в патогене-
зе нарушений сна и бодрствования 
может иметь вызванная дефици-
том дофамина в стриатуме патоло-
гическая импульсация от базаль-
ных ганглиев, которая направлена 
как к ретикулярному ядру таламу-
са, так и к педункулопонтинному 
ядру и способна изменять их функ-
циональное состояние [1, 5]. оп-
ределенное значение может иметь 
и дисфункция дофаминергических 
мезокортиколимбических путей, 
способствующая нарушению цикла 
«сон – бодрствование».
Существенное действие на регуля-
цию сна и бодрствования оказы-
вают противопаркинсонические 
средства. Влияние леводопы на сон 
зависит от времени приема и дозы 
препарата. Прием стандартного 
препарата леводопы за 2  часа до 
засыпания обычно не оказывает 

существенного воздействия на 
сон, но его прием всего за полча-
са до сна приводит к подавлению 
сна с БДГ в первой половине ночи 
и  может затруднить засыпание. 
При длительном лечении леводо-
пой сновидения усиливаются, что, 
по мнению ряда исследователей, 
отражает рикошетное усиление 
сна с БДГ. именно поэтому у ряда 
больных с БП, принимающих до-
фаминергические средства, про-
исходит не подавление сна с БДГ, 
а, наоборот, увеличение общей 
продолжительности эпизодов 
этой фазы сна. Предполагают, что 
рикошетное увеличение представ-
ленности сна с  БДГ у  больных, 
длительное время принимающих 
препараты леводопы, может быть 
одной из причин необычайно 
ярких сновидений, испытываемых 
многими больными, а в последу-
ющем – развития галлюцинаций. 
У некоторых больных продолжи-
тельность сна с БДГ в связи с нача-
лом лечения леводопой уменьша-
ется, но через определенное время 
возвращается к  норме, а  у части 
больных она остается сниженной 
в  течение всего срока лечения. 
После отмены дофаминергичес-
ких средств у некоторых больных 
отмечается значительное увели-
чение общей продолжительности 
сна с БДГ [6]. 
низкие дозы дофаминергических 
средств оказывают седативное 
действие, более высокие дозы за-
трудняют засыпание, могут вызы-
вать ночные кошмары, галлюцина-
ции, фрагментацию сна, дневную 
сонливость, а  также некоторые 
парасомнии (снохождение, сно-
говорение, ночную миоклонию). 
В то же время, уменьшая ночную 
акинезию и ригидность, периоди-
ческие движения конечностей, до-
фаминергические средства могут 
и улучшать сон.
Выраженность и частота наруше-
ний сна и бодрствования обычно 
коррелируют с  продолжитель-
ностью заболевания и  нарастают 
по мере увеличения тяжести его 
симптомов. нарушения сна чаще 
отмечаются при наличии выражен-
ных когнитивных и аффективных 
нарушений, осложнений длитель-

ной терапии леводопой (моторных 
флуктуаций) [3, 5, 6]. 

инсомния при БП
нарушение засыпания возника-
ет у 2/3 больных БП и может быть 
связано с  усилением симптомов 
паркинсонизма в вечернее и ночное 
время (особенно у больных с мо-
торными флуктуациями). кроме 
того, к  расстройствам сна может 
привести прием противопаркин-
сонических средств (селегилина, 
холинолитиков, агонистов дофа-
миновых рецепторов, амантадина, 
реже – леводопы), тревога, депрес-
сия или прием некоторых анти-
депрессантов, внезапная отмена 
бензодиазепинов или других седа-
тивных средств, акатизия или син-
дром беспокойных ног [6]. У боль-
ных БП чаще всего встречается 
инсомния, связанная с нарушением 
поддержания сна, и раннее утрен-
нее пробуждение без последующего 
засыпания.
нарушение поддержания сна с час-
тыми ночными пробуждениями 
отмечается почти у  90% больных 
[7]. оно бывает вызвано усилением 
в ночное время некоторых симпто-
мов нарушения движений. В норме 
здоровый человек меняет позу во 
время сна каждые 20 минут. из-за 
усиления акинезии, что бывает 
одним из ранних проявлений фе-
номена истощения действия разо-
вой дозы леводопы, больные ока-
зываются не в состоянии регулярно 
менять позу, что приводит к нарас-
тающему дискомфорту и пробуж-
дению. После пробуждения боль-
ные иногда довольно длительное 
время остаются обездвиженными, 
оказываясь не в состоянии встать 
с  постели. ночные пробуждения 
также могут быть обусловлены уси-
лением ригидности и  дрожания, 
нередко происходящим при пере-
ходе от глубоких к поверхност ным 
фазам сна, лекарственными дис-
кинезиями, прежде всего болез-
ненной дистонией стопы, ночной 
миоклонией, болями в  конечнос-
тях, периодическими движениями 
конечностей во сне, апноэ во сне. 
У  некоторых больных возникает 
чувство беспокойства, императив-
но заставляющее их совершать дви-
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жения (ночная акатизия). Более чем 
у  половины больных с  БП ночью 
возникают крампи в мышцах голе-
ни, что также может быть причи-
ной пробуждения.
фрагментация сна при БП может 
быть связана с нейрогенными на-
рушениями мочеиспускания (рас-
торможенностью детрузора или 
диссинергией детрузора и  сфинк-
тера, ночной полиурией) или со-
путствующими урологически-
ми проблемами, нуждающимися 
в  адекватной коррекции. однако 
опыт показывает, что необходи-
мость опорожнить мочевой пузырь 
часто бывает не причиной, а след-
ствием пробуждения. оптимизация 
противопаркинсонической тера-
пии, направленная на уменьшение 
двигательных нарушений в ночное 
время и  улучшение сна, способна 
существенно уменьшить число по-
сещений туалета в ночное время. 
Раннее утреннее пробуждение 
чаще всего обусловлено депресси-
ей, приемом на ночь алкоголя или 
седативных средств, возрастными 
изменениями цикла «сон  – бодр-
ствование», а также усилением пар-
кинсонической симптоматики на 
фоне ослабления действия вечер-
ней дозы леводопы [6]. частые ноч-
ные и преждевременные утренние 
пробуждения ведут к уменьшению 
общей продолжительности ночно-
го сна, повышенной утомляемости 
и сонливости в дневное время.

Гиперсомния при БП
наряду с нарушением ночного сна 
у  больных БП часто встречается 
и дневная сонливость – ее отмечают 
75% больных [1]. чаще всего днев-
ная сонливость бывает обусловле-
на нарушением ночного сна. В свою 
очередь дневные засыпания могут 
приводить к расстройству ночного 
сна, замыкая порочный круг.
Важными причинами дневной 
сонливости при БП могут быть 
обструктивные или центральные 
апноэ, эпизоды гиповентиляции, 
возникающие во время сна. Разви-
тию преходящей обструкции верх-
них дыхательных путей во время 
сна способствуют: повышение 
тонуса мышц глотки, дискинезия 
надгортанника, дискоординация 

деятельности дыхательных мышц, 
уменьшающая эффективность 
дыхательных движений. Следует 
учитывать, что при сочетании ды-
хательных нарушений во время сна 
и выраженной вегетативной недо-
статочности у больных БП значи-
тельно повышается риск внезапной 
смерти. однако частота обструк-
тивного апноэ во сне при болезни 
Паркинсона не превышает его час-
тоту в популяции [8]. Даже при на-
личии таких предикторов, как ожи-
рение и храп, дневная сонливость 
у этих больных может быть вызвана 
другими факторами [9]. 
нередко дневная сонливость при 
БП обусловлена приемом седатив-
ных препаратов (антигистаминных 
средств, бензодиазепинов, анти-
депрессантов) и дофаминергичес-
ких средств, в том числе леводопы 
и агонистов дофаминовых рецеп-
торов. Так, были сообщения о раз-
витии у  больных, принимавших 
высокие дозы неэрголиновых аго-
нистов дофаминовых рецепторов 
(прамипексола и ропинирола), при-
ступов непреодолимой сонливости, 
которые привели к автодорожным 
происшествиям. В  дальнейшем 
было обнаружено, что приступы 
непреодолимой сонливости, про-
должающиеся от 2  до 15  минут, 
возникают у 10–15% больных БП, 
в  том числе вне зависимости от 
приема противопаркинсонических 
средств [1]. однако на фоне ис-
пользования дофаминергических 
средств (не только агонистов до-
фаминовых рецепторов, но также 
препаратов леводопы и  ингиби-
торов катехол-O-метилтрансфе-
разы (коМТ)) приступы могут 
становиться более выраженными. 
Сонливость, связанная с приемом 
дофаминергических средств, чаще 
проявляется в  процессе титрова-
ния, но уменьшается на фоне ста-
бильной дозы. В том случае, когда 
дневная сонливость существенно 
ограничивает жизнедеятельность 
больного, требуется снижение дозы 
препаратов. С особой осторожнос-
тью необходимо назначать дофа-
минергические средства больным 
БП, продолжающим водить авто-
мобиль, особенно если у них нару-
шен ночной сон. Показано, что аго-

нисты дофаминовых рецепторов 
чаще вызывают приступы дневной 
сонливости при их комбинации 
с препаратом леводопы. Снижение 
дозы леводопы в этих случаях иног-
да позволяет устранить подобные 
приступы. 
определенную роль в  развитии 
гиперсомнии при БП могут играть 
дегенерация стволовых структур, 
участвующих в поддержании бодр-
ствования, сопутствующие забо-
левания (например, гипотиреоз), 
артериальная гипотензия после 
приема пищи, связанная с вегета-
тивной недостаточностью. 

