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Уважаемые коллеги!
5 апреля 2014 г. начала свою работу первая в  России общественная организация по 

изучению сновидений – РОССИЙСКОЕ ОБЩЕСТВО ИССЛЕДОВАТЕЛЕЙ СНОВИДЕНИЙ (РОИС).
Несмотря на то что попытки прикоснуться к  данной интригующей и  загадочной теме 

предпринимались исследователями различных областей естествознания, эти работы носят 
разрозненный характер. До настоящего времени не существует единого определения, 
понимания, так же как и единого методического подхода к изучению сновидений. Очевидно, 
что сновидения  – мультидисциплинарная проблема, а  ее изучение требует объединения 
усилий различных специалистов.

С целью организации такого взаимодействия и  создано РОССИЙСКОЕ ОБЩЕСТВО 
ИССЛЕДОВАТЕЛЕЙ СНОВИДЕНИЙ, которое призвано привлекать в  свои ряды людей, 
проявляющих интерес к  теоретическим и  практическим аспектам изучения сновидений: 
врачей, физиологов, психологов, культурологов, антропологов, философов, деятелей 
искусства. 

К вступлению в ряды Общества приглашаются организации и частные лица, желающие 
внести свой вклад в  дело изучения сновидений. Членство бесплатное. Желающие 
стать членом РОИС могут написать на адрес электронной почты e_korabel@mail.ru. 
Сайт: http://www.child.sleepmed.ru/rois 

Президент Российского общества исследователей сновидений 
доктор медицинских наук, профессор Елена Александровна Корабельникова
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Вы держите в руках очередной специальный выпуск журнала «Эффективная фармакоте-
рапия», посвященный проблеме сна и его расстройств. 
В России, как и во многих других странах мира, сомнология не является самостоятель-

ной медицинской специальностью, что можно считать как недостатком, так и преимущест-
вом. С одной стороны, нет возможности организовать специализированный прием больных 
с нарушениями сна. Часто такие пациенты наблюдаются непрофильными специалистами, 
которые ставят диагноз на основании ведущего симптома, без учета особенностей сна. Так, 
дети с нарколепсией длительно наблюдаются эпилептологами, мужчины с апноэ во сне – 
урологами и т.д. С другой стороны, врачи многих специальностей, основываясь на знаниях 
особенностей сна при различных заболеваниях, могут пополнить своим клиническим опытом 
научную и практическую «копилку» сомнологии. Именно объединение усилий всех специа-
листов позволит признать сомнологию отдельной отраслью медицины. 
Пути развития сомнологии профессор Я.И. Левин, ученик лидера отечественной клиничес-
кой сомнологии академика А.М. Вейна, видел в создании объединений сомнологов, прове-
дении тематических конференций и выпуске общего печатного издания. Несмотря на из-
вестные трудности, работа по всем направлениям сегодня ведется. В России функционирует 
пять открытых к вступлению сомнологических обществ (самое новое – Российское общество 
исследователей сновидений – создано в марте 2014 г.). 18–19 ноября 2014 г. на базе Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова планируется проведение IX Всероссийской научно-практической 
конференции «Актуальные проблемы сомнологии». Некоторые трудности вызвала органи-
зация регулярного печатного органа российских сомнологов. Однако можно считать, что 
издание данного спецвыпуска частично решило эту проблему.
В этом номере вашему вниманию предлагаются лекции и статьи по актуальным вопросам 
физиологии и медицины сна. Д.б.н. И.Н. Пигарев знакомит с результатами эксперименталь-
ной работы по феноменологии локального сна в контексте висцеральной теории сна. Идея 
«локального сна», как видно, возникла не внезапно, а явилась следствием осмысления экспе-
риментального материала, полученного в различных лабораториях, в том числе и в России. 
Одной из наиболее важных практических проблем сомнологии является инсомния. 
Нарушения сна при остром и хроническом стрессе изучаются давно, однако до сих пор оста-
ются нерешенными вопросы специфичности изменения структуры сна при эмоциональном 
или адаптационном стрессе и необходимости применения снотворных препаратов для сни-
жения стрессодоступности. Результаты своей научной работы по этой теме приводит доцент 
К.Н. Стрыгин. Профессор Е.А. Корабельникова затрагивает психотерапевтические аспекты 
лечения инсомнии. Учитывая, что большинство случаев инсомнии сопряжено с психической 
патологией, важной представляется точка зрения психиатра, которой делится профессор 
А.В. Голенков. Нерациональное применение снотворных препаратов при инсомнии часто 
приводит к развитию зависимости. Психиатр и нарколог профессор Ю.П. Сиволап рассмат-
ривает методы преодоления такой зависимости с помощью современных антидепрессантов. 
Чаще всего к врачам общей практики и неврологам с различными расстройствами сна обра-
щаются пожилые люди. Феноменология и возможности лечения нарушений сна у этих боль-
ных рассматриваются нами в соавторстве с Е.А. Ляшенко. Особой специфической формой 
расстройств сна у людей старших возрастных групп является расстройство поведения в фазу 
сна с быстрыми движениями глаз. Профессор О.С. Левин в своей статье приводит данные, 
что наличие этого состояния коррелирует с 50%-ным риском развития в дальнейшем болез-
ней из группы альфа-синуклеинопатий: болезни Паркинсона, деменции с тельцами Леви или 
множественной системной атрофии. 
Заслуживает внимания перевод статьи турецких исследователей о возможности применения 
амбулаторного монитора Watch-PAT 200 для выделения групп риска по наличию синдрома об-
структивного апноэ во сне. При этом акцент делается на обследовании в группах повышенной 
опасности для окружающих – профессиональных водителей. 
Профессор С.И. Рапопорт и доцент А.Д. Пальман в обзорной статье обсуждают актуальный 
в настоящее время вопрос влияния препаратов мелатонина на артериальное давление и воз-
можность применения этого хронобиотика в клинической практике терапевта, в особенности 
при наличии нарушений цикла «сон – бодрствование». 
Доцент А.Д. Пальман в заключительной статье – обзоре литературы – касается актуальной, 
но очень неоднозначной для нашей страны темы: соотношение пользы и вреда употребления 
алкоголя в умеренных количествах. Основываясь на опубликованных данных исследований 
по этой проблеме, он обсуждает различные аспекты влияния алкоголя на сон, сердечно-сосу-
дистую и пищеварительную системы. 
Надеемся, что эти материалы привлекут ваш интерес и обогатят новыми знаниями о природе 
сна и способах коррекции его расстройств. 

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

Уважаемые читатели!
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Физиология сна

Асинхронное развитие сна как 
вероятная причина снижения 
когнитивных функций 
и возникновения ряда 
патологических состояний, 
связанных с циклом  
«сон – бодрствование»
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В статье представлен краткий обзор теорий, рассматривающих сон как период восстановления 
эффективности работы мозга после периода бодрствования, и работ, подтверждающих снижение 
уровня когнитивной деятельности на фоне возросшей сонливости. Предложена альтернативная 
гипотеза, объясняющая снижение когнитивных функций не ухудшением работоспособности мозга, 
а отключением отдельных корковых зон от управления поведением из-за развития в них локального 
сна. Дан обзор исследований асинхронного развития сна в корковых зонах. Причины и условия развития 
локального сна рассмотрены в контексте разрабатываемой авторами висцеральной теории сна. 
В основе этой теории лежит предположение, что во время сна центральные отделы нервной системы, 
включая кору мозга, переключаются с анализа информации, поступающей из внешней среды, на анализ 
потока сигналов от висцеральных систем организма. Приведена предполагаемая схема переключений 
основных информационных потоков в цикле «сон – бодрствование». Показано, что асинхронность 
этих переключений может объяснить возникновение ряда патологических состояний, связанных 
с циклом «сон – бодрствование» (просоночные галлюцинации, вздрагивания во сне, сновидения 
и ночные кошмары, сомнамбулизм и паралич сна). Предложенная теория предсказывает появление 
«висцеральных галлюцинаций», которые могут лежать в основе таких состояний, как укачивание, 
болезнь движений, и ряда других психосоматических патологий.

Ключевые слова: сон, локальный сон, когнитивные функции, переключение информационных потоков, 
расстройства сна, висцеральная теория сна 
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Физиология сна

Введение
Давно замеченная связь техно-
генных катастроф, дорожных 
происшествий и  медицинских 
ошибок с наступлением темного 
времени суток свидетельствует 
о снижении эффективности рабо-
ты мозга в периоды повышенной 
сонливости [1–3]. Данные наблю-
дения подтверждались и резуль-
татами специальных исследова-
ний, в  которых было показано, 
что депривация сна затрудняет 
способность к обучению и запо-
минание материала [4, 5]. Одни 
авторы связывали консолидацию 
памяти и, следовательно, обучае-
мость с медленноволновой фазой 
сна, тогда как другие  – с  фазой 
быстрого сна. При этом опреде-
ленное влияние сна на процессы 
консолидации памяти ни у  кого 
не вызывало сомнения.
Однако результаты эксперимен-
тов по депривации сна были весь-
ма противоречивы и зависели не 
только от типа предъявляемой 
задачи, времени сна, его циркади-
анной фазы, в которой тестирова-
лось выполнение задачи, но и от 
индивидуальных особенностей 
испытуемых. В подробном обзоре 
литературы о влиянии деприва-
ции сна на обучение и память был 
сделан вывод: в результате нару-
шения сна ухудшается выполне-
ние сложных задач, требующих 
принятия решения, гибкости, 
инновации или изменения плана 
действий [6]. Отмечаемое ухуд-
шение кратковременной зритель-
ной памяти после депривации 
сна можно объяснить не столько 
затруднением консолидации па-
мяти, сколько снижением зри-
тельного внимания и/или затруд-
нением обработки зрительной 
информации [7]. Складывается 
впечатление, что даже неболь-
шое различие в  протоколе экс-
периментов приводило к сущес-
твенному расхождению выводов 
относительно зависимости про-
цессов памяти от характеристик 
сна. В  пользу этого заключения 
свидетельствует и то, что некото-
рые результаты были получены 
только определенными группами 
исследователей [8].

Однако наблюдаемое влияние сна 
на запоминание было не столь 
значительным, и казалось мало-
вероятным, что для небольших 
улучшений требовались столь 
глобальные изменения в  работе 
головного мозга, да и всего орга-
низма, которые происходят в пе-
риод сна.
В то же время редкие, но драма-
тические последствия антропо-
генных катастроф и  аварий на 
дорогах, которые являются ре-
зультатом сонливости, а  также 
фантастические картины снови-
дений поддерживали идею о том, 
что сон важен прежде всего для 
эффективного функционирова-
ния мозга. Авторы большинства 
теорий сна предлагали различ-
ные механизмы, которые могли 
быть использованы мозгом в этих 
целях: теория нейронных групп 
[9] или теория синаптического го-
меостаза [10]. Исходя из этих ги-
потез, было бы логично ожидать, 
что в результате депривации сна 
в первую очередь должен страдать 
именно мозг.
Однако исследования A.  Rechtschaf-
fen и  соавт. [11–13] показали, что 
тотальная депривация сна приво-
дит прежде всего к  нарушениям 
висцеральной системы (выпадение 
волос, появление язв на коже или 
слизистой желудка) и к неминуе-
мой гибели животных. Поражало, 
что у крыс, погибших в результате 
депривации сна, единственным 
органом, не имевшим ярких деге-
неративных изменений, был имен-
но мозг [12]. Это наблюдение было 
удивительным, поскольку негатив-
ное воздействие депривации сна на 
работу мозга хорошо известно. 

Феномен локального сна 
отдельных зон коры головного 
мозга
В ходе исследования активности 
нейронов коры головного мозга 
у  поведенчески бодрствующих 
животных была выявлена при-
чина снижения эффективности 
поведения, связанная со сном, но 
проявляющаяся при нормальной 
работе мозга. Было показано, что 
в  условиях общего бодрствова-
ния при определенных условиях 

сон может развиваться локаль-
но – только в некоторых областях 
коры. Локальный сон опасен тем, 
что его появление и развитие не 
замечают ни сам человек, ни ок-
ружающие его люди.
Феномен локального (или час-
тичного) сна был замечен давно, 
при исследовании зрительных зон 
лобной коры кошек [14]. Нейроны 
этой части мозга активно реаги-
ровали на зрительные стимулы 
в периоды повышенной поведен-
ческой активности, но их ответы 
снижались и  пропадали в  пери-
оды спокойного бодрствования. 
Наблюдаемая картина импульса-
ции нейронов была типичной для 
периода сна. Данное явление мы 
постоянно отмечали в ходе про-
должительных исследований по 
изучению зрительных зон темен-
ной и  височной коры головного 
мозга, а также ассоциативной со-
матосенсорной коры кошек.
Более детальное исследование фе-
номена локального сна было про-
ведено при изучении свойств ней-
ронов зрительной ассоциативной 
зоны V4 обезьяны [15]. В процессе 
длительного эксперимента при 
выполнении обезьяной монотон-
ной задачи – сравнения зритель-
ных стимулов, появляющихся на 
экране монитора, – часто замед-
лялась реакция нейронов в зоне 
V4 на один и тот же зрительный 
стимул. Со временем ответы ней-
рона могли полностью прекра-
титься, хотя обезьяна продолжала 
выполнять поставленную задачу. 
Качество решения задачи при 
этом оставалось высоким и лишь 
иногда несколько снижалось по 
сравнению с  таковым в  начале 
исследования. Следовательно, по 
крайней мере первичная зритель-
ная кора мозга обезьяны продол-
жала работать.
Фоновая импульсация нейронов 
в зоне V4 в такие периоды напо-
минала типичную картину ак-
тивности нейронов в  естествен-
ном сне. Когда задачу прерывали, 
обезьяна сразу глубоко засыпа-
ла. После короткого сна реакция 
нейронов на зрительные стимулы 
обычно восстанавливались. В том 
же исследовании было отмечено, 
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что даже в  пределах одной зри-
тельной зоны V4 локальный сон 
развивался не одновременно. Он 
сначала появлялся в  участках 
проекции на кору периферии поля 
зрения, а потом распространялся 
к зоне проекции фовеа (централь-
ного углубления в центре желтого 
пятна сетчатой оболочки глаза). 
В описанном случае, очевидно, 
распространение локального сна 
начинается от сенсорных облас-
тей «высшего порядка», наиболее 
важных для сложных поведенчес-
ких ситуаций. Именно поэтому 
следовало ожидать появления ло-
кального сна у животных с более 
выраженными множественными 
сенсорными представительс-
твами, прежде всего у приматов. 
И действительно, лобно-затылоч-
ный тренд развития сна был об-
наружен A. Borbely и соавт. в коре 
головного мозга человека [16]. 
Исследования динамики распро-
странения сна в  мозге человека 
представлены и проанализирова-
ны в обзоре 2011 г. [17].
Возможность обнаружить ло-
кальный сон у животных с более 
простой организацией коры и ог-
раниченным количеством сенсор-
ных зон казалась маловероятной. 
Однако недавно локальный сон 
был зафиксирован в  лобной об-
ласти мозга крыс, выполняющих 
двигательную задачу [18].
Принимая во внимание возмож-
ность развития локального сна, 
ухудшение когнитивных функ-
ций в результате депривации сна 
можно объяснить не снижением 

эффективности работы мозга, 
а  отключением некоторых зон 
коры больших полушарий от 
выполнения функций, за кото-
рые они отвечают в  состоянии 
бодрствования.
На первый взгляд эта гипотеза 
подтверждает мнение о  необхо-
димости восстановления работо-
способности мозга после длитель-
ного периода бодрствования, что 
и происходит во время сна. После 
продолжительного бодрствова-
ния для восстановления функ-
ционирования все отделы мозга 
могут заснуть одновременно или 
же какие-то участки могут это 
сделать в  первую очередь, тогда 
как другие будут еще некоторое 
время оставаться в  состоянии 
бодрствования. 
Тем не менее следует напомнить: 
лишенные сна животные поги-
бали не потому, что становились 
слепыми, глухими, забывали путь 
к кормушке или испытывали се-
рьезные трудности с  принятием 
решений, а из-за множественных 
висцеральных расстройств во 
всех системах жизнеобеспечения, 
включая иммунную систему [13]. 
В то же время именно мозг оказы-
вался органом, наиболее устойчи-
вым к депривации сна.
Учитывая вышесказанное, можно 
предложить другой фундамен-
тально отличающийся сценарий. 
Что если мозг, как и другие вис-
церальные органы, не нуждается 
в  специальном восстановитель-
ном отдыхе, связанном с полной 
потерей функциональности? Что 
если мозг, как и  компьютеры, 
может работать эффективно не-
определенно долго, а  наблюдае-
мая «сенсорная изоляция» мозга 
во время сна отражает не прекра-
щение работы, а  переключение 
для обработки другого потока 
входной информации?

Электроэнцефалограмма 
сна: отражение особого 
режима работы мозга во 
сне или характера входной 
афферентации?
Общепризнано, что картины 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ) 
медленноволнового сна и бодрс-

твования резко отличаются. Это 
может свидетельствовать о прин-
ципиально разном характере ра-
боты мозга в  этих состояниях. 
Однако интерпретация этого 
наблюдения также неоднознач-
на. Как правило, ЭЭГ медленного 
сна сравнивают с ЭЭГ пассивного 
бодрствования, когда люди или 
животные находятся без движе-
ний и сенсорные стимулы прак-
тически отсутствуют. Именно 
поэтому наблюдаемые разли-
чия в  картинах ЭЭГ могут быть 
связаны с  различной корковой 
афферентацией. 
Для того чтобы проверить эту 
гипотезу, мы регистрировали 
нейронную активность и  ло-
кальную электрокортикограмму 
у кошек и кроликов. Для бодрс-
твования были подобраны сти-
мулы (зрительный или сомати-
ческий), вызывающие активную 
импульсацию нейронов, и  эти 
стимулы предъявляли с  часто-
той, соответствующей частоте 
дельта-волн. В состоянии актив-
ного бодрствования животного 
мы действительно наблюдали на 
ЭЭГ пачечную активность ней-
ронов и  медленные волны, не 
отличимые от активности в ста-
дии медленного сна (рис. 1). На 
рисунке 1а показаны состояния 
бодрствования и медленного сна, 
отличающегося появлением вы-
сокоамплитудных дельта-волн. 
Рисунок 1б отражает состояние 
активного бодрствования – кро-
лика стимулировали неяркими 
вспышками света. Эти вспышки 
вызывали появление вызван-
ных ответов, которые, сливаясь, 
приводили к картине, неотличи-
мой от таковой в медленном сне. 
Ответы на вспышки напоминали 
картину ЭЭГ при медленном сне. 
Как для зрительной, так и  для 
соматосенсорной коры можно 
было подобрать такие условия 
сенсорной стимуляции, при ко-
торых спектры локальной элек-
трокортикограммы в  бодрство-
вании и  во сне не отличались. 
Значит, характер ЭЭГ определяет 
именно входная корковая аффе-
рентация, а не состояние сна или 
бодрствования.

Во время сна нейроны мозга, которые 
в состоянии бодрствования обрабатывают 

экстероцептивную и проприоцептивную 
информацию, переключаются на анализ 

информации, приходящей от разных 
висцеральных систем, то есть высшие 
отделы центральной нервной системы 
включаются в процессы висцеральной 

регуляции.

Физиология сна
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Феномен локального сна 
в контексте висцеральной  
теории сна
Переключение коры головного 
мозга на анализ другого потока 
входящей информации может ле-
жать в основе перехода от состоя-
ния бодрствования ко сну. Какие 
же сигналы могли бы обеспечить 
такую периодическую афферен-
тацию в период сна? С точки зре-
ния физиологии ответ прост. Это 
могла быть активность разных 
висцеральных систем, например 
сердечно-сосудистой или ды-
хательной систем, желудочно-
кишечного тракта.
Мы предположили, что во время 
сна нейроны мозга, которые в со-
стоянии бодрствования обраба-
тывают экстероцептивную и про-
приоцептивную информацию, 
переключаются на анализ инте-
роцептивной информации, при-
ходящей от разных висцеральных 
систем. Ритмическая активность 
этих висцеральных систем опре-
деляет периодический афферент-
ный поток к корковым зонам, что 
и  отражает корковый ритм ЭЭГ 
медленноволнового сна. Таким 
образом, в период сна высшие от-
делы центральной нервной систе-
мы включаются в процессы вис-
церальной регуляции.
Следовательно, периоды локаль-
ного сна – это не те периоды, когда 
усталый мозг прекращает обра-
ботку экстероцептивной инфор-
мации для восстановления своей 
работоспособности, а  периоды, 
когда нормально работающие 
зоны мозга, реагируя на сигналы 
тревоги, идущие от внутренних 
органов, переключаются на ана-
лиз поступающей от них висце-
ральной афферентации. 
Это предположение, с одной сто-
роны, представлялось фантасти-
ческим для общепринятой пара-
дигмы мозга, сформированной на 
основе экспериментов, выполнен-
ных в состоянии бодрствования. 
С другой стороны, это открывало 
возможности для проверки дан-
ного предположения в достаточ-
но простых условиях. 
Результаты разноплановых экс-
периментов на живых моделях 

(кошки, обезьяны, кролики), про-
веденных с  целью проверки вы-
сказанной гипотезы, опублико-
ваны [19, 20]. Было подтверждено, 
что в периоды сна нейроны всех 
исследуемых зон коры головно-
го мозга (затылочной, теменной 
и лобной) начинали реагировать 
на сигналы, приходящие из вис-
церальных систем. Сразу после 
пробуждения животного связь 
мозга с висцеральными система-
ми прерывалась.
Этот факт позволяет говорить 
уже о  висцеральной теории сна. 
Согласно этой теории именно 
афферентация от висцераль-
ных органов с явно выраженной 
ритмичностью определяет вол-
новую картину корковой акти-
вации в  стадии медленного сна. 
Десинхронизация электроэнце-
фалограммы в  периоды быстро-
го сна может свидетельствовать 
о поступлении афферентации от 
висцеральных органов, не имею-
щих явной периодической актив-
ности,  – печени, почек, органов 
репродуктивной системы и мозга. 
В рамках висцеральной теории 
сна мозг имеет двойственный 
статус: с  одной стороны, это 
центральный информационный 

процессор, контролирующий 
поведение в  окружающей среде 
во время бодрствования и обес-
печивающий восстановление 
работоспособности висцераль-
ных систем в период сна, а с дру-
гой – сложнейший висцеральный 
орган, который также нуждается 
в  профилактическом обслужи-
вании. Как и  когда такое само-
обслуживание мозга осущест-
вляется, пока не ясно. Можно 
предположить, что это проис-
ходит в  определенные периоды 
быстрого или медленного сна 
или же осуществляется постоян-
но, например, с помощью глиаль-
ных клеток. Недавно открытый 
глимфатический (glymphatic) ме-
ханизм может быть частью этого 
процесса [21, 22]. 
Предложенный подход проясняет 
запуск сна. Действительно, несо-
ответствие текущих параметров, 
отражающих состояние любой 
висцеральной системы, и генети-
чески заданных будет вызывать 
ощущение усталости или давле-
ния сна. Если ситуация допускает 
немедленный переход ко сну, пос-
ледний будет происходить во всех 
корковых зонах. Когда в той или 
иной висцеральной системе по-
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требность сна резко возрастает, но 
окружающая обстановка не поз-
воляет перейти ко сну, сон может 
наступить лишь в некоторых кор-
ковых зонах при сохранении по-
веденческой активности. Развитие 
сна начинается с филогенетически 
наиболее молодых корковых зон 
«высокого уровня» (они преоб-
ладают в лобных отделах мозга). 
С  этим, видимо, и  связан выяв-
ленный в ЭЭГ лобно-затылочный 
тренд развития сна [16]. 
Поведенческие задачи, не требу-
ющие вовлечения высших корко-
вых ресурсов, могут нормально 
реализовываться даже в услови-
ях, когда часть корковых зон уже 
спит. Однако в ситуациях, когда 
всю мощь коры мозга необходи-
мо задействовать для принятия 
сложных решений, локальный 
сон может привести к серьезным 
последствиям.
Условия возникновения локально-
го сна указывают на то, что он наи-
более вероятен в ситуациях, когда 
приходится поддерживать бодрс-
твование на фоне высокого давле-
ния сна. Для людей это может про-
исходить при работе в  периоды 
максимальной сонливости.

У людей с  привычным или вы-
нужденным сокращенным ноч-
ным сном очень высок риск 
развития локального сна. Для 
некоторых видов деятельности 
локальный сон, вызванный хро-
нической депривацией сна, может 
и не создавать особых трудностей. 
Однако для деятельности, связан-
ной с  принятием сложных и  от-
ветственных решений, особенно 
в периоды ночных смен, последст-
вия возникновения локального 
сна могут быть печальны, по-
скольку увеличивается риск при-
нятия ошибочных решений.
Кроме отрицательного влияния 
частичного сна на когнитив-
ные функции, нужно учитывать 
и  возможные последствия этого 
явления для висцерального здо-
ровья. Как для успешного реше-
ния сложных проблем в  бодр-
ствовании важно участие всех 
корковых зон, так важно и вовле-
чение всех корковых зон в  ана-
лиз висцеральной информации 
для эффективного управления 
всеми висцеральными система-
ми. Появление локального сна 
в периоды бодрствования может 
свидетельствовать о недостаточ-

ной продолжительности общего 
сна в ночное время или указывать 
на вероятные скрытые проблемы 
в висцеральной сфере.
Рассмотренные выше возможнос-
ти асинхронного развития сна 
в разных отделах коры головно-
го мозга представляли варианты 
нормального функционирования 
мозга. Связанные с этим явлени-
ем негативные для организмов 
и  окружения последствия отра-
жали, скорее, нарушение «правил 
эксплуатации», то есть то, что 
принято называть человеческим 
фактором. 

Организация основных 
информационных потоков 
в организме
Висцеральная теория сна предпо-
лагает и новые подходы к понима-
нию механизмов возникновения 
ряда патологических состояний 
организма, связанных также с на-
рушением синхронности работы 
структур, участвующих в управ-
лении информационными потока-
ми в цикле «сон – бодрствование».
Рассмотрим в  рамках висцераль-
ной теории сна основные инфор-
мационные потоки в  здоровом 
организме в состоянии бодрство-
вания и сна, которые схематичес-
ки отражены на рисунках 2 и  3. 
Открытые пути для проведения 
сигналов показаны черным цветом, 
пути, проведение сигналов по ко-
торым прекращено, – пунктиром. 
Структуры, блокирующие переда-
чу сигналов, изображены в  виде 
кружков. Прямоугольники внут-
ри кружков отражают состояние 
структур: когда они расположены 
вдоль проводящих путей, проведе-
ние открыто, а поперек – закрыто. 
Каждый блок имеет второй вход, 
показанный стрелкой. Это вход 
управляющего сигнала, по коман-
де которого происходит открытие 
или закрытие путей. Подобные 
структуры известны в  нейрофи-
зиологии, например триадные си-
напсы или системы пресинапти-
ческого торможения. Описанные 
модуляторы синаптической пере-
дачи нервной системы тоже, скорее 
всего, являются элементами таких 
управляющих систем. 

Сознание

Поведение, двигательная 
активность

Кора мозга

Экстерорецепторы

Окружающая среда Внутренние органы

Интерорецепторы

Автономная нервная 
система

Ассоциативная 
висцеральная 
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Рис. 2. Схема состояния информационных потоков организма в период 
бодрствования
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На рисунке 2 представлено со-
стояние проводящих путей нерв-
ной системы в  бодрствовании. 
Сигналы из окружающей среды 
или о положении тела животного, 
преобразованные экстеро- и про-
приорецепторами в нервные им-
пульсы, проходят через открытое 
блокирующее устройство и  на-
правляются для анализа в  цен-
тральный блок («Кора мозга»). 
Результаты выполненного здесь 
анализа передаются в  блок, от-
вечающий за поведение и двига-
тельную активность. Параллельно 
выходящие из коры сигналы пере-
даются в блок «Сознание», актива-
ция нейронов которого приводит 
к появлению ощущений себя и ок-
ружающего мира. Традиционно 
сознание связывают с активнос-
тью коры мозга. Однако результа-
ты исследования сна определенно 
свидетельствуют, что это не так. 
Вопрос о вероятной локализации 
«структур сознания» в контексте 
результатов исследования сна уже 
рассмотрен [19], и мы не будем на 
нем останавливаться. 
Во время бодрствования инфор-
мация о  состоянии внутренних 
органов, преобразованная ин-
терорецепторами в нервные им-
пульсы, поступает в  структуры 
автономной нервной системы. 
Контроль внутренних органов 
в состоянии бодрствования осу-
ществляется по линиям обратных 
проекций – от автономной нерв-
ной системы, которая организо-
вана сегментарно, что и препятс-
твует взаимодействию сигналов 
из разных висцеральных систем 
[23]. Несмотря на это, автономная 
нервная система может поддер-
живать гомеостаз в течение огра-
ниченного периода.
Однако со временем интероре-
цепторы начинают передавать 
сигналы об отклонении текущих 
параметров от генетически задан-
ных норм. Видимо, именно эти 
сигналы воспринимаются живот-
ными как чувство усталости и за-
ставляют их искать безопасное 
и  удобное место для сна. Более 
детально динамика перехода ко 
сну в свете висцеральной теории 
рассмотрена ранее [20]. 