Парасомнии при БП
к наиболее частым парасомниям, 
наблюдающимся при БП, относят-
ся расстройство поведения во сне 
с БДГ, периодические движения ко-
нечностей и ночная миоклония. 
Во время медленного сна у многих 
больных БП регистрируются пе-
риодические движения конечнос-
тей (преимущественно нижних), 
которые характеризуются разги-
банием большого пальца, тыль-
ным сгибанием стопы и сгибанием 
ноги в  коленном суставе. Во сне 
с  БДГ они могут проходить из-за 
развивающейся атонии, но иногда 
сохраняются. В  отличие от мио-
клоний, периодические движения 
конечностей продолжаются более 
длительное время (до 5  с), могут 
быть односторонними и ритмично 
повторяются каждые 20–40 с. Вы-
раженные периодические движе-
ния конечностей могут приводить 
к  частым ночным пробуждениям 
(особенно в первой половине ночи). 
По-видимому, они патогенетичес-
ки связаны с дефицитом дофамина 
в головном мозге, но возможны и в 
отсутствие паркинсонизма. часто 
они сопровождают синдром беспо-
койных ног. У больных БП во время 
сна, чаще во время поверхностных 
его стадий, отмечаются и  другие 
патологические движения, напри-
мер, учащенное моргание, блефаро-
спазм, тремор. 
ночная миоклония (вздрагивания 
сна)  – кратковременные мышеч-
ные подергивания, которые обыч-
но возникают во время медленного 
сна и  иногда приводят к  ночным 
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пробуждениям. ночная миоклония 
обычно возникает на фоне дли-
тельного лечения леводопой, часто 
у больных с дневными дискинези-
ями. Предполагается, что ночная 
мио клония связана с  усилением 
серотонинергической передачи, 
которое может происходить под 
влиянием леводопы. Антисерото-
нинергические средства (метисер-
гид – в России не зарегистрирован) 
способны блокировать приступы 
ночных миоклоний. 
Расстройство поведения во сне 
с быстрыми движениями глаз – это 
форма парасомнии, которая прояв-
ляется яркими, устрашающими сно-
видениями, сопровождающимися 
простыми или сложными моторны-
ми феноменами во время фазы сна 
с быстрыми движениями глаз [6, 10, 
11]. Впервые это нарушение было 
описано американским ученым 
C.H. Schenck в 1986 г. [12]. В норме 
фаза сна с БДГ обычно составляет 
15–25% ночного сна, считается, что 
именно в фазе сна с БДГ возникает 
80% сновидений. Этот период ха-
рактеризуется десинхронизацией 
корковых ритмов, понто-геникуло-
окципитальными спайками на 
электроэнцефалограмме, атонией 
скелетных мышц, быстрыми дви-
жениями глаз, вариабельностью 
сердечного ритма и артериального 
давления. При расстройствах пове-
дения во сне с БДГ нарушается ме-
ханизм генерации мышечной ато-
нии, в результате чего происходит 
усиление двигательной активности 
в процессе сновидения.
По разным источникам, частота 
расстройств поведения во сне с БДГ 
у больных с БП варьирует от 18 до 
47% [13, 14, 15]. Почти у  2/3  всех 
больных с нарушением поведения 
в фазу сна с БДГ это расстройство 
носит вторичный характер и ассо-
циировано с нейродегенеративным 
заболеванием или приемом различ-
ных лекарственных препаратов, 
способных провоцировать рас-
стройства поведения во сне с БДГ, 
чаще всего антидепрессантов [16]. 
У  оставшейся 1/3  больных с  так 
называемым идиопатическим рас-
стройством поведения во сне с БДГ 
в  40–60% случаев развиваются 
симптомы паркинсонизма [13, 17]. 

Патофизиология нарушений пове-
дения во сне с БДГ была подробно 
изучена на лабораторных моделях. 
Эти исследования показывают, что 
в процесс нормального сна с БДГ 
вовлечены две моторные систе-
мы: одна обеспечивает мышечную 
атонию, а другая подавляет двига-
тельную активность [18]. обобщив 
результаты различных исследова-
ний, B. Boeve и соавт. [11] предпо-
ложили, что существует 2 группы 
нейронов, ответственных за конт-
роль фазы сна с БДГ: генерирующие 
эту фазу (REM-on) и блокирующие 
ее (REM-off). к REM-on-нейронам 
относятся холинергические педун-
кулопонтинное и латеродорсальное 
ядра покрышки, снижение актив-
ности которых может приводить 
к нарушению генерации мышечной 
атонии и фазы сна с БДГ в целом. 
Это предположение подтвержда-
ется работой R. Albin и соавт. [19], 
в которой с помощью позитронной 
эмиссионной томографии было 
обнаружено снижение активности 
педункулопонтинных ядер у боль-
ных с нарушением поведения в этой 
фазе. Педункулопонтинное ядро 
также участвует в патогенезе аки-
незии и нарушений ходьбы при БП. 
Было показано, что при БП педун-
кулопонтинное ядро теряет до 50% 
холинергических нейронов [18]. 
Эти данные дали основание иссле-
дователям предположить, что рас-
стройства поведения во сне с БДГ 
и БП имеют общий анатомический 
субстрат. кроме того, значительная 
потеря нейронов была обнаружена 
и в голубоватом пятне у больных 
с расстройствами поведения во сне 
с БДГ и паркинсонизмом, которое 
имеет связи с  педункулопонтин-
ным ядром и  косвенно участвует 
в контроле фазы сна с БДГ [20].
клинические проявления расстрой-
ства поведения в фазе сна с БДГ ха-
рактеризуются тремя основными 
симптомами: вокализация, двига-
тельное беспокойство и специфи-
ческий характер сновидений (чаще 
всего устрашающий) [11, 16].
Вокализации во сне наблюдаются 
и  у многих здоровых людей. Это 
могут быть ворчание, говорение, 
смех и напевание. Эти феномены 
могут наблюдаться в любую из фаз 

сна. Вокализации при расстрой-
ствах поведения во сне с БДГ обыч-
но очень громкие и  сопровожда-
ются неприятными сновидениями. 
Это могут быть крик, вой и прокля-
тия; при этом голос и интонации 
спящего могут сильно отличаться 
от присущих человеку во время 
бодрствования.
Двигательное беспокойство во сне 
в виде периодических подергива-
ний конечностями имеет место 
и  у здоровых людей. но при на-
личии расстройств поведения во 
сне с  БДГ движения носят более 
регулярный и  целенаправленный 
характер. часто движение начина-
ется с  ритмичного подергивания 
конечности, а  затем переходит 
в  удар, разворот (как в  попытке 
защититься), бег, прыжок и  т.п. 
именно в эти моменты происходит 
травматизация больного или чело-
века, спящего с ним в одной посте-
ли. При попытках разбудить паци-
ента во время такого эпизода слова 
и  действия партнера вплетаются 
в канву сновидения, что в резуль-
тате может приводить к синякам, 
ушибам, переломам и даже субду-
ральным гематомам.
Сновидения пациентов, страда-
ющих расстройствами поведения 
во сне с БДГ, чаще всего являются 
кошмарами, где насекомые, живот-
ные или люди угрожают им или 
их близким, пациенты почти всег-
да играют в них роль защитника, 
а  не нападающего. Многие паци-
енты могут пересказать содержа-
ние своего сна, если их разбудить 
в процессе эпизода. В отличие от 
обычных сновидений, содержание 
и  даже мельчайшие подробности 
этих снов пациенты могут помнить 

Альтернативой снотворным может быть 
применение мелатонина (препарат 
Мелаксен), который в дозе 3–6 мг 
способствует инициации сна, коррекции 
расстройств поведения во сне с БДГ, 
нарушений циркадианного ритма, 
аффективных расстройств.
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длительное время. В  тех случаях, 
когда пациент страдает деменци-
ей и не может описать содержание 
сновидений, за него это делает суп-
руг или супруга, потому как пове-
дение больного во время эпизодов 
всегда отражает их содержание.
Возникновение таких событий сов-
падает с наиболее типичным вре-
менем для сна с БДГ – второй поло-
виной или даже последней третью 
времени сна, кроме тех случаев, 
когда человек страдает нарколеп-
сией, синдромом обструктивно-
го апноэ во сне или тогда, когда, 
время фазы сна с БДГ возрастает 
в связи с длительной депривацией 
сна [11, 16].
Показано, что расстройство пове-
дения во сне с  быстрыми движе-
ниями глаз довольно специфично 
для заболеваний, относящихся 
к группе синуклеинопатий [11, 21]. 
Проспективный анализ пациентов 
с  так называемым идиопатичес-
ким расстройством поведения во 
сне с БДГ показывает, что в сред-
нем через 12 лет после появления 
симптомов примерно у половины 
наблюдаемых больных развивается 
клиническая картина одной из си-
нуклеинопатий (БП, множествен-
ной системной атрофии, деменции 
с тельцами леви) или умеренного 
когнитивного расстройства [13, 16, 
22]. имеются также данные о двух 
пациентах с расстройствами пове-
дения во сне с БДГ, у которых в те-
чение 20  лет так и  не появилось 
других симптомов нейродегене-
ративного заболевания, однако на 
аутопсии у них обоих были обна-
ружены тельца леви в структурах 
ствола мозга [11, 23].
В последнее время расстройства по-
ведения во сне с БДГ рассматрива-