Во время сна происходит ради-
кальное изменение информаци-
онных потоков в нервной системе 
(рис. 2). В идеале после получения 
разрешения на сон все блоки-
рующие системы одновременно 
меняют положение. Во сне пре-
кращается передача сигналов от 
экстеро- и  проприорецепторов 
в кору мозга. Но по тем же вход-
ным каналам в  кору начинает 
поступать информация из авто-
номной нервной системы о состо-
янии всех висцеральных систем 
организма.
Скорее всего, основной структу-
рой, в  которой осуществляется 
переключение корковой аффе-
рентации с  экстеро- и  проприо-
цептивных входов на интероцеп-
тивные, является таламус. Весьма 
вероятно, что это и есть его основ-
ная функциональная нагрузка. 
При смене корковой афферента-
ции с экстероцептивной на инте-
роцептивную естественно ожи-
дать изменений и в эфферентных 
корковых проекциях. Потоки ин-
формации, выходящие из коры во 
время сна, отражают результаты 
обработки корой головного мозга 
висцеральной информации, и они 

не должны направляться в струк-
туры, связанные с  двигательной 
активностью, поведением и  со-
знанием. На схеме блокирующие 
системы на этих путях во время 
сна закрыты. 
Факт отключения сознания от 
внешнего мира во время сна хо-
рошо известен каждому из собс-
твенного опыта. Кроме того, из 
анатомии и физиологии известно, 
что во время сна активно блоки-
руется передача сигналов из коры 
головного мозга на мотонейроны 
спинного мозга. Это приводит 
к расслаблению мышц тела, кото-
рое достигает максимума в перио-
ды быстрого сна – так называемая 
атония сна [24].
Одновременно во сне должно от-
крываться проведение по новому 
пути из коры мозга на структуры, 
связанные с  ассоциативной об-
работкой висцеральной инфор-
мации, где замыкается петля уп-
равления всеми висцеральными 
системами во время сна. Можно 
предположить, что центром ассо-
циативной висцеральной регуля-
ции является гипоталамус. 
Когда все висцеральные парамет-
ры в результате включения коры 
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Рис. 3. Схема состояния информационных потоков организма в период сна
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в процессы висцеральной интег-
рации будут приведены в норму, 
команда на сон снимается, все бло-
кирующие системы меняют поло-
жение и животное пробуждается.
Так выглядит идеальная картина 
переключения информационных 
потоков в цикле «сон – бодрство-
вание». Однако основные элемен-
ты этой схемы – системы, блоки-
рующие проведение по тому или 
иному пути,  – это не электрон-
ные реле, а химические синапсы. 
Эффективность их работы зави-
сит от многих внешних по отно-
шению к этому синапсу условий. 
Таким образом, анализируя рабо-
ту представленной схемы, нужно 
помнить, что переключение бло-
кирующих систем при патологи-
ческих факторах может разви-
ваться асинхронно и растянуться 
на значительное время. В резуль-
тате на фоне бодрствования 
часть структур мозга может быть 
переключена в  состояние сна. 
И наоборот, в состоянии общего 
сна отдельные проводящие пути 
могут оказаться открытыми, как 
в  бодрствовании. Возникающая 
из-за этого асинхронность пе-
реключения информационных 
потоков, безусловно, приведет 
к  смешению экстероцептивной 
и интероцептивной информации 
на входе в кору мозга. Выходящие 
сигналы из коры мозга могут быть 
направлены не тем адресатам. 
Далее мы рассмотрим некоторые 
вероятные последствия таких 
ложных переадресаций.

Просоночные галлюцинации 
Часто при переходе из состояния 
бодрствования ко сну наблюда-
ются просоночные (гипнагоги-
ческие) галлюцинации в  виде 
существ, ползущих по стене, или 
движущихся или деформирую-
щихся предметов из окружающей 
обстановки [25]. Просоночные 
галлюцинации возможны, когда 
под давлением сна уже откры-
вается путь для висцеральной 
афферентации в кору, но прове-
дение зрительной информации 
еще не блокировано и сохранена 
связь коры с блоками поведения 
и сознания. Открывшийся поток 
висцеральных сигналов по ин-
тенсивности будет таким же, как 
и  поток зрительных сигналов. 
Всплески импульсной активнос-
ти от висцеральных входов, попав 
в сознание, вызовут зрительные 
образы, наложенные на все еще 
воспринимаемую реальную зри-
тельную сцену. 

Вздрагивание во сне (старты сна)
Иногда при переходе от бодрс-
твования ко сну выход из коры 
головного мозга в  сознание пе-
рекрывается нормально, а выход 
в структуры, связанные с двига-
тельной активностью, остается от-
крытым. При развитии сна акти-
вация в моторных отделах коры, 
вызванная уже висцеральными 
входами, не блокируется, а пере-
дается на мотонейроны спинного 
мозга. Возбуждение двигательных 
нейронов приводит к резким дви-
жениям туловища и конечностей, 
которые прерывают развиваю-
щийся сон. Это модель распро-
страненного и известного многим 
состояния вздрагиваний во сне, 
часто сопровождающегося ощу-
щением падения [26].

Сновидения 
Самой часто встречающейся 
и  безобидной патологией сна 
являются сновидения. Причина 
их возникновения, с  нашей 
точки зрения, очень проста. 
Блокирующая система на пути 
из коры в сознание в состоянии 
сна или в процессе его развития 
оказывается не полностью пере-

крытой. Нельзя исключить и то, 
что висцеральные сигналы в оп-
ределенные моменты достигают 
интенсивности, которая позволя-
ет им преодолеть возросшие по-
роги проведения по каналам в со-
знание. Висцеральные системы не 
имеют представления в нашем со-
знании, поэтому для него их сиг-
налы чаще всего являются просто 
шумом. А шум может возбудить 
нейроны с самыми низкими по-
рогами ответов, то есть нейро-
ны, которые наиболее активно 
работали в предыдущий период 
бодрствования. 
Можно также предположить, что 
в определенные моменты времени 
пространственное распределение 
возбуждения, идущего из коры 
и  отражающего результат ана-
лиза висцеральной информации, 
окажется близким к  пространс-
твенному профилю сформиро-
ванных в бодрствовании образов 
каких-либо реальных объектов. 
В результате вспыхнувший образ 
по ассоциативным связям в сис-
теме сознания запустит развитие 
фантастических сюжетов. 
Скорее всего, сновидения пред-
ставляют собой явления переход-
ного периода от бодрствования 
ко сну или чаще от сна к бодрс-
твованию, когда блокирующая 
система на входе в сознание еще 
не полностью закрыта или уже 
немного приоткрыта. Эта без-
вредная патология имеет свои не-
приятные стороны. Когда блок на 
входе в отдел сознания не удается 
перекрыть в течение длительного 
времени, возникают ночные кош-
мары, прерывающие течение нор-
мального сна. Это встречается 
при наличии глубокой патологии. 

Паралич сна
Нередко при переходе от сна 
к бодрствованию проявляется так 
называемый паралич сна. Человек 
нормально просыпается, адекват-
но воспринимает окружающую 
действительность и собственное 
тело, но не способен в течение не-
которого времени (от нескольких 
десятков секунд до минуты) со-
вершить какое-либо произволь-
ное движение. Согласно нашей 

В рамках висцеральной теории сна мозг – 
это и центральный информационный 

процессор, контролирующий 
поведение во время бодрствования 
и обеспечивающий восстановление 

работоспособности висцеральных 
систем в период сна, и сложнейший 
висцеральный орган, который также 

нуждается в профилактическом 
обслуживании.
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схеме вероятной причиной этого 
является запаздывание снятия 
блока передачи моторных команд 
из коры в отдел поведения и дви-
гательной активности, когда со-
знание уже проснулось, а систе-
ма управления движениями еще 
продолжает спать.

Сомнамбулизм (снохождение) 
Встречаются и  прямо противо-
положные случаи. Открывается 
проведение сигналов из коры 
в  отдел поведения и  двигатель-
ной активности, а путь в отдел со-
знания все еще закрыт (рис. 2 и 3). 
Это приводит к снохождениям – 
довольно часто встречающемуся 
явлению, особенно в детском воз-
расте. Люди встают ночью с пос-
тели и совершают разнообразные 
действия или прогулки, длитель-
ность которых может быть самой 
разной. Глаза при хождении во 
сне обычно открыты. Люди не 
натыкаются на препятствия, их 
движения хорошо координиро-
ваны. Часто в конце таких прогу-
лок они могут найти другое место 
для сна, а после пробуждения не 
понимают, как сюда попали [27]. 
Явление сомнамбулизма являет-
ся еще одним аргументом в поль-
зу того, что сознание отделено от 
коры мозга и структур, програм-
мирующих движения тела.

 Висцеральные галлюцинации
В разделе о  просоночных гал-
люцинациях мы говорили об 
особенностях восприятия, вы-
званных смешением экстеро-
цептивной и  интероцептивной 
информации на входе в кору, ко-
торое оказывается возможным 
в переходные периоды от бодрс-
твования ко сну, когда одни про-
водящие пути еще не полностью 
закрылись, а другие еще не пол-
ностью открылись. В результате 
интероцептивные сигналы про-

ецируются на реальную жизнен-
ную ситуацию и воспринимают-
ся людьми как галлюцинации. 
Похожее явление теоретически 
может развиваться и в противо-
положном направлении. По ана-
логии мы назвали его висцераль-
ными галлюцинациями. Можно 
предположить, что под давлени-
ем сна начнут открываться пути, 
связывающие висцеральные сис-
темы с корой мозга (рис. 2 и 3), 
но жизненные обстоятельства не 
позволяют немедленно перейти 
ко сну. Связь коры с  экстеро-
цептивными входами и выходы 
на сознание и двигательную ак-
тивность остаются открытыми. 
При этом может оказаться, что 
результаты анализа экстероцеп-
тивных сигналов будут попадать 
в блок ассоциативной висцераль-
ной интеграции и расцениваться 
там как сигналы коры анализа 
висцеральных входов. Теперь 
управлять висцеральными сис-
темами будут галлюцинаторные 
сигналы. Понятно, что ни к чему 
хорошему в  отношении висце-
ральной системы это не приве-
дет. Известные негативные вис-
церальные последствия острого 
стресса, возможно, имеют такой 
же механизм развития.
Данным механизмом можно 
объяснить и  появление висце-
ральных компонентов (тошноты, 
рвоты), болезни движения или 
укачивания. Ритмичное покачи-
вание, или периодическое, как 
на качелях, или постоянное, как 
в  космическом полете, а  также 
снижение гравитационной на-
грузки резко меняют афферент-
ную импульсацию от механо-
рецепторов в  стенках органов 
желудочно-кишечного тракта. 
Необходимость экстренного ана-
лиза причин такого необычного 
изменения афферентации при-
ведет к усилению давления сна. 

Под этим давлением будет при-
открыт корковый выход в струк-
туры висцерального анализа 
и, возможно, вход висцеральной 
информации в кору. Но высокая 
поведенческая активность в это 
время исключает переход ко сну, 
и кора мозга остается связанной 
с мощным потоком экстероцеп-
тивных входов. Этот поток эксте-
роцептивных сигналов начинает 
забрасываться в отделы анализа 
висцеральной информации, что 
делает информационный поток 
непривычным. Система расце-
нивает его как поступающий из 
органов желудочно-кишечного 
тракта. Естественной реакцией 
на эти сигналы будет команда 
экстренной очистки желудка от 
источников пугающих сигналов, 
то есть рвотный рефлекс.
Насколько нам известно, меха-
низм, ведущий к висцеральным 
галлюцинациям, ранее никем не 
рассматривался. Вероятно, что 
в сонно-депривированном обще-
стве негативные для висцераль-
ных систем последствия работы 
подобного механизма могут быть 
существенными. Скорее всего, 
именно интерференция эксте-
роцептивной и  интероцептив-
ной информации на пути в кору 
и на выходах из коры может быть 
причиной многих психосомати-
ческих заболеваний.
Детальное выяснение динамики 
участия высших отделов мозга 
в регуляции висцеральных функ-
ций в период сна – задача на бу-
дущее. Пока же смело можно 
утверждать, что эффективный 
и достаточный сон – это самый 
дешевый, безопасный и  прият-
ный способ улучшения как пси-
хического, так и  физического 
здоровья.
Работа поддержана грантами 
РФФИ №  13-04-00941 и  13-04-
00741. 
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Asynchronous development of sleep – a plausible cause of cognitive impairment and a number 
of pathological conditions related to sleep-wake cycle
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The article gives a review to several theories of sleep. According to them, sleep is regarded as a period of recovery 
of effective brain functioning after active wakefulness. Several studies have demonstrated the association between 
decreased cognition and increased sleepiness. According to the alternative hypothesis, cognitive impairment 
is explained by shutdown of certain cortical zones due to their local sleep rather than by impaired brain 
performance. The studies of asynchronous development of sleep in the cortical zones are described. Causes 
and conditions for the development of local sleep are discussed in the framework of authirs’ visceral theory 
of sleep. The theory is based upon an assumption that, during sleep, central parts of the nervous system shift 
from the analysis of external information to the analysis of internal (visceral) signals. Hypothetical switching 
network diagram of the main information pathways in the sleep-wake cycle is presented. The authors emphasize 
that asynchronous switching may explain the development of the number of the sleep-wake cycle-associated 
pathological conditions (i.e. waking hallucinations, sleep starts, dreams/anxiety dreams, sleepwaking and sleep 
paralysis). This theory may predict emergence of ‘visceral hallucinations’ which are regarded as a potential cause 
of seasickness, motion-sickness and some other psychosomatic disorders.
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Фазы сна и его функции
В изучении сна человека можно 
выделить два фундаментальных 
направления, так или иначе вклю-
чающих весь спектр исследова-
ний. Первое – изучение мозговых 
механизмов организации цикла 
«сон  – бодрствование». Вторая 
фундаментальная проблема, или, 
если можно так выразиться, «ос-
новной вопрос» сомнологии, за-
ключается в  определении функ-
ционального назначения сна [1]. 
Вопрос этот на сегодняшний день 
остается открытым, оставляя ши-
рокое поле для разного рода тео-
рий и  гипотез. Существующие 