ют в качестве предиктора развития 
альфа-синуклеин-ассоциирован-
ной нейродегенерации. Проспек-
тивное исследование пациентов 
с  идиопатическим расстройством 
поведения во сне с БДГ было про-
ведено в канаде [22]. из 78 наблю-
даемых в течение 10 лет пациентов 
с расстройствами поведения во сне 
с БДГ у 20 развился паркинсонизм.
имеются также исследования, в ко-
торых рассматриваются клиничес-
кие особенности течения БП у боль-
ных с расстройством поведения во 
сне с БДГ. У таких больных чаще 
наблюдается акинетико-ригидная 
форма заболевания, чем дрожа-
тельная, чаще встречаются посту-
ральные расстройства, ортоста-
тическая гипотензия и депрессия. 
немецкие ученые отметили, что 
больные с  БП и  расстройствами 
поведения во сне с БДГ – это паци-
енты в среднем старшего возраста, 
имеющие большую продолжитель-
ность заболевания и страдающие 
преимущественно недрожательной 
формой БП и БП поздних стадий. 
Такие больные принимают более 
высокую дозу леводопы, у  них 
чаще наблюдается постуральная 
неустойчивость и моторные флук-
туации, а  также нередко выявля-
ются психические нарушения [17]. 
По данным других исследователей, 
у больных БП с расстройством по-
ведения во сне с БДГ имеется более 
выраженное снижение когнитив-
ных функций, сильнее выражена 
дневная сонливость и чаще наблю-
даются галлюцинации [24].
L. Ferini-Strambi и соавт. (2004) про-
вели нейропсихологическое тести-
рование 17 пациентов с идиопати-
ческим расстройством поведения 
во сне с БДГ и 17 здоровых добро-
вольцев. Специалисты оценивали 
память, внимание, речевую и семан-
тическую активность, зрительно-
пространственные функции. Ре-
зультаты показали, что пациенты 
с  идиопатическим расстройством 
поведения во сне с БДГ имеют более 
низкий балл по зрительно-про-
странственным функциям, что ха-
рактерно также для ранних стадий 
деменции с тельцами леви [11, 25].
В другом подобном исследовании 
было обнаружено, что пациенты 

с  идиопатическим расстройством 
поведения во сне с  БДГ имеют 
более низкие показатели внимания, 
исполнительных функций и обуче-
ния, но не отсроченного воспроиз-
ведения и  зрительно-пространст-
венных функций. Авторы пришли 
к выводу, что их когнитивный про-
филь сходен с тем, который наблю-
дается на ранних стадиях различ-
ных синуклеинопатий [26].
чаще всего расстройство пове-
дения во сне с  БДГ встречается 
при синуклеинопатиях с  демен-
цией. При этом наблюдается пря-
мая зависимость между степенью 
снижения когнитивных функций 
и увеличением количества эпизо-
дов расстройств поведения во сне 
с БДГ при полисомнографическом 
исследовании [24]. некоторые ав-
торы рассматривают этот синдром 
как предиктор развития деменции 
у пациентов с БП [13, 22]. одним из 
объяснений такой закономерности 
может быть более комплексный ха-
рактер поражения головного мозга 
при БП с расстройствами поведе-
ния во сне с БДГ [22].
Расстройство поведения во сне 
с БДГ у больных с БП часто ассо-
циировано с  наличием галлюци-
наций, в том числе и на фоне дофа-
минергической терапии. T. Nomura 
и соавт. [27] обнаружили, что 71% 
пациентов с  галлюцинациями 
имеют эпизоды сна с БДГ без ато-
нии по данным полисомнографии 
против 25% пациентов без галлю-
цинаций в анамнезе. Восьмилетнее 
наблюдение за 80 пациентами с бо-
лезнью Паркинсона показало, что 
наличие расстройств поведения во 
сне с БДГ выступает предиктором 
развития галлюцинаций [28].

Лечение нарушений сна 
и бодрствования при БП
лечение расстройств сна у  боль-
ных БП должно быть максимально 
индивидуализировано. Для уточ-
нения характера нарушения сна 
важно опросить не только больно-
го, но и его близких или лиц, осу-
ществляющих уход за ним. В ряде 
случаев точное выявление харак-
тера и  причины нарушения сна 
невозможно без проведения поли-
сомнографии [1].

У больных, принимавших мелатонин 
в дозе 3 мг на ночь ежедневно, снизилась 

продолжительность фазы сна с БДГ без 
атонии, а у половины из них отсутствовали 

клинические проявления расстройств 
поведения во сне с БДГ к концу исследования.
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Прежде всего, нельзя переоценить 
эффективность простейших реко-
мендаций, касающихся гигиены 
сна. Можно выделить следующие 
правила гигиены сна: не спать в те-
чение дня, ложиться спать и вста-
вать всегда в одно и то же время, 
не ложиться спать в  возбужден-
ном состоянии или слишком рано, 
регулярно заниматься умеренной 
физической нагрузкой в утреннее 
или дневное, но не вечернее время, 
не переедать на ночь, избегать при-
ема днем и вечером алкоголя, кофе-
ина или никотина. Рекомендуется 
также выработать определенный 
ритуал отхода ко сну и засыпания, 
например, предусмотреть перед 
сном прогулку или горячую ванну, 
поддерживать в  спальне чистоту 
и порядок, создать спокойные ус-
ловия в комнате для ночного сна, 
использовать методы психологи-
ческой релаксации. 
При инверсии суточного ритма сна 
с сонливостью днем и бессонницей 
ночью необходимо создать условия 
для воздействия солнечного света 
утром и днем, желательны прогул-
ки на свежем воздухе, умеренные 
физические нагрузки в первой по-
ловине дня, четкий распорядок 
дня. Следует избегать длительно-
го дневного сна, превышающего 
60–90  минут, однако есть данные 
о том, что 1–2 коротких засыпания 
в течение дня улучшают состояние 
некоторых больных. В  отдельных 
случаях укреплению сна способст-
вуют легкий ужин непосредственно 
перед отходом ко сну, предупреж-
дающий возникновение чувства 
голода ночью, а также ограничение 
приема жидкости в вечернее время, 
уменьшающее никтурию. 
Адекватная противопаркинсони-
ческая терапия сама по себе часто 
приводит к  улучшению сна. Если 
нарушение засыпания вызвано уси-
лением симптомов паркинсонизма 
(например, затруднением при пово-
ротах в постели), болевым синдро-
мом или синдромом беспокойных 
ног, то вместо снотворного следует 
увеличить вечернюю дозу леводопы 
или, лучше, заменить стандартный 
препарат препаратом пролонгиро-
ванного действия либо добавить 
агонист дофаминовых рецепторов. 

Если частые ночные пробуждения 
вызваны усилением симптомов 
паркинсонизма, в том числе ночной 
акинезией и тремором либо появле-
нием дискинезий, то следует реко-
мендовать прием непосредственно 
перед сном препарата леводопы 
(лучше препарата длительного 
действия) или агониста дофамино-
вых рецепторов. Удлинить действие 
леводопы можно также с помощью 
антагониста коМТ (например, эн-
такапона), полностью или частично 
перейдя со стандартного препарата 
леводопы на содержащий энтака-
пон препарат Сталево. При этом 
следует учитывать, что увеличение 
вечерней дозы леводопы или на-
значение агониста дофаминовых 
рецепторов может, с одной сторо-
ны, улучшить сон во второй поло-
вине ночи, а с другой – замедлить 
засыпание и нарушить сон в пер-
вой половине ночи [1]. Если дейст-
вие дофаминергических средств не 
удается «растянуть» на всю ночь, то 
больному рекомендуется дополни-
тельно принять при пробуждении 
стандартный или быстродейству-
ющий препарат леводопы (напри-
мер, Мадопар быстродействующие 
таблетки). В  случаях, когда рас-
стройство сна обусловлено ночной 
акатизией, которая обычно прово-
цируется леводопой, необходимо 
уменьшить вечернюю дозу леводо-
пы. Если эта мера оказывается не-
достаточной, то назначить на ночь 
клоназепам или небольшую дозу 
клозапина (6,25–12,5 мг), который 
может к тому же уменьшить ночной 
тремор, иногда являющийся причи-
ной ночных пробуждений. Подбор 
адекватной схемы противопаркин-
сонической терапии может значи-
тельно упроститься, если больной 
или ухаживающее за ним лицо 
будет вести специальный дневник.
Если затрудненное засыпание вы-
звано приемом дофаминергических 
средств (обычно это наблюдается 
лишь в начале лечения и регресси-
рует в течение нескольких недель), 
то следует временно снизить или 
отменить вечернюю дозу препа-
рата, оставив суточную дозу не-
изменной. Аналогичным образом 
следует поступить и в том случае, 
когда инсомния вызвана приемом 