теории условно можно разделить 
на «энергетические» и  «инфор-
мационные». Первые постулиру-
ют восстановительную функцию 
сна, определяя его основное на-
значение в  компенсации энерге-
тических затрат после предшест-
вующего периода бодрствования. 
Вторые связывают функцию сна 
с процессами усвоения и перера-
ботки информации, поступившей 
в  период бодрствования, интра-
психической адаптацией, когни-
тивной деятельностью и т.д. 
Сон – это полифункциональный, 
саморегулирующийся и  много-
этапный процесс, целая гамма 

особых функциональных со-
стояний мозга: первая, вторая, 
третья и четвертая стадии фазы 
медленного сна и  отдельно фаза 
быстрого, или парадоксального, 
сна. Каждая из перечисленных 
фаз и  стадий имеет свои специ-
фические нейрофизиологические 
и  вегетативные характеристики. 
С  выделением двух фаз сна по-
явились предположения о связи 
соответствующей функции сна 
с той или иной его фазой.
Традиционно считается, что ос-
новная функция фазы медленного 
сна – восстановление. Так, в глу-
боком медленном (дельта) сне вы-
является максимальный уровень 
секреции соматотропного гормо-
на, происходит пополнение коли-
чества клеточных белков и рибо-
нуклеиновых кислот, образование 
макроэргических фосфатных свя-
зей. Восстанавливается общий 
и электролитный гомеостаз моз-
говой ткани. 
К основным функциям фазы 
быстрого сна относят перера-
ботку информации, полученной 
в  предшествующем бодрство-
вании, и  создание программы 
поведения на будущее. Во время 
быстрого сна клетки мозга чрез-
вычайно активны, однако ин-
формация от «входов» (органов 

В статье приведены результаты исследований влияния острого 
и хронического стресса на сон человека. Описаны изменения параметров 
сна при стрессовых нагрузках, обсуждается роль личностных факторов 
и механизмов адаптации в реакции сомногенных систем на стресс. 
Представлены психосомнические паттерны лиц, подверженных 
негативному влиянию стресса и развитию острой инсомнии. Показана 
возможность повышения адаптивных возможностей человека в условиях 
стресса и профилактики инсомнии путем нормализации сна с помощью 
снотворных средств.

Ключевые слова: инсомния, стресс, эмоциональное состояние, сон, фазы 
сна, снотворные препараты
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чувств) к ним не поступает и на 
«выходы» (мышечную систему) 
не подается. В этом заключается 
парадоксальный характер этого 
состояния, отраженный в одном 
из его названий. Наряду с данны-
ми, подтверждающими возмож-
ность подобной «специализации», 
имеются и веские контраргумен-
ты, указывающие, например, на 
заметное участие в  информа-
ционных процессах дельта-сна. 
В  этой связи в  настоящее время 
более правомерной представляет-
ся точка зрения о полифункцио-
нальной роли сна, в одинаковой 
степени учитывающая и «энерге-
тические», и «информационные» 
теории.
В опытах И.Н. Пигарева на жи-
вотных [2] было показано, что 
по мере углубления электроэн-
цефалографической картины 
медленного сна первичные ней-
роны зрительной и  слуховой 
коры, переставая реагировать на 
модально-специфические стиму-
лы, начинают в большей степени 
отвечать на интрацептивную им-
пульсацию, приходящую в  кору 
со стороны внутренних органов. 
Принимая во внимание обна-
руженные на мембране многих 
корковых нейронов особые каль-
циевые каналы, открывающиеся 
в  условиях гипер-, а  не деполя-
ризации, можно констатировать, 
что в состоянии медленного сна 
переработка информации моз-
гом не прекращается, но изменя-
ется ее характер. Таким образом, 
согласно этой теории еще одной 
функцией сна является оптими-
зация деятельности внутренних 
органов. 

Влияние стресса на цикл «сон – 
бодрствование»
Практически все исследовате-
ли сходятся во мнении, что нор-
мальный физиологический сон 
выполняет важнейшую анти-
стрессовую функцию, определяя 
полноценное функционирование 
организма в  период бодрство-
вания. Бодрствование и  ночной 
сон  – тесно взаимосвязанные 
функциональные состояния, 
в равной степени опосредующие 

и  обеспечивающие адаптацион-
ную активность индивида. Все, 
что происходит с  человеком во 
время бодрствования, в той или 
иной мере отражается на структу-
ре сна. Это различные нагрузки, 
например умственная или физи-
ческая, и, несомненно, стрессовые 
воздействия. Эмоциональный 
стресс рассматривается как наи-
более частая причина нарушения 
сна. Было показано, что в  усло-
виях стресса удлиняется время 
засыпания, растет количество 
пробуждений, снижаются пред-
ставленность дельта-сна и эффек-
тивность сна [3].
Факторы, приводящие к  разви-
тию стрессового состояния, могут 
быть самыми разнообразными. 
Это межличностные конфликты, 
производственные стрессы [4], 
изменение внешнего окружения. 
Положительные эмоциональные 
переживания также могут стать 
источником стрессовой дезадап-
тации. Однако необходимо отме-
тить: раздражитель становится 
стрессором только в силу когни-
тивной интерпретации, то есть 
значения, которое человек ему 
приписывает. В свою очередь вы-
раженность стрессовой реакции 
и  нарушений сна во многом оп-
ределяется особенностями лич-
ности и психическим состоянием 
человека.
На базе Московского городского 
сомнологического центра в начале 
2000-х гг. проводилось несколько 
исследований, посвященных изу-
чению влияния острого и хрони-
ческого стресса на сон человека [5, 
6]. В том числе оценивалось вли-
яние коррекции структуры сна 
с  помощью снотворных средств 
на адаптивные возможности че-
ловека в условиях стресса. 
В исследовании принимали учас-
тие здоровые испытуемые в воз-
расте от 21 до 33  лет (средний 
возраст 28  лет). Для возможной 
оценки динамики развития на-
рушений сна от разовых (после 
острого эмоционального стресса) 
до постоянных (при хроничес-
ком стрессе) в исследование были 
включены соматически и психи-
чески здоровые люди с инсомни-

ей, обусловленной хроническим 
эмоциональным стрессом, муж-
чины и  женщины в  возрасте от 
21 года до 40 лет (средний возраст 
30 лет). 
Часть исследования была пос-
вящена оценке эмоционального 
состояния испытуемых: уровень 
личностной и реактивной тревож-
ности (опросник Спилбергера) 
и депрессии (тест-опросник Бека), 
личностные особенности (мето-
дика многостороннего исследо-
вания личности, тест Леонгарда), 
а  также состояние механизмов 
адаптации, в  том числе психо-
логической защиты (опросник 
Плутчика) и  копинг-стратегии 
(тест Хейма) [7]. Копинг-стратегии 
представляют собой группу меха-
низмов психологической адапта-
ции, использующихся индивидом 
сознательно и с целью активного 
изменения ситуации и  удовлет-
ворения значимых потребностей. 
В  отличие от копинг-стратегии 
механизмы психологической за-
щиты неосознаваемы и  направ-
лены на смягчение психического 
дискомфорта.
С помощью полисомнографии 
регистрировалась структура сна 
в течение нескольких ночей: адап-
тационной, фоновой, после эмо-
ционального стресса, после стрес-
са и последующего приема перед 
сном снотворных препаратов.
Эмоциональный стресс модели-
ровался в течение полутора-двух 
часов непосредственно перед 
сном, для чего применялся мо-
дифицированный тест К. Левина. 
Самооценка человека и  обус-
ловленный ею уровень притя-
заний предполагают определен-
ный вероятностный прогноз на 
успешное выполнение той или 
иной деятельности (ответы на 
вопросы экспериментатора). 
Отрицательный результат при 
выполнении задания означает для 
субъекта необоснованность уров-
ня притязаний, несоответствие 
идеальной и реальной самооцен-
ки, затрагивает ядро личности 
и  вызывает реакцию, сопровож-
дающуюся отрицательными эмо-
циями. Всем добровольцам (не-
зависимо от их исходного уровня 
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притязаний) моделировалась 
ситуация отрицательной оценки 
эксперимента, то есть провоци-
ровались отрицательные эмоцио-
нальные реакции, создававшие 
условия эмоционального стресса. 
Утром после ночного исследова-
ния заполнялась анкета субъек-
тивной оценки качества сна, про-
водился тест для оценки тонкой 
моторики рук, проба Эббингауза 
для оценки памяти и внимания.
Анализ полученных данных по-
казал изменение параметров сна, 
возникающее под действием ост-
рого стресса вне зависимости от 
индивидуально-психологических 
особенностей испытуемых. Так, 
удлинилось время засыпания, 
увеличилось количество пробуж-
дений и общее время бодрствова-
ния внутри сна, активационного 
индекса движений и  общего ко-
личества активационных сдвигов. 
Наиболее существенные измене-
ния структуры сна отмечались 
в первом цикле сна, по-видимому, 
наиболее приближенном по вре-
мени к стрессовому воздействию. 
При этом увеличивались дли-
тельность цикла сна, время вто-
рой стадии, время бодрствова-
ния и количество пробуждений, 
уменьшилась представленность 
дельта-сна. Во всех случаях сон 
в  первом цикле носил более ак-
тивированный (с более частыми 
переходами из стадии в стадию) 
характер. В целом анализ данных 
показал, что стресс оказывал не-
гативное влияние на сон и веге-
тативную деятельность у  испы-
туемых, которое заключалось 
в изменении структуры сна, уве-
личении двигательной активнос-
ти, частоты сердечных сокраще-
ний и вариабельности сердечного 
ритма во время сна. Наутро полу-
чившие стрессовое воздействие 
испытуемые затрачивали большее 
количество попыток для запоми-
нания 10 слов, также увеличива-
лось время выполнения теста для 
оценки тонкой моторики рук. 
В условиях хронического стресса 
были отмечены грубые изменения 
как количественных, так и качес-
твенных показателей структуры 
ночного сна: увеличение коли-

чества пробуждений, удлинение 
времени бодрствования, дли-
тельности и  представленность 
первой стадии сна, уменьшение 
длительности и  представлен-
ности дельта-сна. Достоверных 
изменений в  представленности 
второй стадии и  фазы быстрого 
сна не выявлено, однако значения 
отношения длительности второй 
стадии к длительности дельта-сна 
и  фазы быстрого сна свидетель-
ствуют о ее увеличении и редук-
ции последних.
Наиболее существенные изме-
нения были зафиксированы 
в  первом и  втором циклах сна, 
то есть в первую половину ночи. 
Отмечено увеличение латентно-
го периода фазы быстрого сна 
и  длительности первого цикла 
сна, количества пробуждений, 
длительности и представленности 
бодрствования, количества вто-
рой стадии сна, уменьшение пред-
ставленности и  времени дельта-
сна и  фазы быстрого сна. Во 
вторую половину ночи было выяв-
лено большее количество пробуж-
дений, увеличение длительности 
и  представленности бодрствова-
ния и первой стадии сна.
Результаты проведенных пси-
хологических тестов позволили 
сделать определенные выводы. 
Развитие нарушений сна в услови-
ях эмоционального напряжения 
в  значительной степени опреде-
ляется индивидуально-психоло-
гическими особенностями че-
ловека. В свою очередь характер 
участия сна в процессе адаптации 
находится в обратной корреляции 
с активностью и полноценностью 
работы адаптивных механиз-
мов бодрствования. В  большей 
степени подвержены развитию 
инсомнии в ответ на острый эмо-
циональный стресс испытуемые 
с преобладанием в структуре лич-
ности дистимического радикала 
(высокая эмотивность и эмоцио-
нальная лабильность, исполь-
зование преимущественно не-
адаптивных вариантов стратегий 
преодоления, высокая активность 
механизмов психологической за-
щиты по типу «компенсации» 
и «смещения»). 