амантадина. Если после указанных 
мер сон не нормализуется, то при 
преимущественном нарушении за-
сыпания показан прием агонистов 
бензо диазепиновых рецепторов, 
например золпидема (5–10 мг). Сле-
дует отметить, что золпидем в ряде 
случаев оказывает антидискинети-
ческий эффект.
Альтернативой снотворным может 
быть применение препарата мела-
тонина (Мелаксен), который в дозе 
3–6  мг способствует инициации 
сна, коррекции расстройства пове-
дения во сне с БДГ, нарушений цир-
кадианного ритма, аффективных 
расстройств. Следует отметить воз-
можность длительного и при этом 
безопасного приема этого препара-
та, а также его нейропротективный 
потенциал при нейродегенератив-
ных заболеваниях (в том числе БП). 
Альтернативой бензодиазепинам 
при инсомнии у больных БП могут 
служить антидепрессанты с  се-
дативным действием (например, 
амитриптилин 10–75 мг или тразо-
дон 50–150 мг на ночь).
При повышенной дневной сон-
ливости следует попытаться нор-
мализовать ночной сон, выявить 
и  провести коррекцию синдрома 
апноэ во сне, установить оптималь-
ный для больного режим дневной 
активности, стабилизировать 
уровень артериального давления, 
скорректировав ортостатическую 
гипотензию и  гипотензию после 
приема пищи. Если гиперсомния 
связана с приемом препаратов ле-
водопы или агониста дофамино-
вых рецепторов, следует рассмот-
реть возможность снижения дозы 
дофаминергических средств. В том 
случае, когда гиперсомния вызва-
на приемом агониста дофамино-
вых рецепторов, целесообразно 
заменить его другим агонистом. 
По возможности следует отменить 
другие препараты с  седативным 
действием. Если указанные выше 
меры неэффективны или невоз-
можны из-за угрозы усиления дви-
гательных нарушений, то могут 
быть назначены препараты с пси-
хостимулирующей активностью, 
например, модафинил (в России не 
зарегистрирован). Если повышен-
ная дневная сонливость возникает 
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у больных с флуктуациями и объ-
ясняется фрагментацией ночного 
сна, задача заключается в удлине-
нии периода включения (например, 
с  помощью препаратов леводопы 
пролонгированного действия, се-
легилина, ингибитора коМТ или 
агонистов дофаминовых рецепто-
ров). Если причина гиперсомнии 
остается неясной, то возможно 
назначение психостимуляторов 
и антидепрессантов со стимулиру-
ющим действием. 
При периодических движениях 
конечностей во сне следует допол-
нительно назначить агонист дофа-
миновых рецепторов (например, 
прамипексол 0,25–0,75 мг на ночь 
или ропинирол длительного дейст-
вия 4–8 мг на ночь) или перейти со 
стандартного препарата леводопы 
на препарат длительного действия, 
но при этом существует опасность 
нарушения засыпания, усиления 
ночной миоклонии или рикошет-
ного усиления движений ног в ран-
ние утренние часы. ночная миокло-
ния, которая может быть причиной 
частых пробуждений в  первой 
половине ночи, обычно вызвана 
относительной передозировкой 
дофаминергических препаратов и, 
наоборот, требует снижения дозы 
леводопы или агониста дофамино-
вых рецепторов. 
ночные кошмары, вызываемые 
дофаминергическими средствами, 
могут быть предвестниками психо-
тических нарушений при БП и тре-
буют снижения дозы леводопы, 
назначаемой в вечернее время и на 
ночь. При ночных галлюцинациях 

и спутанности сознания нужно от-
менить холинолитик, снизить дозу 
дофаминергических препаратов, 
в более тяжелых случаях – назна-
чить клозапин или другие атипич-
ные нейролептики.
В лечении расстройств поведения 
во сне с БДГ при БП важную роль 
играет коррекция противопаркин-
сонической терапии. Если адекват-
ная коррекция не привела к  уст-
ранению проблем, то используют 
дополнительные лекарственные 
средства.
Препаратами первого выбора в ле-
чении расстройства поведения во 
сне с  БДГ являются бензодиазе-
пины. Свою высокую эффектив-
ность при приеме в  малых дозах 
(0,25–0,5  мг) показал клоназепам 
[11, 16]. Эффективность клоназе-
пама, возможно, связана со слабым 
серотонинергическим действием, 
которым не обладают другие бен-
зодиазепины. исследования по-
казали, что клоназепам снижает 
двигательную активность при рас-
стройствах поведения во сне с БДГ, 
однако по данным электромиогра-
фии мышечная атония отсутству-
ет. Это подтверждает, что в пато-
генезе расстройств поведения во 
сне с БДГ участвуют две системы: 
генерирующая мышечную атонию 
и подавляющая двигательную ак-
тивность. очевидно, действие кло-
назепама распространяется только 
на вторую систему.
Мелатонин в  дозе 3–12  мг может 
применяться у больных с расстрой-
ствами поведения во сне с  БДГ 
в качестве монотерапии или в со-

четании с  клоназепамом. D. Kunz 
и соавт. [29] провели двойное слепое 
плацебоконтролируемое исследова-
ние применения мелатонина у боль-
ных с расстройствами поведения во 
сне с БДГ. В результате у больных, 
принимавших мелатонин в дозе 3 мг 
на ночь ежедневно, снизилась про-
должительность фазы сна с БДГ без 
атонии, а у половины из них отсут-
ствовали клинические проявления 
расстройств поведения во сне с БДГ 
к концу исследования.
что касается других препаратов, то 
имеются сообщения об успешном 
применении ингибиторов холин-
эстеразы, нейролептиков (квети-
апин), клонидина (за счет его спо-
собности подавлять фазу сна с БДГ). 
Селективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина и серотони-
на/норадреналина могут ухудшать 
течение расстройств поведения во 
сне с  БДГ, что следует учитывать 
при назначении антидепрессантов 
этой группе больных [30].
Таким образом, лечение наруше-
ний сна и бодрствования у паци-
ентов с  БП должно быть комп-
лексным и  включать адекватную 
терапию моторных и немоторных 
(аффективных, вегетативных) 
расстройств, коррекцию дофа-
минергической и  сопутствующей 
терапии, соблюдение правил гиги-
ены сна. необходимо дальнейшее 
изучение клинической значимос-
ти расстройства поведения во сне 
с быстрыми движениями глаз при 
болезни Паркинсона, а  также эф-
фективности подходов к его диаг-
ностике и коррекции. 
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Sleep and wake disturbances are common in Parkinson’s disease patients. The disorders may be due to nocturnal 
worsening of Parkinson’s disease symptoms, administration/abrupt withdrawal of some medications, akathisia, 
or restless legs syndrome. Sleep disturbances may be also associated with the extension of the neurodegenerative 
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Первичными формами ин-
сомнии страдают толь-
ко 12–25% пациентов [1]. 

В остальных случаях нарушения 
сна ассоциированы с  болезня-
ми внутренних органов, нерв-
ной системы, психическими 
расстрой ствами или злоупотреб-
лением лекарственными препа-
ратами. чаще всего инсомнии 
сопут ствуют расстройства пси-
хической сферы: у  40% больных 

инсомнией выявляется одно или 
более психических расстройств. 
например, при паническом рас-
стройстве до 80% больных имеют 
жалобы инсомнического характе-
ра. кроме того, наличие инсомнии 
является одним из диагностичес-
ких критериев генерализованного 
тревожного расстройства [2].
Следует отдельно рассмотреть 
взаимосвязь нарушений сна и де-
прессии. нарушения сна часто 

сопровождают различные рас-
стройства настроения и  даже, 
в  отличие от тревожных рас-
стройств, предшествуют их раз-
витию. Этот факт расценивается 
как одно из подтверждений глу-
бинной связи между механизма-
ми развития депрессии и инсом-
нии. Показано, что при наличии 
инсомнии пожизненный риск 
развития большого депрессивно-
го расстройства увеличивается 
в  3,8  раза. Расстройства сна от-
мечаются как в фазу обострения 
большого депрессивного или 
биполярного расстройства, так 
и  в  период ремиссии. Сохране-
ние расстройств сна в этот период 
ассоциировано с  большим рис-
ком утяжеления или учащения 
депрессивных эпизодов. наряду 
с обычными жалобами, характер-
ными для любой из форм инсом-
нии, специфичными для больных 
депрессией являются ранние ут-
ренние пробуждения [3].
Важной остается проблема лече-
ния нарушений сна при депрес-
сивных расстройствах. наиболее 
очевидный в данном случае путь 
применения ГАМкергических 
снотворных препаратов оказы-

Применение Триттико (тразодона) 
для лечения нарушений сна 
при депрессии: результаты 
мультицентрового исследования

1 Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет  

им. И.М. Сеченова
2 Санкт-

Петербургский 
научно-

исследовательский 
психоневрологический 

институт  
им. В.М. Бехтерева

3 Научно-
исследовательский 

институт 
пульмонологии 
ФМБА России

Представлены данные открытого несравнительного мультицентрового 
проспективного исследования применения препарата Триттико 
(тразодон) в терапии больных депрессивным расстройством 
с нарушениями сна в форме инсомнии. На фоне лечения препаратом 
Триттико в дозе 150–300 мг однократно вечером в течение 
42 дней наблюдалось достоверное (p < 0,05) улучшение показателей 
по шкалам тревоги и депрессии, снижение среднего балла по шкалам 
оценки качества сна и сонливости, улучшение показателей ночного 
сна, индекса эффективности сна и др. Высокая эффективность 
и безопасность применения препарата были отмечены 
как пациентами, так и их лечащими врачами.
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вается неоптимальным, так как 
для коррекции нарушений сна 
в  структуре, например, депрес-
сивного эпизода требуется прием 
снотворного в  течение несколь-
ких месяцев. Это превышает ре-
комендованный для таких пре-
паратов 2–4-недельный период, 
значительно увеличивает риск 
развития привыкания и  лекар-
ственной зависимости. Другим 
подходом в  лечении инсомнии 
при депрессивных расстрой-
ствах является использование 
седативных антидепрессантов  – 
амитриптилина, миансерина, 
миртазапина и тразодона. из пе-
речисленных препаратов наибо-
лее изучены снотворные свойства 
тразодона.
Тразодон относится к классу ан-
тагонистов/ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина. Тразо-
дон оказывает антидепрессивное 
(тимолептическое) действие, со-
четающееся с  анксиолитичес-
ким и  транквилизирующим эф-
фектом. По фармакологическим 
свойствам и  нейрохимическому 
действию он отличается от типич-
ных антидепрессантов. Так, тра-
зодон не уменьшает депрессивно-
го влияния резерпина, ослабляет 
центральные эффекты фенамина 
и периферическое действие норад-
реналина; не оказывает заметного 
влияния на нейрональный захват 
катехоламинов, но избиратель-
но блокирует захват серотонина, 
оказывает альфа-адреноблоки-
рующее действие [4]. Препарат 
применяют при депрессивных 
состояниях различной этиологии 
(эндогенных, психотических, не-
вротических, соматогенных и др.) 
с  выраженной тревожностью, 
напряженностью; болевом синд-
роме при невралгии, агорафобии, 
алкогольном абстинентном состо-
янии, лекарственной зависимости 
к бензодиазепинам, снижении ли-
бидо, импотенции.
нами было проведено исследова-
ние с целью оценки эффективнос-
ти и  безопасности применения 
тразодона (Триттико) в  лечении 
нарушений сна в  форме инсом-
нии у  больных депрессивными 
расстройствами.

Материалы  
и методы исследования
исследование проводилось в 2011–
2012 гг. на базе 3 специализирован-
ных центров: Московского город-
ского сомнологического центра 
(руководитель проф. Я.и. левин), 
отдела реабилитации неврологи-
ческих больных Санкт-Петербург-
ского научно-исследовательского 
психоневрологического института 
им, В.М. Бехтерева (руководитель 
д.м.н. В.А. Михайлов), лаборато-
рии по изучению дыхательных 
расстройств в  период сна нии 
пульмонологии фМБА России (за-
ведующий проф. С.л. Бабак).
В исследование включались муж-
чины и  женщины в  возрасте 
18–80 лет с диагнозом депрессив-
ного расстройства непсихотичес-
кого уровня, имеющие суммарную 
оценку не менее 17 баллов по пер-
вым 17 пунктам шкалы депрессии 
Гамильтона (Hamilton Psychiatric 
Rating Scale for Depression, HAMD) 
и  не менее 11  баллов по под-
шкале D (депрессия) госпиталь-
ной шкалы тревоги и депрессии 
(Hospital Anxiety and Depression 
Scale, HADS). Еще одним крите-
рием включения было наличие 
нарушений сна, подтвержденных 
данными объективного исследо-
вания (полисомнографии). До-
полнительными условиями был 
не менее чем 14-дневный перерыв 
в  лечении другими психотроп-
ными препаратами, в  том числе 
транквилизаторами и  снотвор-
ными, и подписание письменного 
информированного согласия на 
участие в исследовании.
В исследование не включались па-
циенты с наличием суицидально-
го риска (имеющие более 2 баллов 
по пункту 3 шкалы депрессии Га-
мильтона и/или по клинической 
оценке исследователя), а  также 
с  психотическими симптома-
ми (имеющие баллы по пунктам 
18–21 шкалы депрессии Гамильто-
на), с алкоголизмом или наркома-
нией в анамнезе, тяжелыми или 
декомпенсированными сомати-
ческими или неврологическими 
заболеваниями.
Всего в  исследовании приняли 
участие 30  больных депрессив-

ным расстройством с нарушени-
ями сна: 18 мужчин и 12 женщин 
в возрасте от 25 до 70 лет (сред-
ний возраст 43,1 ± 12,8  лет). из 
них 21 человек состояли в браке, 
3 были разведены и 6 – одиноки. 
Подавляющее большин ство  – 
29  человек  – имели высшее об-
разование. Работали 26  пациен-
тов, двое были пенсионерами, 
кроме того, в группу вошли одна 
домохозяйка и  один неработа-
ющий. У  44% обследованных 
отмечалось сочетание депрес-
сивного расстройства с другими 
заболеваниями: в  10% случаев  – 
с  артериальной гипертензией; 
в 17% – с неврологическими про-
явлениями остеохондроза позво-
ночника; в 10% – с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта; 
в 7% – с заболеваниями бронхоле-
гочной системы.
Все пациенты были проконсуль-
тированы психиатром. Диагноз 
«депрессивный эпизод единич-

ный умеренный» (F32.1) был по-
ставлен 18 больным (средняя дли-
тельность заболевания составила 
1,06 ± 0,2 года). В 12 случаях было 
диагностировано рекуррент-
ное депрессивное расстройство, 
текущий депрессивный эпизод 
умеренный (F33.1). Длительность 
заболевания варьировала от  1 
до 15 лет, средняя продолжитель-
ность составила 5,0 ± 4,4 лет. ко-
личество депрессивных эпизодов 
в  анамнезе составило от 1  до  4, 
в среднем – 1,8 ± 1,1, средняя дли-
тельность текущего эпизода  – 
3,8 ± 2,1 месяца.

Согласно современным представлениям, 
в терапии инсомнии на первый план 
выходит применение нелекарственных 
техник и использование некоторых 
дополнительных эффектов 
препаратов других групп, в частности 
антидепрессантов, особенно при наличии 
депрессивной симптоматики.

Нарушения сна при различных формах патологии
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При включении в  исследование 
все пациенты заполняли про-
токол исследования больных 
с нарушениями сна [5] для уточ-
нения антропометрических по-
казателей, анамнеза, характера 
и  длительности нарушений сна, 
сведений об особенностях цикла 
«сон – бодрствование», принимае-
мых препаратах. количественная 
оценка выраженности симптомов 
психического расстройства или 
нарушения сна производилась 
с  использованием следующих 
опросников.
 ■ Анкета балльной оценки субъ-

ективных характеристик сна 
(разработана Я.и. левиным 
и соавт.) [6] позволяет оценить 
выраженность основных про-
явлений нарушений сна соглас-
но субъективному ощущению 
пациента. Максимальный сум-
марный балл по этой анкете со-
ставляет 30 баллов, значения по 
анкете в 22 и более баллов рас-
цениваются как нормальные, 
19–21  балл  – как пограничные, 
значение суммарного балла ме-
нее 19  характерно для больных 
инсомнией.

 ■ Анкета скрининга синдрома 
апноэ во сне оценивает веро-
ятность наличия у  пациентов 
синдрома обструктивного ап-
ноэ сна  – нормальным показа-
телем является значение менее 
4  баллов, показатели, равные 
или превышающие это значе-
ние, свидетельствуют о  высо-
кой вероятности наличия син-
дрома [7].

 ■ Эпвортская шкала используется 
для оценки степени выражен-
ности дневной сонливости. от-
сутствие избыточной дневной 
сонливости соответствует зна-
чению менее 9  баллов по этой 
шкале [8].

 ■ Результаты оценки по гос-
питальной шкале тревоги 
и  депрессии расценивались 
следующим образом: 0–7  бал-
лов  – отсутствие достоверно 
выраженных симптомов тре-
воги/депрессии; 8–10  баллов  – 
субклинически выраженная 
тревога/депрессия, 11  баллов 
и выше – клинически выражен-
ная тревога/депрессия [9]. 

 ■ По шкале депрессии Гамильтона 
учитывался суммарный балл по 
результатам ответов на первые 
17 вопросов [10].

Длительность обсервационного 
исследования составила 6 недель. 
В ходе наблюдения было предус-
мотрено 4 визита: визит 0 – скри-
нинговый, визит 1 – на 7-й день 
терапии, визит 2  – на 14-й день 
терапии, визит 3  – на 42-й день 
терапии. В  ходе визитов произ-
водилась клиническая оценка 
соматического, неврологического 
и  психического статуса пациен-
тов. клиническое обследование, 
регистрация жизненно важных 
функций и заполнение опросни-
ков производились во время всех 
визитов, консультация психиат-
ра – на визите 0, полисомногра-
фическое исследование  – в  ходе 
первого и  заключительного ви-
зитов. Полисомнографическое 
исследование выполнялось с по-
мощью одновременной непре-
рывной регистрации во время 
ночного сна пациента электро-
энцефалограммы, электрооку-
лограммы и  электромиограммы 
подбородочных мышц. оценка 
стадий и фаз сна проводилась на 
основе общепринятой методики 
[11]. За сутки до проведения по-
лисомнографического исследова-
ния выполнялось адаптационное 
исследование без регистрации 
полисомнограммы (пациент про-
водил ночь в  условиях палаты 
сомнологического центра с нало-
женными электродами).

лекарственный препарат Трит-
тико назначался в  соответствии 
с инструкцией по медицинскому 
применению препарата [12]. В те-
чение первых 3 дней все пациен-
ты принимали препарат в старто-
вой терапевтической дозе 100 мг 
(2/3  таблетки), далее по 150  мг 
(1  таблетка) однократно в  сутки 
в 20:00 ч (таблетки принимались 
либо за 30  минут до еды, либо 
через 2 часа после еды). В случае 
недостаточного эффекта препара-
та по оценке исследователя через 
2  недели терапии доза Тритти-
ко увеличивалась до 300  мг 
(2 таблетки).
В случае несогласия пациента 
принимать препарат, возникнове-
ния нежелательных явлений/ре-
акций или по другим согласован-
ным с лечащим врачом причинам 
прием препарата прекращался.
Статистическая обработка мате-
риала осуществлялась с  приме-
нением параметрических и непа-
раметрических методов проверки 
гипотез (двухвыборочного t-кри-
терия Стьюдента для зависимых 
выборок при сравнении значений 
непрерывных переменных, хи-
квадрата и критерия Мак-нимара 
при сравнении частот качествен-
ных переменных). Достоверными 
различия признавались при зна-
чении p < 0,05.