По-видимому, недостаточность 
адаптивных механизмов бодрс-
твования в условиях эмоциональ-
ного стресса является причиной 
перенапряжения адаптивных 
механизмов сна, вызывая его на-
рушения. Психологические пока-
затели испытуемых с инсомнией 
и здоровых добровольцев с пре-
обладанием в  структуре лич-
ности дистимического радикала 
имели ряд сходных личностных 
характеристик. Так, в структуре 
их личности преобладали акцен-
туации дистимического типа, то 
есть им была свойственна эмо-
тивность и  эмоциональная ла-
бильность, присущ осознанный 
«уход» от активного разрешения 
сложных и  конфликтных ситу-
аций. В  эмоциональной сфере 
испытуемые этих групп исполь-
зовали только относительно 
адаптивные и неадаптивные ва-
рианты стратегий преодоления. 
При оценке результатов мето-
дики многостороннего исследо-
вания личности были выявлены 
достоверные различия между 
этими группами испытуемых по 
первой, второй и третьей шкалам 
теста – так называемым «шкалам 
невротической триады» (шкала 
лжи, достоверности и  коррек-
ции) (рис.  1). Различия по этим 
шкалам, скорее всего, связаны 
с  воздействием хронического 
эмоционального стресса и, как 
следствие, отражают повыше-
ние тревоги и ипохондрическую 
фиксацию больных инсомнией. 
Однако значения по остальным 
шкалам методики многосто-
роннего исследования личности 
у  людей этих групп были очень 
близки, возможно, что отмечен-
ные личностные особенности 
могут быть предикторами раз-
вития инсомнии при увеличении 
стрессовых нагрузок. 
Помимо личностных особен-
ностей и  состояния механизмов 
адаптации в  развитии наруше-
ний сна большое значение имеет 
актуальное психическое состоя-
ние человека. Наиболее частыми 
факторами, приводящими к хро-
нификации инсомнии, являются 
персистирование стресса, депрес-
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сия, тревога, ипохондризация, 
алекситимия [8].
Уже упоминалось, что стресс рас-
сматривается как наиболее час-
тая причина развития инсомнии. 
В  Международной классифика-
ции расстройств сна 2005  г. [9] 
в качестве отдельной формы выде-
ляют адаптационную инсомнию 
(острая инсомния, острая реак-
ция на стресс). Это расстройство 
сна вызвано идентифицируемым 
стрессовым фактором, с  момен-
та окончания действия которого 
прошло не более трех месяцев 
[10]. Вследствие стресса повыша-
ется общая активация нервной 
системы, что затрудняет вхожде-
ние в  сон при вечернем засыпа-
нии или ночных пробуждениях. 
При этой форме нарушений сна 
можно с  большой уверенностью 
определить вызвавшую их причи-
ну. Складывается порочный круг: 
вызванные стрессом нарушения 
сна становятся дополнительным 
провоцирующим фактором, усу-
губляющим стресс.
Адаптационная инсомния рас-
сматривается как наиболее частая 
форма нарушений сна. По данным 
Американской ассоциации сна, 
20% людей в  общей популяции 
испытывают это расстройство 
по крайней мере раз в год, 90% – 
по крайней мере раз в  жизни. 
Несмотря на широкое распро-
странение данной формы инсом-
нии, больные редко обращаются 
к врачу, поскольку длительность 
нарушений сна, как правило, не 
превышает трех недель. В случае 
персистирования стресса и  со-
хранения нарушений сна на более 
длительный срок могут присо-
единяться психологические нару-
шения, наиболее характерным из 
которых является формирование 
«боязни сна». При этом активация 
нервной системы нарастает в ве-
черние часы, когда пациент пыта-
ется «заставить» себя скорее ус-
нуть, что приводит к усугублению 
нарушений сна и  усилению бес-
покойства на следующий вечер. 
Развивается психофизиологичес-
кая, или «заученная», инсомния, 
которая может продолжаться 
длительное время, несмотря на 

отсутствие действия стрессово-
го фактора. Помимо описанных 
выше личностных особенностей, 
предрасполагающими факторами 
для развития инсомнии являются 
наличие нарушений сна в анамне-
зе, женский пол, субклинические 
проявления депрессии и тревоги. 
Если при лечении большинства 
форм инсомнии в  первую оче-
редь применяется поведенческая 
терапия (коррекция режима сна 
и  бодрствования, соблюдение 
правил гигиены сна, специальные 
психотерапевтические техники), 
то при адаптационной инсомнии 
совершенно оправдано приме-
нение седативных и снотворных 
средств на период действия стрес-
сового фактора или же примене-
ние их «по потребности» в случае 
колебаний интенсивности стрес-
сового воздействия. 
Результаты вышеописанного 
исследования [6] показали, что 
прием здоровыми испытуемыми 
снотворных препаратов после 
воздействия стресса нивелиро-
вал его влияние на структуру сна, 
приближая показатели сна к фо-
новым (рис. 2). Значение индекса 
качества сна после приема препа-
ратов было аналогично показате-
лям в фоновую ночь, а показатели 
субъективной оценки сна даже 
превосходили таковые. Кроме 
того, после приема препаратов не 

отмечалось увеличения частоты 
сердечных сокращений во время 
сна, зарегистрированного после 
стресса. 
Хороший ночной сон в данном ис-
следовании приводил к лучшему 
бодрствованию, что отразилось 
в  результатах выполнения тес-
тов, оценивающих координацию 
движений, внимание и  память. 
Уменьшилось время, затраченное 
на выполнение задания, количест-
во допущенных ошибок и время 
на их исправление. Улучшились 
также результаты выполнения 
теста Эббингауза. Испытуемым 
для запоминания слов требова-
лось меньшее количество повто-
рений, они делали меньше оши-
бок [6]. 
Таким образом, прием испыту-
емыми снотворных препаратов 
нивелировал отмеченные нами 
изменения параметров цикла 
«сон  – бодрствование», вызван-
ные эмоциональным стрессом 
(изменения структуры сна, увели-
чение двигательной активности 
во время сна, увеличение частоты 
сердечных сокращений и  вариа-
бельности сердечного ритма).

Доксиламин в коррекции 
нарушений сна
Применяемые для коррекции на-
рушений сна снотворные средст-
ва как по механизму действия, так 

L – шкала лжи, F – шкала достоверности, К – шкала коррекции, Hs – шкала ипохондрии,  
D – шкала депрессии, Ну – шкала истерии, Pd – шкала психопатии, Mf – шкала мужских и женских 
черт характера, Ра – шкала паранойяльности, Pt – шкала психастении, Sc – шкала шизоидности, 
Ма – шкала гипомании, Si – шкала социальной интроверсии.

Рис. 1. Результаты исследования по методике многостороннего исследования личности
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и по конечному результату (вли-
янию на сон) должны отвечать 
ряду требований: способствовать 
развитию естественного сна или 
по крайней мере близкого к фи-
зиологическому, обладать мини-
мальным количеством побочных 
эффектов, не вызывать привы-
кания и не ухудшать показатели 
последующего бодрствования 
(то есть не вызывать эффекта 
последействия).
С учетом вышесказанного инте-
ресны результаты исследования 
С. Hausser-Hauw и соавт., в кото-
ром изучались изменения струк-
туры сна и состояние когнитив-
ных функций, памяти и скорости 
реакций при однократном при-
еме здоровыми добровольцами 
15  мг доксиламина сукцината 
или плацебо [11]. Доксиламина 
сукцинат является антагонистом 
Н₁-гистаминовых рецепторов 
(время достижения максимальной 
концентрации в плазме составля-
ет два  часа, а  период полувыве-
дения – 10 часов). Примерно 60% 
доксиламина выводится с мочой 
в неизмененном виде, а его мета-
болиты неактивны. Доксиламин 
представлен в России препаратом 
Донормил, который обладает се-
дативным и снотворным действи-
ем. Показаниями к применению 

Донормила являются преходящие 
нарушения сна (адаптационная 
инсомния).
Согласно дизайну исследования 
была предусмотрена адаптацион-
ная ночь и один день отведен на 
тренировку выполнения тестов 
на скорость реакции и  память. 
Далее, согласно схеме рандомиза-
ции двойного слепого перекрест-
ного исследования, следовали два 
отдельных этапа с  интервалом 
в одну неделю, в течение которых 
каждому испытуемому назначал-
ся однократный прием доксила-
мина или плацебо в  дозе 15  мг 
перед сном в 23 часа. При регист-
рации полисомнограммы оцени-
вались стандартные показатели: 
общая длительность сна, латент-
ные периоды стадий сна, длитель-
ность и представленность стадий 
и фаз сна, время бодрствования 
внутри сна, количество пробуж-
дений и  количество циклов сна. 
Кроме того, отдельно рассматри-
вались показатели первого цикла 
сна как наиболее подверженного 
стрессовому воздействию. 
Пациенты оценивали качество 
сна и  пробуждения. Изучался 
эффект последействия препа-
рата. Этот эффект оценивался 
с  помощью тестов на кратков-
ременную память (повторение 

возрастающей последователь-
ности в  прямом и  обратном на-
правлениях), теста на скорость 
реакций (тест на вычеркивание), 
визуальной аналоговой шкалы 
скорости реакций (оценивающей 
степень сонливости, уровень 
тревожности, энергичность, яс-
ность сознания) и теста на пов-
торное засыпание (определение 
числа испытуемых, засыпающих 
в  течение 20  минут). Эти тесты 
проводились через 10, 12, 14, 16 
и  18  часов после приема препа-
рата. Забор крови перед каж-
дым приемом препарата и через 
10 часов после приема позволил 
контролировать прием препара-
та при назначении доксиламина 
по слепой методике, при этом ис-
пользовался метод жидкостной 
хроматографии. 
Было выявлено, что показатели 
общей продолжительности сна, 
количества пробуждений, дли-
тельности четвертой стадии мед-
ленного сна и фаза быстрого сна 
первого цикла сна, количество 
циклов сна в группе доксиламина 
и  плацебо не отличались. После 
приема доксиламина значительно 
снижалось время бодрствования 
внутри сна. Прием доксиламина 
также приводил к значительному 
уменьшению продолжительнос-
ти первой стадии и  увеличению 
второй стадии сна. При этом пре-
парат не влиял на продолжитель-
ность третьей и четвертой стадий 
медленного сна и фазы быстрого 
сна. После приема доксиламина, 
по оценкам испытуемых, харак-
теристики сна в целом были срав-
нимы с таковыми для сна в обыч-
ных условиях. Более подробный 
анализ показал, что после приема 
препарата в  сравнении с  пла-
цебо значительно улучшалось 
качество сна, тогда как ясность 
сознания и  состояние при про-
буждении достоверно не отлича-
лись от эффектов плацебо. При 
приеме доксиламина ни у одного 
из 18 испытуемых не было отме-
чено каких-либо изменений крат-
ковременной памяти и скорости 
реакции.
Результаты тестов на кратковре-
менную память и скорость реак-

Рис. 2. Влияние однократного приема снотворных средств на параметры сна здоровых 
испытуемых после стресса

Индекс качества сна

% фазы быстрого сна 1 цикл

% дельта-сна 1 цикл

Латентный период первой стадии, мин

Время бодрствования, мин

Количество пробуждений

Количество активационных сдвигов, в час

Активационный индекс движений

0 10 20 30 40 50 60

  Ночь после приема снотворного 2  
  Ночь после приема снотворного 1  

  Ночь после эмоционального стресса      Фоновая ночь 

p < 0,05
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ции были идентичны на протяже-
нии двух этапов и не изменялись 
на протяжении всего периода 
исследования. Не отличались 
в  группе доксиламина и  группе 
плацебо результаты самооценки 
уровня энергичности, ясности 
сознания, возможных признаков 
тревожности или сонливости по 
визуальной аналоговой шкале. 
Тест на повторное засыпание не 
выявил значительных различий 
между группами доксилами-
на и  плацебо в  течение 18  часов 
после приема препаратов. Через 
10  часов после приема препара-
та и  последующего ночного сна, 
наутро, оценивалось число ис-
пытуемых (в процентах), заснув-
ших повторно в течение 20 минут. 
После приема доксиламина этот 

показатель составил 59%, после 
приема плацебо – 65%. На протя-
жении всего дальнейшего перио-
да измерений данные показатели 
не отличались в  обеих группах 
и  их значение снижалось на 6% 
каждые два часа. Анализ образ-
цов крови, взятых через 10 часов 
после каждого приема препарата 
с целью определения содержания 
доксиламина, подтвердил, что 
препараты назначались в  соот-
ветствии с  рандомизационным 
списком. Концентрация препа-
рата в  плазме крови составила 
от  20,9 до 48,1  мкг/л (в среднем 
35,5 ± 8,5  мкг/л) на первом этапе 
и  от 16,9 до 64,5  мкг/л (в сред-
нем 33,9 ± 13,8  мкг/л) на втором 
этапе. В образцах крови, взятых 
в группе плацебо, доксиламин не 

обнаруживался. При проведении 
данного исследования не сооб-
щалось о возникновении каких-
либо нежелательных явлений. 
Исходя из результатов исследова-
ния, можно сделать вывод об от-
сутствии эффекта последействия 
при однократном приеме 15  мг 
доксиламина сукцината здоровы-
ми добровольцами.

Заключение
Коррекция параметров ночного 
сна в условиях стресса с помощью 
современных снотворных средств 
нейтрализует его негативные воз-
действия, повышает адаптивные 
возможности человека и является 
профилактикой развития хрони-
ческой инсомнии с ее негативны-
ми последствиями. 

Физиология сна



22
Эффективная фармакотерапия. 22/2014

Нарушения сна 
при психических 
расстройствах

Чувашский 
государственный 

университет 
им. И.Н. Ульянова, 

Чебоксары

А.В. Голенков
Адрес для переписки: Андрей Васильевич Голенков, golenkovav@inbox.ru

Введение
Нарушения сна являются весьма 
распространенной формой пато-
логии [1–4]. Более 35% взрослого 
населения США имеют расстрой-
ства сна. От 14 до 20% страдают 
инсомнией, а  примерно 10%  – 

гиперсомнией [5]. В  Чувашии 
были исследованы особеннос-
ти сна среди городского (67%) 
и  сельского (43%) населения [1]. 
Среди респондентов были пре-
имущественно женщины (69%). 
20% опрошенных подтвердили 

наличие у  них нарушений сна 
«часто или постоянно», а  21%, 
по результатам анкетирования, 
имели высокий риск наличия на-
рушений сна. Среди лиц пожи-
лого и  старческого возраста на 
долю пациентов с нарушениями 
сна приходилось уже 32,9 и 37,4% 
соответственно (по данным анке-
тирования). Большинство людей 
с  нарушением сна составили 
женщины (72%) и лица с преиму-
щественно утренним хроноти-
пом («жаворонки») (52,8%).
Нарушения сна могут быть не 
только самостоятельным состо-
янием, но и  одним из симпто-
мов других расстройств (психи-
ческих или соматических), что 
в  каждом конкретном случае 
определяется на основе клини-
ческой картины [6]. 
Согласно Международной клас-
сификации расстройств сна 
(2005) [3] выделяют первичные 
(на их долю приходится 10–25% 
всех случаев [4]) и вторичные ин-
сомнии (вследствие психических 
расстройств). Алгоритм диагнос-
тики первичных и  вторичных 
инсомний представлен на рисун-
ке 1. Подчеркнем: для того чтобы 

В обзорной статье обсуждаются нарушения сна при наиболее 
распространенных психических расстройствах (деменциях, шизофрении, 
депрессивных и тревожных состояниях, посттравматическом 
стрессовом расстройстве, неврозах). Приведен алгоритм диагностики 
первичных и вторичных (при психических расстройствах) инсомний. 
Описаны полисомнографические корреляты нарушений сна, которые 
в большинстве случаев неспецифичны, за исключением депрессивных 
состояний. Приведены рекомендации по лечению. Автор заключает, 
что нарушения сна являются предиктором хронического течения 
психических расстройств, свидетельствуют об их прогрессировании 
и нередко обусловлены негативными эффектами психофармакотерапии, 
несоблюдением гигиены сна или сопутствующей соматоневрологической 
патологией.