Результаты исследования
Сомнологический статус
нарушения сна у вошедших в ис-
следование пациентов были ква-
лифицированы как инсомния 
согласно критериям Международ-
ной классификации расстройств 
сна (2005) [13]. Длительность на-
рушений сна в  данной группе 
варьировала от 1 месяца до 15 лет 
(в среднем 1,8 ± 3,4 года). Больные 
предъявляли жалобы на плохой 
сон в течение последнего месяца 
перед исследованием с  частотой 
от 4 до 7 раз в неделю (5,2 ± 1,2). 
При этом 5 (16,7%) человек счита-
ли расстройства сна спонтанны-
ми, то есть не могли назвать при-
чину их возникновения, 12 (40%) 
человек связывали их с  событи-
ями предшествовавшего бодр-
ствования. остальные 13 (43,3%) 

Тразодон (Триттико) не уменьшает 
депрессивного влияния резерпина, 

ослабляет центральные эффекты 
фенамина и периферическое действие 

норадреналина; не оказывает заметного 
влияния на нейрональный захват 
катехоламинов, но избирательно 

блокирует захват серотонина, оказывает 
альфа-адреноблокирующее действие.
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обследуемых отмечали оба типа 
расстройств сна.
При разделении участников ис-
следования по хронотипу 26 чело-
век назвали себя «совами» (явный 
вечерний тип), 4  – «жаворонка-
ми» (явный утренний тип).
Все пациенты предъявляли жа-
лобы на различные сочетания 
пре-, интра- и  постсомнических 
расстройств. Так, 28 человек ука-
зывали на нарушения засыпания, 
частые ночные пробуждения 
и трудности, связанные с после-
дующими засыпаниями, поверх-
ностный ночной сон, а  также 
трудности в  поддержании сна. 
Постсомнические нарушения 
в виде раннего пробуждения, не-
возможность быстро включиться 
в  трудовую деятельность утром 
после сна отмечали 10 пациентов. 
кроме того, 15  человек жалова-
лись на дневную сонливость, 14 – 
на эпизодическое полное отсут-
ствие ночного сна.
В 97% случаев причинами де-
прессии и  инсомнии больные 
называли стресс и  жизненные 
события, в  50%  – колебания на-
строения, 17%  – сопутствующие 
заболевания. 
около половины пациентов (53%) 
имели опыт применения снотвор-
ных препаратов разных групп, 
в  основном бензодиазепинов 
и доксиламина.
До начала терапии у обследован-
ных больных ведущими были жа-
лобы на нарушения сна. По анкете 
балльной оценки субъективных 
характеристик сна большинство 
пациентов имели низкую (1  или 
2  балла по 5-балльной шкале) 
оценку по таким показателям, как 
длительность засыпания, продол-
жительность сна, качество сна, 
количество ночных пробужде-
ний, а  также количество снови-
дений и качество утреннего про-
буждения. Это в конечном счете 
выразилось в  низком значении 
суммарного балла по этой анкете, 
которое составило 11,6 ± 3,0 (при 
норме 22 балла и более).
низкая субъективная оценка ка-
чества сна явилась отражением 
негативных изменений структуры 
сна испытуемых, что было под-

тверждено при проведении поли-
сомнографии. Средняя длитель-
ность сна в группе обследованных 
составила 6,1 ± 1,1 часа. По сравне-
нию с нормативными показателя-
ми для данной возрастной группы 
было выявлено увеличение време-
ни засыпания (42,1 ± 34,2 мин), ко-
личества пробуждений (13,4 ± 5,9), 
времени бодрствования внутри 
сна (70,0 ± 54,4 мин), длительнос-
ти 1-й стадии сна (37,6 ± 29,9 мин), 
снижение длительности и  пред-
с т а в л е н н о с т и  д е л ь т а - с н а 
(74,6 ± 32,6  мин, 17,1 ± 7,7%). ин-
декс эффективности сна составил 
74,5 ± 12,6% (норма 85% и более).
негативные изменения структу-
ры ночного сна сопровождались 
низкой оценкой качества днев-
ного бодрствования и  высоким 
уровнем дневной сонливости. 
Так, значение среднего балла 
по Эпвортской шкале оценки 
сонливости в  группе составило 
9,1 ± 5,9 балла при норме не более 
8 баллов.
Проведенный корреляционный 
анализ показал наличие достовер-
ной сильной отрицательной связи 
между величиной среднего балла 
по анкете субъективных характе-
ристик сна и значениями уровня 
депрессии по шкале Гамильтона 
(R = -0,73), а также госпитальной 
шкале тревоги (R = -0,7) и депрес-
сии (R = -0,67) (р < 0,05). Данный 
факт свидетельствует о наличии 
тесной взаимосвязи выраженнос-
ти эмоциональных расстройств 
и степени нарушений сна у боль-
ных депрессией.

Показатели тревоги и депрессии 
на фоне приема препарата на 7-й 
день лечения (визит  1) наблю-

далось достоверное (p < 0,001) 
уменьшение величины сред-
него с у ммарного ба лла по 
шкале депрессии Гамильтона 
на 27% от исходного: с  23,6 ± 3,8 
до 17,3 ± 3,8  балла. к  визиту  2 
этот показатель снизился до 
10,1 ± 4,1 балла, то есть на 57% от 
исходного, а  к визиту  3 достиг 
значения 6,4 ± 3,7  балла и  соста-
вил 27% от исходного значения. 
Аналогичным образом меня-
лись показатели и госпитальной 
шкалы тревоги и  депрессии. их 
значения достоверно (p < 0,001) 
уменьшались от визита к визиту 
и к концу исследования достигли 
нормативных величин (табл. 1).

Субъективные  
характеристики сна 
на 7-й день лечения при приме-
нении препарата наблюдалось до-
стоверное (p < 0,001) увеличение 
среднего суммарного балла по 
анкете балльной оценки субъек-
тивных характеристик сна, кото-
рое продолжалось к 14-му и 42-му 
дню исследования. к  визиту  1 
этот показатель увеличился на 
37,1%: с 11,6 ± 3,0 до 15,9 ± 2,5 балла, 
а  к  визиту  2 уже составлял 
67,2% от исходного значения  – 
19,4 ± 2,8 балла. на заключитель-
ном визите средний суммарный 
балл по анкете достиг нормаль-
ных значений – 22,6 ± 2,9 балла. 
относительное число лиц, оцени-
вавших свой сон по различным 
пунктам анкеты балльной оцен-
ки субъективных характеристик 
сна на разных визитах, пред-
ставлено в  таблице  2. Уже через 
7 дней лечения (визит 1) отмеча-
лось уменьшение относительно-
го числа больных, оценивающих 

Таблица 1. Динамика показателей депрессии и тревоги на фоне лечения препаратом Триттико

День терапии
визит

0  
(скрининг)

1  
7-й день

2  
14-й день

3  
42-й день

Шкала депрессии Гамильтона 23,6 ± 3,8 17,3 ± 3,8* 10,1 ± 4,1* 6,4 ± 3,7*

Госпитальная шкала тревоги 
и депрессии, тревога 13,6 ± 3,6 10,9 ± 3,3* 7,9 ± 2,9* 5,03 ± 3,1*

Госпитальная шкала тревоги 
и депрессии, депрессия 15,2 ± 3,7 11,5 ± 2,7* 7,2 ± 2,7* 4,6 ± 2,5*

* р < 0,001 – различия достоверны по сравнению с показателями до лечения.
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количество ночных пробуждений 
как «очень много» (ранг  1) или 
«много» (ранг  2). к  визиту  2 от-
мечалось дальнейшее уменьше-
ние этого показателя. Различия 
между относительным числом 
больных, находившихся в  «зоне 
инсомнии» по количеству ноч-
ных пробуждений, на визитах  0 
и 3 оказались достоверны (80% по 
сравнению с 6,7%, p < 0,0001).
на фоне приема Триттико у боль-
ных депрессией наблюдалось 
изменение выраженности сно-
видческой активности. Во время 
визита  1 было отмечено умень-
шение (с 16 до 13) числа лиц, оце-
нивающих свои сновидения как 
«множественные и  тревожные» 
(ранг 1) или «множественные» 

(ранг 2). к 42-му дню лечения от-
мечалось дальнейшее достовер-
ное уменьшение относительного 
числа больных, оценивающих 
свои сновидения соответственно 
1-му и 2-му рангам анкеты (с 53,3% 
до 16,7%, p < 0,0001).
через неделю лечения (визит 1) 
число больных, оценивающих 
собственное время засыпания как 
«очень долгое» (ранг 1) или «дол-
гое» (ранг 2), то есть находящихся 
согласно опроснику в  «зоне ин-
сомнии», уменьшилось с 27 до 8. 
к  концу исследования больных, 
оценивающих время своего за-
сыпания согласно рангам  1 и  2, 
не осталось (по сравнению с 90% 
больных на визите 0, различия 
достоверны – p < 0,0001).

на фоне приема Триттико уже 
на визите 1 было отмечено сни-
жение (с 25 до 14) числа больных 
инсомнией, оценивающих про-
должительность ночного сна как 
«очень короткий» (ранг  1) или 
«короткий» (ранг 2). к 42-му дню 
лечения наблюдалось дальней-
шее достоверное уменьшение 
относительного числа больных, 
определяющих продолжитель-
ность своего сна соответственно 
1-му и 2-му рангам анкеты (83,3% 
больных по этому показателю на-
ходилось в  «зоне инсомнии» на 
визите 1 против 0% на визите 3, 
p < 0,0001).
кроме того, через 7 дней лечения 
антидепрессантом улучшилось 
общее представление пациентов 
о собственном сне, оцениваемое 
с  помощью такого пункта анке-
ты, как качество сна. С  27 до  13 
снизилось число лиц, оцениваю-
щих свой сон как «очень плохой» 
(ранг 1) или «плохой» (ранг 2), то 
есть находящихся согласно оп-
роснику в «зоне инсомнии». к ви-
зиту  3 отмечалось дальнейшее 
уменьшение этого показателя. 
относительное число лиц, оцени-
вающих качество своего сна в со-
ответствии с  рангом 1 или 2 по 
анкете («зона инсомнии»), досто-
верно уменьшилось в конце курса 
лечения с 90% до 3% (p < 0,0001).
на фоне лечения уже на визите 1 
снизилось число лиц, оцениваю-
щих качество своего утреннего 
пробуждения как «очень плохое» 
(ранг 1) или «плохое» (ранг 2), с 20 
до 15. к визиту 3 отмечалось даль-
нейшее достоверное уменьшение 
относительного числа больных, 
определяющих качество своего 
утреннего пробуждения соот-
ветственно 1-му и  2-му рангам 
анкеты, то есть находившихся по 
этому показателю в «зоне инсом-
нии» (66,7% на визите 1 против 0% 
на визите 3, p < 0,0001).

Объективные характеристики сна 
Показатели структуры ночного 
сна, полученные при проведе-
нии ночной полисомнографии, 
претерпели существенные по-
ложительные сдвиги на фоне 
лечения препаратом Триттико. 

Таблица 2. Оценка пациентами своего сна по рангам анкеты балльной оценки субъективных 
характеристик сна на разных визитах (сводные данные)

субъективные характеристики сна визит
Ранг*

1 2 3 4 5

количество ночных пробуждений

визит 0 10 14 6 0 0
визит 1 0 10 17 3 0
визит 2 0 2 16 9 3
визит 3 0 2 6 16 5

количество сновидений

визит 0 10 6 9 4 1
визит 1 2 11 9 7 1
визит 2 1 3 17 8 1
визит 3 1 4 7 10 7

Время засыпания

визит 0 12 15 3 0 0
визит 1 0 8 17 5 0
визит 2 0 1 15 14 0
визит 3 0 0 5 20 4

Продолжительность сна

визит 0 9 16 5 0 0
визит 1 0 14 14 2 0
визит 2 0 4 21 5 0
визит 3 0 0 12 16 1

качество сна

визит 0 10 17 3 0 0
визит 1 1 12 13 4 0
визит 2 1 2 13 13 1
визит 3 0 1 7 20 1

качество утреннего пробуждения

визит 0 10 10 10 0 0
визит 1 3 12 15 0 0
визит 2 1 2 20 6 1
визит 3 0 0 11 15 3

* 1 – наихудшее, 5 – наилучшее значение показателя.
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После курса лечения, по оценке 
исследователей, в  48% случаев 
структура сна пациентов стала 
соответствовать нормативным 
показателям. общее время сна 
на фоне приема препарата досто-
верно увеличилось с  363,7 ± 63,3 
до 423,3 ± 62,9 мин (p < 0,05). Уве-
личились длительность и  пред-
ставленность 2-й стадии и дельта-
сна, сократилась длительность 
и  представленность 1-й стадии 
медленного сна. Уменьшилось 
время засыпания и  количество 
пробуждений. индекс эффектив-
ности сна в среднем увеличился 
на 17,5% от исходного и составил 
87,5 ± 10,8% в конце лечения. объ-
ективные показатели структуры 
сна, претерпевшие наибольшие 
(достоверные) изменения на фоне 
лечения, представлены на ри-
сунке. Таким образом, динамика 
показателей структуры сна под-
тверждает данные об улучшении 
сна на фоне применения Тритти-
ко, полученные с помощью инт-
роспективной методики оценки 
(анкета балльной оценки субъек-
тивных характеристик сна).

Сонливость и проявления апноэ  
во сне
Уровень дневной сонливости по 
Эпвортской шкале на фоне лече-
ния претерпевал положительную 
динамику от визита к  визиту. 
Так, на визите 0 среднее значение 
по шкале сонливости составило 
9,1 ± 5,9 балла, на визите 1 – 6,4 ± 3,9 
балла, на визите 2 – 4,8 ± 4,7 балла, 
на визите 3 – 2,9 ± 1,9 балла. Таким 
образом, к визиту 1 этот показа-
тель снизился на 29,7% от исход-
ного, к  визиту  2  – на 47,2%, на 
визите 3 составил 31,9% от исход-
ного значения. к визиту 1 среднее 
значение по этой шкале умень-
шилось до нормального уровня 
(8 и менее баллов) и продолжило 
снижаться к визиту 3.
Показатели анкеты скрининга 
синдрома апноэ во сне на фоне 
лечения также изменились в по-
ложительную сторону (уменьши-
лось значение суммарного балла): 
на этапе скрининга этот показа-
тель составлял 2,07 ± 1,8  балла, 
на заключительном визите  – 

1,07 ± 1,5 балла. Значение суммар-
ного балла по данной анкете из-
начально не выходило за пределы 
нормы (менее 4 баллов), в этих же 
пределах оно и  осталось. отли-
чия этого показателя на визите 0 
от значений на последнем носили 
достоверный характер (p < 0,0001).

Безопасность/переносимость 
лечения
из 30 больных, принявших учас-
тие в исследовании, в одном слу-
чае после однократного приема 
100 мг препарата Триттико паци-
ентка (с ее слов) отметила возбуж-
дение, невозможность заснуть. 
Симптомы самостоятельно про-
шли через 7  часов после приема 
препарата. от дальнейшей тера-
пии пациентка отказалась. Дан-
ный случай был расценен как не-
серьезное нежелательное явление, 
возможно связанное с  приемом 
препарата. остальные 29 человек 
закончили исследование согласно 
протоколу. нежелательных явле-
ний/реакций у них в ходе лечения 
выявлено не было.

Показатели жизненно важных 
функций
на фоне терапии препаратом 
Триттико было отмечено не-
значительное, но достоверное 
уменьшение частоты сердеч-
ных сокращений (с 74,3 ± 6,0 до 
72,2 ± 5,5  уд/мин) и  достоверное 
снижение величины артериаль-
ного давления (уровень систо-
лического давления снизился 
с 121,9 ± 8,6 до 118,4 ± 7,8 мм рт. ст., 
диастолического  – с  78,4 ± 6,1 до 
76,4 ± 5,4 мм рт. ст., p < 0,05). 
В ходе исследования было отмече-
но увеличение средней массы тела 
в группе с 73,3 ± 12,5 кг на визите 0 
до 73,9 ± 12,6 кг на заключитель-
ном визите (р < 0,02).
В конце исследования переноси-
мость терапии препаратом Трит-
тико оценивалась врачами в 73,3% 
случаев как «отличная», в  23,3% 
как «хорошая» и в 3,4% как «удов-
летворительная». Пациенты оце-
нивали переносимость препарата 
в  57% случаев как «отличную», 
в 40% как «хорошую» и в 3% как 
«удовлетворительную».

Эффективность терапии
изменение данных анкетных 
и  объективных методов оценки 
психической сферы и сна, а также 
клинического статуса пациентов 
до и  после лечения позволило 
оценить эффективность препа-
рата Триттико в дозе 150 мг при 
лечении больных депрессивными 
расстройствами непсихотическо-
го уровня с нарушениями сна как 
высокую. лишь в  одном случае 
доза препарата была увеличена до 
300 мг/сут. 
В конце исследования врачи оце-
нили эффективность терапии 
Триттико в 34% случаев как «от-
личную», в  45% как «хорошую» 
и  в 21% случаев как «удовлет-
ворительную». Пациенты в  24% 
случаях назвали эффективность 
препарата «отличной», в  55%  – 
«хорошей» и в 21% – «удовлетво-
рительной». Продолжать лечение 
препаратом были согласны 87% 
больных.

Обсуждение результатов
Данная работа является первым 
в  России мультицентровым не-
сравнительным проспективным 
исследованием эффективности 
препарата Триттико (тразодон) 
в лечении нарушений сна у боль-
ных депрессивными расстрой-
ствами непсихотического уров-
ня. Тразодон представляет собой 
производное триазолопиридина, 
принадлежащее к  уникальному 
классу антагонистов серотонино-
вых рецепторов/ингибиторов об-
ратного захвата серотонина. Пре-

Триттико применяют при депрессивных 
состояниях различной этиологии 
с выраженной тревожностью, 
напряженностью, а также болевом 
синдроме при невралгии, агорафобии, 
алкогольном абстинентном состоянии, 
лекарственной зависимости 
к бензодиазепинам, снижении либидо, 
импотенции.
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парат одобрен во многих странах 
в качестве средства для лечения 
большого депрессивного рас-
стройства у  взрослых. В  клини-
ческих исследованиях тразодон 
продемонстрировал клиничес-
кую эффективность, сравнимую 
с  группами таких антидепрес-
сантов, как трициклические, се-
лективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина (СиоЗС) 
и  ингибиторы обратного захва-
та серотонина/норадреналина. 
Более того, на фоне применения 
тразодона отсутствовали такие 
серьезные побочные эффекты, 
характерные для СиоЗС, как ин-
сомния, усиление тревоги и сексу-
альная дисфункция [14]. Широкое 
применение тразодона в качестве 
антидепрессанта было ограни-
чено в основном из-за опасности 
быстрого снижения артериаль-
ного давления на фоне примене-
ния стандартной дозы препарата. 
Разработка лекарственных форм 
тразодона с замедленным высво-
бождением (в том числе и препа-
рата Триттико) позволила решить 
эту проблему. 
Были опубликованы результаты 
успешного применения тразодо-
на при булимии, бензодиазепи-
новой/алкогольной зависимости, 
фибромиалгии, дегенеративных 
заболеваниях центральной нерв-
ной системы, шизофрении, хро-
нических болевых синдромах, 
диабетической полиневропатии, 
сексуальной дисфункции [15].
Тразодон в  низких дозировках 
применяется в качестве снотвор-
ного средства при лечении пер-
вичной инсомнии. Так, в одном 
из недавних исследований, про-