Ключевые слова: сон, нарушения сна, психические расстройства, 
деменция, шизофрения, депрессия, посттравматическое стрессовое 
расстройство, невроз
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поставить диагноз первичной 
инсомнии, нужно последователь-
но исключить наличие тех или 
иных психических расстройств. 
По МКБ-10 [6], инсомния включа-
ет только те нарушения сна, при 
которых ведущими этиологичес-
кими факторами являются эмо-
циональные причины без иден-
тифицированных в  каких-либо 
рубриках физических наруше-
ний (например, расстройства сна 
органической этиологии – G47). 
Помимо отдельной рубрики F51 
«Расстройства сна неорганичес-
кой природы», включающей во-
семь видов инсомний (табл. 1), 
нарушения сна входят в диагнос-
тические критерии других пси-
хических расстройств [6]:
 ■ абстинентное состояние (синд-

ром отмены), связанное с  упо-
треблением психоактивных 
веществ; 

 ■ абстинентное состояние с  де-
лирием (отсутствие сна или ин-
версия сна) (F10–19); 

 ■ снижение потребности во 
сне  – гипомания/маниакаль-
ный эпизод (без психотических 
симптомов и с психотическими 
симптомами); 

 ■ нарушения сна  – депрессив-
ный эпизод (без психотических 
симптомов и с психотическими 
симптомами) (F30–39); 

 ■ кошмарные сновидения как 
симптом посттравматического 
стрессового расстройства; 

 ■ нарушения сна как симптом не-
врастении; 

 ■ деперсонализация (агнозия) 
сна как одно из проявлений 
синдрома деперсонализации  – 
дереализации (F40–49). 

По данным M. Ohayon, около 50% 
нарушений сна связано с психи-
ческими расстройствами [5, 7]. 
В  сомнологии больше всего ис-
следований особенностей нару-
шения сна проведено при таких 
психических расстройствах, как 
неврозы, тревожные расстрой-
ства, посттравматические пси-
хические расстройства, депрес-
сивные состояния, шизофрения, 
нейродегенеративные (ослабо-
умливающие) заболевания [4, 
8–11]. 

Нарушения сна при 
ослабоумливающих 
заболеваниях (деменциях) 
Для деменции прежде всего ха-
рактерны нарушения памяти, 
мышления, интеллекта вследствие 
органического поражения голов-
ного мозга. Диагноз ставится при 
условии, что продолжительность 
вышеназванных расстройств со-
ставляет не менее шести меся-
цев. Нарушения сна наблюдаются 
у 25% больных с легкой и умерен-
ной степенью деменции и у 50% – 
с  выраженной и  тяжелой [4]. 
Предполагается, что при демен-
циях нарушения сна обусловлены 
поломкой биологических часов 
(дегенерация ядер Мейнерта, суп-
рахиазменных ядер гипоталамуса), 

гормональными нарушениями, 
а также снижением уровня мелато-
нина в плазме крови и изменением 
ритма внутренней температуры 
тела.
Самой частой причиной демен-
ции в пожилом возрасте является 
болезнь Альцгеймера [9], которая 
нередко сопровождается выра-
женной дремотой в течение всего 
дня, трудностями засыпания (не-
возможность уснуть), частыми 
ночными пробуждениями, слиш-
ком ранним пробуждением утром. 
На этом фоне могут возникать 
состояния спутанности сознания 
(делириозоподобные состояния) 
с ажитацией и ночным хождени-
ем. Среди других нарушений сна 
можно выделить синдром обструк-

Таблица 1. Расстройства сна неорганической природы (по МКБ-10)

Код Нозология
F51.0 Бессонница неорганической этиологии
F51.1 Сонливость (гиперсомния) неорганической этиологии
F51.2 Расстройство режима сна и бодрствования неорганической 

этиологии
F51.3 Снохождение (сомнамбулизм)
F51.4 Ужасы во время сна (ночные ужасы)
F51.5 Кошмары
F51.8 Другие расстройства сна неорганической этиологии
F51.9 Расстройство сна неорганической этиологии неуточненное

Рис. 1. Алгоритм диагностики нарушений сна при психических 
расстройствах

Нарушение количества, качества и времени сна
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истерические проявления, 

деперсонализация и др.

Нарушения сна  
при деменциях
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при психозах
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тивного апноэ сна (встречается 
намного чаще, чем в общей попу-
ляции); уменьшение количества 
эпизодов быстрого сна в течение 
ночи; снижение количества быст-
рых движений глаз (у 1 из 15 боль-
ных); быстрый сон без атонии 
(встречается в  три раза чаще, 
чем в популяции). Выраженность 
всех этих нарушений коррелирует 
с уровнем интеллектуально-мнес-
тического снижения [4]. 
При других ослабоумливающих 
заболеваниях имеются схожие 
нарушения сна. Так, при болезни 
Паркинсона частота нарушения 
сна увеличивается с прогрессиро-
ванием деменции, пациенты могут 
страдать галлюцинациями (пси-
хозами) с нарушениями сна, осо-
бенно на фоне применения пре-
паратов леводопы. При деменции 
с тельцами Леви 50% больных спят 
днем (инверсия сна). По данным 
полисомнографических исследо-
ваний, у  73% больных снижена 
эффективность сна, 88% имеют па-
тологический индекс дыхательных 
расстройств, 74%  – периодичес-
кие движения конечностей во сне 
без пробуждения. Эти изменения 
считаются относительно специ-
фичными и иногда используются 
при дифференциальной диагнос-
тике. При сосудистой деменции 
нарушения сна обычно выражены 
в  большей степени, чем при бо-
лезни Альцгеймера. Преобладает 
плохое качество сна, ночные про-
буждения, нарушение цикла «сон – 

бодрствование». Для болезни 
Гентингтона характерна инверсия 
сна. Кроме того, по данным поли-
сомнографических исследований, 
увеличивается латенция сна, сни-
жается его эффективность, регис-
трируются частые ночные пробуж-
дения и периодические движения 
конечностей во сне [4].
В ряде случаев сон может нару-
шаться при приеме холинотроп-
ных препаратов (ингибиторы 
холинэстеразы и др.), которые ши-
роко назначаются пациентам с де-
менцией в максимально переноси-
мых дозах на длительный срок. 
Лечение нарушений сна при демен-
циях начинается с нормализации 
гигиены сна (запрет на сон днем, 
повышение физической активнос-
ти, исключение кофеина и  алко-
голя), выявления и лечения сома-
то-неврологических заболеваний 
(прежде всего проявляющихся бо-
левым синдромом). Из медикамен-
тозных препаратов используются 
тразодон или хлоралгидрат (вклю-
чая таблетки), небольшие дозы 
атипичных нейролептиков (риспе-
ридон, кветиапин, оланзапин) или 
тимо стабилизаторов (карбамазе-
пин). Эти же препараты показаны 
при ночной ажитации и хождении. 
Применение бензодиазепинов, 
других групп гипнотиков, нейро-
лептиков с седативным действием 
нежелательно, поскольку они ухуд-
шают когнитивные расстройства 
и вызывают (усиливают) дневную 
сонливость. 
При циркадианных нарушениях сна 
и бодрствования целесообразно ис-
пользовать препараты мелатонина, 
а в ряде случаев эффективной бы-
вает фототерапия. При синдроме 
беспокойных ног назначают дофа-
минергические препараты (прами-
пексол, бромокриптин). Однако они 
могут вызывать инсомнию и психо-
тические нарушения. При чрезмер-
ной дневной сонливости показаны 
низкие дозы психостимуляторов 
(адамантилбромфенил амин) корот-
кими курсами [4, 12, 13].

Нарушения сна при шизофрении 
(психозах)
Шизофрения является типичным 
представителем группы психозов 

(составляет 52,4% в диагностичес-
кой структуре этого контингента 
больных [9]). Клиническая картина 
этого психического расстройства 
характеризуется значительным 
полиморфизмом, выраженными 
и  стойкими нарушениями сна. 
С  развитием (обострением) пси-
хотических расстройств в первую 
очередь затрудняется засыпание, 
пациент часто пробуждается, 
уменьшается общее время сна. 
В ремиссии также нередко наблю-
дается инверсия сна (сон днем 
и  невозможность уснуть ночью), 
которая коррелирует с жалобами 
на его качество (неугомонность 
и  ажитация, гипнагогические 
галлюцинации и  ночные кошма-
ры). Субъективное качество сна 
связано со снижением качества 
жизни и  выбором неадекватных 
копинг-стратегий. 
Резидуальные инсомнии наблю-
даются в 16–30% случаев на фоне 
психофармакотерапии, что обу-
словлено нарушением гигиены сна 
больными шизофренией. Для этих 
больных также характерны слу-
чаи раннего утреннего пробужде-
ния и  нарушения сна, связанные 
с  движениями во сне (в  два раза 
чаще, чем в  общей популяции). 
Нарушения дыхания во сне встре-
чаются у  17–48%  больных вслед-
ствие развития ожирения на фоне 
лечения и изменения привычного 
образа жизни. 
Антипсихотики первого поко-
ления вызывают побочные дви-
гательные нарушения у  13–14% 
больных. Нередко нарушения сна 
развиваются на фоне постпсихо-
тической депрессии. Гиперсомния 
является частым (24–31%) побоч-
ным эффектом психофармакоте-
рапии шизофрении. Парасомнии 
(сомнамбулизм) у  больных ши-
зофренией могут провоцироваться 
приемом препаратов лития в соче-
тании с нейролептиками [4].
Полисомнографическая картина 
для этой формы психических рас-
стройств неспецифична. 
Лечение нарушения сна при ши-
зофрении опирается на диффе-
ренцированные и  рациональные 
подходы к выбору психотропных 
средств (нейролептиков). Диагноз 

Около 50% нарушений сна связано 
с психическими расстройствами. 

В большей степени изучены 
особенности нарушения сна при 

таких психических расстройствах, как 
неврозы, тревожные расстройства, 

посттравматические психические 
расстройства, депрессивные состояния, 

шизофрения, нейродегенеративные 
(ослабоумливающие) заболевания.
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шизофрении нужно дифферен-
цировать с  нарколепсией, ко-
торая может манифестировать 
с  выраженных галлюцинаторных 
проявлений. 

Нарушения сна при депрессиях 
Депрессия является второй по 
частоте встречаемости после тре-
вожных расстройств психической 
патологией. Депрессией в течение 
жизни страдают 16,2% населения, 
в  течение последнего года  – 6,6% 
[4]; женщины – примерно в два раза 
чаще мужчин [9]. Выделяют легкие, 
умеренно выраженные и тяжелые 
депрессивные расстройства (эпи-
зоды), а также биполярные аффек-
тивные расстройства и рекуррент-
ные депрессивные расстройства.
Развитие нарушения сна весь-
ма характерно для депрессивных 
состояний (50%). Считается, что 
связь нарушения сна с депрессией 
весьма сильная. Так, длительно не 
леченная депрессия вызывает на-
рушения сна, а последние в  свою 
очередь  – депрессивное состоя-
ние. В клинике только 1–2,1% де-
прессивных больных не предъяв-
ляют жалоб на плохой сон [4, 8]. 
Нарушения сна могут быть не толь-
ко первым симптомом депрессии, 
но и нередко предиктором хрони-
ческого течения этого психическо-
го расстройства (при увеличении 
или сокращении сна на три и более 
часа). Нарушения сна как резиду-
альные расстройства сохраняются 
у 44% больных с выраженной (тя-
желой) депрессией. 
Нарушения сна при депрессии 
включают трудности засыпания, 
частые ночные пробуждения, ран-
нее утреннее пробуждение, сон, 
не приносящий отдыха, частые, 
кошмарные (тревожные) сновиде-
ния. Инсомния, гиперсомния или 
оба этих нарушения наблюдаются 
у 75% больных с выраженной (тя-
желой) депрессией [4].
Полисомнографические находки 
при депрессиях считаются до-
вольно специфичными:
 ■ увеличение времени засыпания; 
 ■ увеличение времени бодрство-

вания в период сна; 
 ■ уменьшение общей продолжи-

тельности сна; 

 ■ дефицит медленного сна; 
 ■ уменьшение его продолжитель-

ности; 
 ■ уменьшение доли медленного 

сна в  общей продолжительнос-
ти сна; 

 ■ редукция латентности быстрого 
сна; 

 ■ увеличение продолжительности 
его первого периода; 

 ■ увеличение числа быстрых дви-
жений глаз; 

 ■ увеличение удельного веса быс-
трого сна; 

 ■ увеличение доли быстрого сна 
в общем времени сна.

В качестве первой линии терапии 
при депрессиях выступают ан-
тидепрессанты из группы селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина (СИОЗС) (флу-
оксетин, пароксетин, сертралин 
и  др.)  – они безопасны и  имеют 
минимум побочных эффектов 
в сравнении с трициклическими 
антидепрессантами и  ингибито-
рами моноаминоксидазы. Однако 
иногда они сами могут вызывать 
нарушения сна. В таких случаях 
показаны тразодон, трицикли-
ческие антидепрессанты  – при 
неэффективности СИОЗС и  при 
наличии алгических синдромов 
(головная боль). Ингибиторы мо-
ноаминоксидазы применяют при 
гиперсомнии, повышении аппети-
та. При резистентных депрессив-
ных состояниях могут быть ис-
пользованы электросудорожная 
терапия, антипсихотики (второе 
поколение нейролептиков, таких 
как рисперидон, оланзапин, кве-
тиапин и др.), тимостабилизаторы 
(карбамазепин). В  ряде случаев 
эффективно одновременное на-
значение антидепрессантов и сов-
ременных гипнотиков (зопиклон, 
золпидем) или лоразепама [12].
Нефармакологическое лечение 
нарушения сна включает психоте-
рапию (когнитивную и интерпер-
сональную), фототерапию (при се-
зонных депрессиях), депривацию 
сна (частичную и тотальную).