веденном A.J. Roth и соавт., было 
продемонстрировано, что на 
фоне приема тразодона отме-
чалось уменьшение числа про-
буждений, продолжительности 
1-й стадии сна и  субъективной 
оценки качества сна по сравне-
нию с плацебо [16]. наблюдалось 
также увеличение представлен-
ности дельта-сна (на 7-й день 
лечения) и  уменьшение уровня 
дневной сонливости.
Таким образом, использование 
Триттико (тразодон) оправдано 
прежде всего у  больных депрес-
сивным расстройством, проте-
кающим с  нарушением сна (ин-
сомнией). В  проведенном нами 
исследовании была продемон-
стрирована высокая эффектив-
ность Триттико в  отношении 
улучшения как субъективно оце-
ниваемых, так и объективно ре-
гистрируемых показателей сна 
пациентов.
В отношении субъективных ха-
рактеристик сна, оценивавших-
ся по соответствующей анкете 
балльной оценки, достоверное 
увеличение суммарного показа-
теля отмечалось уже через 7 дней 
применения препарата, к оконча-
нию курса лечения у большинства 
пациентов сон нормализовал-
ся (средний балл по этой анкете 
достиг нормальных значений). 
В  наи большей степени улучше-
ние отмечалось по таким субъек-
тивным характеристикам оценки 
сна, как общее качество сна (число 
«недовольных» снизилось с  90% 
до 3%), время засыпания (с  90% 
до 0%) и  продолжительность 
ночного сна (с 83,3% до 0%). Это 
совпадает с результатами объек-
тивного исследования сна на фоне 
лечения, где было подтверждено 
достоверное уменьшение време-
ни засыпания, увеличение общего 
времени сна и представленности 
дельта-сна (3-я стадия фазы мед-
ленного сна).
Полученные нами данные согла-
суются с  результатами работы 
A.J. Roth и соавт. и данными дру-
гих клинических исследований 
применения тразодона при боль-
шом депрессивном расстройстве. 
В  исследовании, проведенном 

D. Sheehan и  соавт. (2009) [17], 
на фоне уменьшения величины 
среднего балла по шкале депрес-
сии Гамильтона улучшилось ка-
чество ночного сна по сравнению 
с группой плацебо по всем пара-
метрам. По итогам лечения 60% 
пациентов расценили свой сон 
как «отличный» или «хороший» 
(45% в  группе плацебо), 74,6% 
отмечали отсутствие или редкие 
проблемы с  засыпанием (59,8% 
в группе плацебо), 69,7% «никог-
да» или «редко» просыпались 
ночью (54,4% в группе плацебо).
В небольшом количестве исследо-
ваний влияние тразодона на сон 
при депрессии оценивалось не 
только при помощи интроспек-
тивных методик, но и с примене-
нием ночной полисомнографии. 
Результаты объективной регист-
рации сна, так же как и в нашем 
исследовании, подтвердили, что 
субъективное улучшение качества 
сна сопровождается изменением 
его показателей в лучшую сторо-
ну: на фоне приема тразодона от-
мечается увеличение индекса эф-
фективности сна, общего времени 
сна, времени дельта-сна [18].
одним из побочных эффектов, 
возникающих на фоне приема 
тразодона, является дневная 
сонливость. По данным срав-
нительных исследований, она 
проявляется при применении 
тразодона чаще, чем при приеме 
СиоЗС (42,4% против, например, 
13,3% при приеме сертралина) 
[19]. однако в большинстве упо-
минающихся в данном сравнении 
исследований антидепрессантов 
второго поколения не производи-
лась качественная оценка степени 
сонливости (ответ на вопрос, есть 
ли сонливость, был только «да» 
или «нет»). В  нашем исследова-
нии для оценки сонливости мы 
использовали распространенный 
инструмент – Эпвортскую шкалу, 
что позволило произвести оцен-
ку выраженности этого симптома 
и  зарегистрировать уменьшение 
степени сонливости на фоне ле-
чения, связанное, по нашему мне-
нию, с  улучшением показателей 
ночного сна и  уменьшением де-
прессивных проявлений.

Прием Триттико в дозе 150 мг в сутки 
больными депрессивным расстройством 
непсихотического уровня с нарушениями 
сна приводит к купированию проявлений 

основного заболевания (депрессии), 
снижению уровня тревоги, улучшению 

субъективной оценки качества ночного сна.
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наблюдавшееся на фоне лечения 
уменьшение среднего балла по 
анкете скрининга синдрома апноэ 
во сне (эти значения и до лечения 
находились в рамках нормы) мы 
склонны объяснять не влияни-
ем тразодона на дыхание во сне, 
а неспецифичностью анкеты, ко-
торая включает вопросы о нали-
чии дневной сонливости. на фоне 
лечения, как мы уже отметили, 
уровень сонливости уменьшился. 
кроме того, в некоторых исследо-
ваниях, наоборот, было показано 
увеличение порога пробуждения 
в связи с изменением концентра-
ции углекислоты на фоне приема 
препарата [20]. 
В проведенном исследовании 
был продемонстрирован высокий 
уровень безопасности препарата 
по оценке врачей и пациентов. ис-
следование закончили 29 из 30 че-
ловек, серьезных нежелательных 
явлений/реакций зарегистриро-
вано не было. В  обзоре негатив-
ных эффектов тразодона частота 
прекращения лечения из-за них 
оказалась выше, чем в нашем ис-
следовании, – 7% (против 3% в об-
следованной нами группе) [19].
В отношении эффективности 
лечения препаратом Триттико 
врачи и  пациенты были едино-
душны: 79% пациентов и  79% 
врачей оценили эффективность 
препарата как «отличную» и «хо-
рошую». Сопоставление с резуль-
татами зарубежных исследова-
ний в данном случае затруднено, 
так как в исследованиях исполь-
зовались различные конечные 
точки оценки эффективности. 
Так, например, по частоте на-
ступления ремиссии депрес-
сивного расстройства тразодон 
демон стрировал эффективность 
от 31 до 69%. однако подчеркнем, 
что во всех цитируемых иссле-
дованиях отмечается значитель-
ное улучшение показателей сна 
на фоне применения тразодона 
у больных депрессией, особенно 
в сравнении с эффектами других 
антидепрессантов. Так, среднее 
значение балла расстройств сна 
по шкале депрессии Гамильтона 
при приеме венлафаксина соста-
вило  2,22, плацебо  – 1,95, а  при 

приеме тразодона  – лишь  1,42 
(различия достоверны – p < 0,05) 
[19]. Следовательно, полученные 
нами результаты согласуются 
с данными других исследований, 
в  которых тразодон продемон-
стрировал положительное влия-
ние на сон у больных депрессив-
ным расстройством.
Таким образом, результаты дан-
ного исследования свидетель-
ствуют о  том, что применение 
снотворных препаратов при ин-
сомнии не является облигатным. 
Согласно современной концеп-
ции, в лечении инсомнии на пер-
вый план выходит применение 
нелекарственных техник и  ис-
пользование некоторых допол-
нительных эффектов препаратов 
других групп, в частности анти-
депрессантов, особенно при нали-
чии депрессивной симптоматики.

Выводы 
на основании полученных в ходе 
проведенного исследования ре-
зультатов можно сделать следую-
щие выводы.
Прием Триттико в  дозе 150  мг 
в сутки больными депрессивным 
расстройством непсихотического 
уровня с нарушениями сна при-
водит к купированию проявлений 

основного заболевания (депрес-
сии), снижению уровня тревоги, 
улучшению субъективной оценки 
качества ночного сна.
Положительная динамика субъ-
ективных показателей сна, про-
явлений депрессии и тревоги на 
фоне лечения наблюдается уже 
через 7  дней приема Триттико, 
в  последующие 35  дней отмеча-
ется дальнейшее улучшение этих 
показателей. Улучшение субъ-
ективно оцениваемого качества 
ночного сна на фоне лечения со-
провождается улучшением объ-
ективных показателей структу-
ры сна, определяемых методом 
полисомнографии.
на фоне лечения препаратом 
Триттико удлиняется как время 
периода сна, так и  общее время 
сна за счет увеличения длитель-
ности медленного сна и уменьше-
ния времени бодрствования внут-
ри сна. кроме того, увеличивается 
продолжительность и  представ-
ленность 2-й и  3-й (дельта-сон) 
стадий медленного сна; сокраща-
ется длительность и представлен-
ность 1-й стадии сна; уменьшает-
ся время засыпания и количество 
пробуждений.
Улучшение сна на фоне приема 
препарата сопровождается умень-
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Trittico (trazodone) for treatment of sleep disturbances in depression: the results of multicenter study

M.G. Poluektov1, Ya. I. Levin1, V.A. Mikhaylov2, S.L. Babak3, K.N. Strygin1

1 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University
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Contact person: Mikhail Guryevich Poluektov, polouekt@mail.ru

Efficacy of Trittico (trazodone) was assessed in open-label, multicenter prospective study of patients with 
depression and insomnia. After 42 days of treatment with Trittico 10–300 mg daily (in the evening), we observed 
significant (p < 0,05) improvements on Anxiety and Depression Scale, reduced mean scores on sleep quality and 
daytime sleepiness scales, improvement of night-time sleep and others. High efficacy and good safety of Trittico 
was marked by patients and physicians.
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шением выраженности дневной 
сонливости, проявляющимся уже 
через 7 дней лечения. 
Применение Триттико в  дозе 
150  мг в  течение 42  дней безо-

пасно как по мнению пациентов, 
принимавших препарат, так и по 
мнению наблюдавших их врачей.
Таким образом, проведенное ис-
следование продемонстрировало 

высокую эффективность препара-
та Триттико при лечении больных 
депрессивными расстройствами 
непсихотического уровня с нару-
шениями сна.  
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