Нарушения сна при тревожно-
фобических расстройствах
Тревожно-фобические расстрой-
ства  – самая распространенная 

форма психической патологии. 
Этими психическими расстрой-
ствами страдают 28,8% взросло-
го населения, 18% переносят их 
в  течение года [4]. Как правило, 
тревожно-фобические расстрой-
ства наблюдаются у женщин, де-
бютируя либо в  подростковом 
возрасте, либо в 20 с небольшим 
лет. Две трети больных тревожно-
фобическими расстройствами 
сообщают об умеренных или тя-
желых нарушениях сна, среди 
которых преобладают трудности 
засыпания, ночные пробуждения 
с  паническими атаками, сон без 
отдыха. Нарушения сна часто со-
четаются с делириозными состо-
яниями, ажитацией и  ночными 
блужданиями. Нарушения сна 
и  депривация сна могут утяже-
лять состояние, приводить к уча-
щению панических атак [4].
При проведении полисомногра-
фии наблюдаются снижение эф-
фективности сна и  его продол-
жительности, эпизоды «паралича 
сна». У 50% больных панические 
атаки сопровождаются частыми 
пробуждениями, которые обыч-
но происходят во второй и  тре-
тьей стадиях сна, расстройства 
сна при панических атаках могут 
сопровождаться неприятными 
сновидениями [4]. Среди патоге-
нетических механизмов развития 
нарушений сна при тревожно-фо-
бических расстройствах выделя-
ют нарушение работы биологи-
ческих часов супрахиазменных 

Для лечения нарушений сна при 
предболезненных расстройствах 
психического здоровья можно 
рекомендовать блокатор H₁-подтипа 
гистаминовых рецепторов доксиламин 
(Донормил), который оказывает 
седативное и снотворное действие. 
Донормил улучшает качество сна, 
увеличивает его продолжительность, не 
нарушает физиологическую структуру сна.
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ядер гипоталамуса и  продук-
ции мелатонина уже в  ранних 
преклинических стадиях этого 
расстройства.
Для лечения нарушений сна при 
тревожно-фобических расстрой-
ствах используются трицикли-
ческие антидепрессанты. Терапия 
направлена на купирование 
панических атак (во время сна 
и в бодрствовании после пробуж-
дения), устранение вторичных 
страхов, включая «боязнь сна». 
Из лекарственных средств реко-
мендовано использование селек-
тивных и  двойных ингибиторов 
обратного захвата серотонина 
(флуоксетин, пароксетин, сертра-
лин и др.), а в ряде случаев – три-
циклических антидепрессантов 
и ингибиторов моноаминоксида-
зы. Данная терапия особенно эф-
фективна при панических атаках 
(при наличии агорафобии и  без 
таковой). Весьма эффективны 
могут быть бензодиазепины (ал-
празолам, клоназепам), бета-ад-
реноблокаторы (пропранолол), 
антигистаминные препараты. 
Имеются сведения, что гипнотик 
зопиклон не только улучшает сон, 

но может купировать тревожно-
фобические расстройства в тече-
ние всего дня. Нередко для кор-
рекции нарушения сна при этих 
расстройствах с успехом исполь-
зуется когнитивно-поведенческая 
психотерапия [4].

Нарушения сна при 
посттравматических психических 
расстройствах
Согласно МКБ-10 посттравмати-
ческие психические расстройства 
представляют собой отставлен-
ную или затяжную реакцию на 
стрессовое событие, угрожающее 
психической или физической 
целостности личности и  приво-
дящее к  постоянному психоло-
гическому дистрессу и  резкому 
изменению социального статуса 
и  окружения. Наиболее часто 
это психическое расстройство 
наблюдается у ветеранов боевых 
действий, причем нарушения сна 
являются одним из важных его 
признаков. Многие пациенты 
предъявляют жалобы на низкое 
качество сна (сон, не принося-
щий восстановления, бодрости), 
затрудненное засыпание, частые 

пробуждения, сокращение об-
щего времени сна, повышенную 
двигательную активность во сне, 
патологические вегетативные 
и активационные проявления во 
сне. Патогномоничными наруше-
ниями сна при посттравматичес-
ких психических расстройствах 
являются повторные кошмарные 
и  тревожные сновидения, кото-
рые человек часто вспоминает 
после пробуждения. 
Характерными нейрофизиологи-
ческими признаками нарушения 
сна при посттравматических пси-
хических расстройствах являют-
ся фрагментация быстрого сна, 
увеличение его плотности, по-
вышенное число ЭЭГ-активаций, 
увеличение времени бодрствова-
ния в период сна.
Коррекция нарушений сна при 
посттравматических психических 
расстройствах у ветеранов боевых 
действий включает психотера-
пию (когнитивно-поведенческую, 
фиксированную на травме, груп-
повую), физиотерапию (электро-
сон), медикаментозное лечение 
(антидепрессанты, нейролептики 
и их сочетания, с минимальными 
побочными эффектами, особенно 
в  отношении архитектуры сна) 
и  терапию с  помощью биологи-
ческой обратной связи. Для до-
стижения эффекта рекомендуется 
сочетать указанные методы [10]. 

Нарушения сна при неврозах
Невротические расстройства 
в структуре пограничных психи-
ческих расстройств составляют 
26,4%, уступая по частоте только 
непсихотическим органическим 
психическим расстройствам [9]. 
В  свою очередь нарушения сна 
могут наблюдаться у  95% боль-
ных с  неврозами [14]. Согласно 
концепции Б.Д. Карвасарского 
невроз – это психогенное (конф-
ликтогенное) психическое рас-
стройство, которое возникает 
в результате нарушения особенно 
значимых жизненных отношений 
человека. Диагностика неврозов 
правомерна, если определяются 
следующие факторы (А.М. Вейн): 
1) наличие психотравмирующей 
ситуации; 

Таблица 2. Нарушения сна при неврозах*

Нарушения сна Неврастения, % Истерический 
невроз, %

Невроз 
навязчивых 

состояний, %

Депрессивный 
невроз, %

Трудности 
засыпания 62,5 46,1 50,0 57,1
Пробуждения 
ночью 50,0 61,5 25,0 14,3
Поверхностный 
сон 31,1 30,8 – 71,4
Кошмарные 
сновидения 37,5 61,5 100,0 57,1
Затрудненное 
утреннее 
пробуждение 43,8 30,8 25,0 71,4
Отсутствие 
отдыха после сна 18,7 15,4 25,0 57,1
Дневная 
сонливость 43,8 38,5 75,0 14,3
Парасомнии 6,2 53,8 50,0 –
Ночные страхи – 15,4 75,0 –
Боязнь не уснуть 12,5 38,5 100,0 –

* Адаптировано по [14].

Расстройства сна



27
Неврология и психиатрия. Спецвыпуск «Сон и его расстройства – 2»

2) наличие невротических особен-
ностей личности и  недостаточ-
ность психологической защиты; 
3) выявление характерного типа 
невротического конфликта; 
4) выявление невротических 
симптомов, характеризующихся 
большой динамичностью и  свя-
занных с  уровнем напряжения 
психологического конфликта. 
Указанные причины психичес-
ких расстройств довольно под-
робно обсуждаются в националь-
ном руководстве по психиатрии 
(2009) [9]. 
По данным В.Я. Семке, наруше-
ния сна возникают на любом 
этапе течения психических рас-
стройств. В  40% случаев прева-
лирует одновременное развитие 
нарушения сна с другими симпто-
мами психических расстройств, 
в 46,9% – наблюдается так назы-
ваемая вторичная инсомния (без 
психических расстройств), а 13,1% 
случаев приходится на первич-
ную инсомнию [14]. 
Ведущими нарушениями сна 
(> 50% случаев) при неврастении 
являются трудности засыпания 
и  пробуждения ночью; истери-
ческом неврозе  – кошмарные 
сновидения, пробуждения ночью 
и  парасомнии; неврозе навязчи-
вых состояний  – боязнь не ус-
нуть, кошмарные сновидения, 
ночные страхи, дневная сонли-
вость; депрессивном неврозе  – 
поверхност ный сон, затрудненное 
утреннее пробуждение, трудно-
сти засыпания, кошмарные сно-
видения, отсутствие чувства от-
дыха после сна (табл. 2).
Нарушениям сна при невро-
за х в  68,9% слу чаев свой-

ственна стабильная динамика 
с  волнообразным типом тече-
ния, в  13,3%  – прогредиентное 
и в 17,8% – ремиттирующее тече-
ние. В генезе нарушений сна наи-
более значимыми являются меж-
личностные конфликты, стрессы, 
психоэмоциональные нагрузки, 
а  также психастенические и  ис-
терические черты характера, при 
этом страдают лица с  преиму-
щественным вечерним хроноти-
пом («совы») (41,5%) [14].
Для коррекции нарушений сна 
при психических расстройствах 
невротического характера ис-
пользуют транквилизаторы, ан-
тидепрессанты и  психотерапию, 
которые являются основными ме-
тодами лечения неврозов. При вы-
боре гипнотика необходимо учи-
тывать хронотип больного [12].

Нарушения сна как побочный 
эффект психофармакотерапии 
Известно, что психотропные пре-
параты могут не только улучшать, 
но и  нарушать сон. В  таблице  3 
приведена распространенность 
этих нарушений. Новое поколение 
психотропных средств вызывает 
значительно меньше побочных 
нарушений, нежели классичес-
кие («старые») препараты. Однако 
почти все они в той или иной сте-
пени разнонаправленно изменя-
ют архитектуру сна, увеличивая 
или уменьшая его продолжи-
тельность, время бодрствования 
в  период сна, представленность 
различных стадий сна, время за-
сыпания, соотношение медленно-
го/быстрого сна и др. Эти обсто-
ятельства необходимо учитывать 
при лечении нарушения сна и по 

возможности контролировать 
структуру сна (гипнограмму) 
с помощью полисомнографии.
Кроме пограничных психичес-
ких расстройств наблюдается 
большая группа так называемых 
предболезненных нарушений 
психического здоровья, для ко-
торых характерны эпизодичес-
кие и кратковременные наруше-
ния сна длительностью от одной 
до трех недель [5, 12]. Это в пер-
вую очередь реакции (кратко-
временный ответ на какую-либо 
ситуацию или внешнее воздейст-
вие [15]), нозогении (психичес-
кие расстройства, возникающие 
вследствие осознания угрозы 
для существования, исходящей 
от соматического заболевания 
как такового [13]) и  соматоге-
нии (психические расстройства, 
возникающие при заболеваниях 
внутренних органов в результате 
непосредственного воздействия 
соматической вредности на цент-
ральную нервную систему [13]), 
реакции на госпитализацию 
в стационар или выписку из ста-
ционара. Для лечения наруше-
ний сна при этих предболезнен-
ных расстройствах психического 
здоровья, по нашему мнению, 
весьма подходит блокатор H₁-
подтипа гистаминовых рецеп-
торов доксиламин (Донормил). 
Он оказывает седативное и сно-
творное действие. Период по-
лувыведения препарата состав-
ляет 10  часов. Рекомендуется 
принимать одну  таблетку за 
15–30  минут до сна. Препарат 
назначается, как правило, на 
два-пять дней. Препарат может 
применяться во время беремен-

Таблица 3. Нарушения сна, возникающие на фоне психофармакотерапии, и их частота* 

Нарушения сна Нейролептики Антидепрессанты Транквилизаторы Нормотимики 

Инсомнии 4–30% 2–25% – 0–10%

Расстройства дыхания во сне 17–48% – + +

Гиперсомнии 12–52% 5–49% + 5–27%

Расстройства движений во сне Большинство 
препаратов – – –

Парасомнии В сочетании с другими группами психотропных средств, особенно солями лития 
и нейролептиками 

* Адаптировано по [4].

Расстройства сна



28
Эффективная фармакотерапия. 22/2014

Литература
 
1. Голенков А.В., Полуэктов М.Г. Распространенность на-

рушений сна у жителей Чувашии (данные сплошного 
анкетного опроса) // Журнал неврологии и психиат-
рии им. С.С. Корсакова. 2011. № 6. С. 64–67.

2. Голенков А.В., Полуэктов М.Г. Особенности и  на-
рушения сна в  пожилом и  старческом возрасте  // 
Клиническая геронтология. 2012. № 7–8. С. 8–13.

3. Сомнология и  медицина сна. Избранные лекции  / 
под ред. Я.И. Левина, М.Г. Полуэктова. М.: Медфорум, 
2013. 

4. Principles and practice of sleep medicine  / ed. by 
M.H.  Kryger, T. Roth, W.C. Dement. 5th ed. St. Louis: 
Saunders, 2010. 

5. Ohayon M.M. Observation of the natural evolution of in-
somnia in the American general population cohort // Sleep 
Med. Clin. 2009. Vol. 4. № 1. P. 87–92.

6. Чуркин А.А., Мартюшов А.Н. Краткое руководство по 
использованию МКБ-10 в психиатрии и наркологии. 
М.: Триада-Х, 1999. 

7. Ohayon M.M., Reynolds C.F. 3rd. Epidemiological and cli-
nical relevance of insomnia diagnosis algorithms accord-
ing to the DSM-IV and the International Classification of 
Sleep Disorders // Sleep Med. 2009. Vol. 10. № 9. P. 952–
960.

8. Голенков А.В., Полуэктов М.Г., Орлов Ф.В. Связь нару-
шений сна с депрессией и тревогой у лиц пожилого 
возраста // Психическое здоровье. 2012. № 8. С. 30–33.

9. Психиатрия: национальное руководство  / под ред. 
Т.Б. Дмитриевой, В.Н. Краснова, Н.Г. Незнанова и др. 
М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009. 

10. Пудиков И.В. Нарушения сна у  ветеранов боевых 
действий при посттравматическом стрессовом рас-
стройстве: диагностика и лечение. Информационно-
методическое пособие. Самара: БМВ и К, 2013. 

11. Sleep disorders  // Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders: DSM-IV. 4th ed. Washington: APA, 2000. 
P. 597–661.

12. Аведисова А.С. Терапия расстройств сна. Современные 
подходы к назначению гипнотиков. 3-е изд. М.: МИА, 
2008.

13. Психические расстройства в клинической практике / 
под ред. А.Б. Смулевича. М.: МЕДпресс-информ, 2011. 

14. Семке В.Я. Сомнология – новое направление в пре-
вентивной психиатрии // Превентивная психиатрия. 
Томск: Изд-во Томского ун-та, 1999. С. 255–265.

15. Менделевич В.Д. Клиническая и медицинская психо-
логия. 6-е изд. М.: МEДпресс-информ, 2008.

16. Schadeck B., Chelly M., Amsellem D. et al. Comparative efficacy 
of doxylamine (15 mg) and zolpidem (10 mg) for the treat-
ment of common insomnia. A placebo-controlled study // 
Semaine Des Hopitaux. 1996. Vol. 72. № 13–14. P. 428–439.

Sleep disturbances in mental disorders

A.V. Golenkov
I.N. Ulyanov Chuvash State University, Cheboksary

Contact person: Andrey Vasilyevich Golenkov, golenkovav@inbox.ru

In this article sleep disturbances in most common mental illnesses (dementias, schizophrenia, depression, 
anxiety, posttraumatic stress disorder) are discussed. Author proposes algorithm of diagnosis for the primary 
and secondary (in structure of mental disorders) insomnias. Polysomnographic correlates of disordered sleep 
in most cases are nonspecific, except depression. Treatment recommendation are discussed. Author conclude 
that sleep disorders could be predictors of chronic course of mental diseases, argue to its progression and 
sometimes occur due to side effects of psychopharmacotherapy, sleep hygiene neglect or concomitant medical 
pathology.

Key words: sleep, sleep disturbance, mental disorders, dementia, schizophrenia, depression, posttraumatic 
stress disorder, neurosis

ности (инструкция по медицин-
скому применению препарата 
Донормил). Огромным преиму-
ществом Донормила является 
отсутствие формирования зави-
симости и синдрома отмены при 
длительном применении [16]. 
Донормил улучшает качество 
сна, увеличивает его продолжи-
тельность, не нарушает физиоло-
гическую структуру сна [16].

Заключение
Таким образом, проведенный 
обзор литературы демонстри-
рует актуальность изучения на-
рушения сна при психических 
расстрой ствах. Сомнологи в пер-
вую очередь должны рассматри-
вать психические расстройства 
как ведущую причину нарушения 
сна. При психофармакотерапии 
психических расстройств серьез-

ной проблемой становятся стойко 
сохраняющиеся нарушения сна 
даже на фоне достижения ремис-
сии. Эти нарушения могут быть 
следствием нерациональной те-
рапии психических расстройств, 
а  также проявлением резидуаль-
ной симптоматики, способству-
ющей хронизации психического 
состояния и  снижению качества 
жизни больных. 
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Гипнотики и препараты, 
их замещающие
Выделяют следующие основные 
группы снотворных средств: 
барбитураты, бензодиазепины, 
Z-препараты.
Несмотря на принадлежность 
к  разным химическим группам 
и  неидентичные фармакологи-
ческие свойства, препараты этих 
групп являются агонистами ре-
цепторов гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), облегчая ее ней-
ротрансмиссию. Все эти снотвор-
ные средства, подобно этанолу, 
относятся к  супрессорам цент-
ральной нервной системы и ока-
зывают преимущественно затор-
маживающее влияние на нерв ные 
процессы.
Барбитураты использовали как 
снотворные средства в  период 
с 1910-х по 1960-е гг., затем их вы-
теснили хлордиазепоксид и диа-
зепам, появившиеся в  1960-м 

и  1963-м соответственно, а  впо-
следствии и другие бензодиазепи-
ны. Бензодиазепины (в качестве 
средства лечения бессонницы, 
а не по другим клиническим по-
казаниям) с начала 1990-х гг. пос-
тепенно начали уступать место 
Z-препаратам.
К снотворным препаратам в оп-
ределенной мере можно отнести 
антигистаминные (противоал-
лергические) средства, седативное 
и  снотворное действие которых 
обычно рассматривается в  ка-
честве побочных эффектов, но 
нередко используется и врачами, 
и  пациентами как альтернатива 
истинным гипнотикам. При этом 
антигистаминные средства не яв-
ляются агонистами ГАМК, и  их 
прием не сопровождается воз-
никновением зависимости и  со-
стоянием отмены после прекра-
щения употребления. Однако в то 
же время антигистаминные пре-

параты могут оказывать сходное 
с истинными гипнотиками небла-
гоприятное влияние на нервные 
и психомоторные функции.

Последствия бесконтрольного 
приема снотворных средств
От 6 до 20% взрослого населения 
стран Западной Европы регулярно 
принимают снотворные препараты 
(гипнотики) – это происходит как 
под контролем врача, так и бескон-
трольно [1, 2]. Лица, употребляю-
щие снотворные препараты в связи 
с бессонницей, редко обращаются 
к  врачам, в  связи с  чем данный 
вид зависимости определяется как 
тихая (или молчаливая) аддикция 
[3]. Чаще всего снотворные средст-
ва принимают пожилые люди, 
поскольку они в  большей степе-
ни страдают расстройствами сна, 
подвержены депрессиям и склон-
ны к  необоснованным тревогам, 
однако риск для здоровья и жизни, 
связанный с приемом этих препа-
ратов, в этом возрасте очень высок. 
Неконтролируемое употребле-
ние снотворных средств может 
привести:
 ■ к привыканию при употребле-

нии малых доз, что ведет к фор-
мированию зависимости от 
препаратов (необходимо увели-
чивать их дозу для достижения 
снотворного эффекта) и  разви-
тию состояния отмены;

 ■ парадоксальным эффектам: по-
вышается возбудимость или раз-
вивается спутанность сознания 
вместо ожидаемого седативного 
и снотворного действия;

 ■ нарушению памяти, внимания 
и других когнитивных функций;

Неконтролируемое употребление снотворных средств, особенно 
в пожилом возрасте, сопровождается когнитивными и психомоторными 
нарушениями, сопряжено с высоким риском падения с переломом 
шейки бедра, повышает заболеваемость и смертность. Существуют 
различные подходы к лечению зависимости от снотворных препаратов, 
но основным является постепенная их отмена в сочетании 
с психотерапией. Альтернативой снотворным средствам в лечении 
тревоги и бессонницы могут стать антидепрессанты, в том числе 
тразодон.

Ключевые слова: бессонница, барбитураты, бензодиазепины, 
Z-препараты, лечение зависимости, когнитивно-поведенческая терапия, 
тразодон
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 ■ нарушению координации и  мы-
шечной слабости;

 ■ падению с  возможными пере-
ломами костей (самым драма-
тичным из которых является 
перелом шейки бедра), особен-
но в пожилом возрасте, причем 
риск падений зависит от прини-
маемого препарата (например, 
он существенно выше при упо-
треблении диазепама в  сравне-
нии с другими бензодиазепина-
ми, особенно с оксазепамом [4]);

 ■ повышению риска смерти.
Для того чтобы оценить последст-
вия употребления снотворных 
средств, D.F. Kripke и соавт. (2012) 
проанализировали электронные 
медицинские документы пациен-
тов, принимавших и не принимав-
ших препараты для лечения бес-
сонницы (10 529 и 23 676 человек 
соответственно), при этом учи-
тывались 12 типов коморбидных 
расстройств у больных. Средний 
возраст пациентов в  группах  – 
54  года. Продолжительность ди-
намического анализа составляла 
2,5 года. 
Исследование показало, что прием 
любых снотворных препаратов 
более чем в три раза повышал риск 
преждевременной смерти, при-
чем риск зависел от дозы препа-
ратов и частоты их употребления. 
Помимо увеличения смертности 
прием снотворных средств привел 
к росту частоты злокачественных 
опухолей, и это никак не было свя-
зано с  имеющимися у  пациентов 
заболеваниями [5]. Важно подчерк-
нуть, что отмеченные показатели 
были устойчивы в каждой группе.
По некоторым данным, употребле-
ние снотворных средств повышает 
риск суицидов у пожилых лиц, в то 
время как прием антидепрессан-
тов, напротив, способствует сни-
жению частоты самоубийств в по-
пуляции [6, 7].

Барбитураты и лечение 
зависимости от них
По фармакологическим свойствам 
производные барбитуровой кис-
лоты значительно уступают более 
современным аналогам  – бензо-
диазепинам и  Z-препаратам, что 
служит причиной все более редко-

го использования этих препаратов 
в клинической практике.
К недостаткам барбитуратов 
относят:
 ■ узкий спектр фармакологичес-

кого действия при отсутствии 
противотревожного (анксиоли-
тического) эффекта и  неудов-
летворительной противосудо-
рожной активности;

 ■ быстрое развитие толерантнос-
ти;

 ■ нарушение структуры сна;
 ■ выраженное последействие 

с дневной сонливостью;
 ■ значительная способность вы-

зывать зависимость.
Авторы Кембриджского руко-
водства по лечению в психиатрии 
(Cambridge Textbook of Effective 
Treatments in Psychiatry, 2011) отме-
чают отсутствие современных ран-
домизированных контролируемых 
исследований фармакотерапии за-
висимости от барбитуратов и объ-
ясняют это редкостью злоупотреб-
ления этими препаратами в наши 
дни, оговариваясь, что более ран-
ние исследования, датированные 
1970–1980-ми гг., характеризуются 
серьезными методологическими 
недостатками [2]. 
В связи с невысокой частотой при-
менения барбитуратов расстрой-
ства, связанные с  употреблением 
этих препаратов, представляют 
сравнительно редкую клиническую 
проблему. Однако в случае необхо-
димости для лечения зависимости 
от барбитуратов следует заменить 
препараты короткого действия 
препаратами длительного дейст-
вия (фенобарбиталом) либо диазе-
памом с последующей постепенной 
их отменой.

Бензодиазепины и лечение 
зависимости от них
Бензодиазепины являются аго-
нистами рецепторов ГАМК и свя-
зываются со специфическими 
участками ГАМКа-рецепторов 
(бензодиазепиновых рецепторов). 
Это лежит в основе их седативно-
го, противотревожного, миорелак-
сирующего, противосудорожного 
и снотворного эффектов.
В зависимости от преобладающих 
фармакологических эффектов 

бензодиазепины применяют в ка-
честве снотворных средств, анти-
конвульсантов, транквилизаторов 
или средств для наркоза. Иногда 
один и тот же препарат (например, 
мидазолам) может использоваться 
как снотворное средство, а также 
как средство для неингаляционно-
го наркоза или управляемой седа-
ции. Диазепам – один из наиболее 
мощных бензодиазепинов – приме-
няется в качестве транквилизатора, 
снотворного препарата, средства 
лечения эпилепсии (в том числе 
эпилептического статуса) и препа-
рата выбора в  лечении синдрома 
отмены алкоголя.
Способность бензодиазепи-
нов вызывать зависимость, или 
наркогенный потенциал (abuse 
potential), обусловлена быстро-
той их проникновения в  мозг 
и  развития клинических эффек-
тов, что в  свою очередь зависит 
от степени липофильности конк-
ретного лекарственного средства. 
Например, скорость устранения 
тревоги и наркогенный потенциал 
короткодействующего алпразола-
ма значительно превосходят соот-
ветствующие показатели хлордиа-
зепоксида, который отличается 
пролонгированным фармакологи-
ческим действием с отставленным 
началом.
Бензодиазепины (как и  другие 
снотворные средства) по своим 
фармакологическим эффектам 
сходны с  алкоголем, что опреде-
ляет их способность облегчать 
состояние отмены последнего 
и  предупреждать возникновение 
алкогольных судорожных припад-
ков и алкогольного делирия. Этим 
же объясняется наркогенный по-
тенциал данных веществ и  бли-
зость клинических проявлений 
алкогольной зависимости и зави-
симости от бензодиазепинов.
Лечение зависимости от бензодиа-
зепинов (как и от других снотвор-
ных средств) предполагает реше-
ние двух задач: 
1) устранение собственно зависи-
мости, включая физический (то-
лерантность и состояние отмены) 
и психологический компоненты;
2) лечение бессонницы и  трево-
ги, лежащее в основе немедицин-
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ского употребления снотвор-
ных средств, альтернативными 
препаратами, не вызывающими 
зависимость.
В этой связи можно выделить сле-
дующие подходы к лечению зави-
симости [2]:
 ■ постепенное снижение дозы 

препарата, вызвавшего зависи-
мость;

 ■ замена препаратов короткого 
действия аналогами длитель-
ного действия с  последующим 
уменьшением их дозы;

 ■ замена препаратов аналогами 
с  менее выраженной способ-
ностью вызывать зависимость 
с последующей постепенной от-
меной;

 ■ непосредственное лечение син-
дрома отмены.

Оптимальной стратегией лечения 
зависимости от бензодиазепинов 
в пожилом возрасте является пос-
тепенная контролируемая отмена, 
облегчаемая психотерапией, наи-
более предпочтительной является 
когнитивно-поведенческая тера-
пия [8].
Снотворные препараты в  ка-
честве средства лечения бес-
сонницы обычно замещаются 
нейролептиками или антидепрес-
сантами. Нейролептики в  зна-
чительно меньшей степени, чем 
антидепрессанты, позволяют 
устранить бессонницу и  тем 
более тревогу. Кроме того, ней-
ролептики часто вызывают на-
рушение когнитивных функций 
и, что наиболее важно, их прием 
вне показаний (off label) ассоци-
ирован с повышением смертнос-
ти в пожилом возрасте. По этим 
причинам предпочтение отдается 
антидепрессантам.
К числу антидепрессантов вы-
бора в  лечении зависимости от 
бензодиазепинов можно отнести 
тразодон (препарат Триттико). 
Тразодон является единствен-
ным антидепрессантом, в переч-
не показаний к  назначению ко-
торого указана зависимость от 
снотворных средств. Снотворные 
эффекты препарата обусловлены 
его способностью блокировать 
5-HT2-рецепторы (семейство се-
ротониновых рецепторов). 

Тразодон относится к антагонис-
там 5-HT2A/C-рецепторов и инги-
биторам обратного захвата серо-
тонина. Сложным типом влияния 
на нейротрансмиссию серотонина 
объясняется особый фармако-
логический профиль препарата, 
а именно сочетание тимоаналеп-
тического (антидепрессивного) 
эффекта и отчетливого действия 
на состояние тревоги и бессонни-
цу [9].
Препарат хорошо переносит-
ся пожилыми пациентами, что 
повышает его ценность как ан-
тидепрессанта, анксиолитика 
и  средства лечения зависимости 
от гипнотиков в геронтологичес-
кой практике.
Показано, что тразодон улучша-
ет сон у пациентов, страдающих 
бессонницей на фоне болезни 
Альцгеймера. 
В двойном слепом плацебоконт-
ролируемом исследовании, про-
веденном E.F. Camargos и  соавт. 
(2014), тразодон, назначенный при 
болезни Альцгеймера в дозе 50 мг 
на ночь, увеличивал продолжи-
тельность сна на 42,5 минуты по 
сравнению с  плацебо и  способс-
твовал увеличению удельной доли 
ночного времени, приходящегося 
на сон, на 8%. Как и плацебо, тра-
зодон не вызывал дневной сонли-
вости, когнитивных нарушений 
и  нейромоторной дисфункции 
[10].

Z-препараты и лечение 
зависимости от них
Z-группа включает следующие ле-
карственные средства: зопиклон, 
золпидем, залеплон. Название 
группы определяется заглавной 
буквой Z в названиях большинства 
(но не всех) входящих в нее пре-
паратов. Исключениями являются 
структурно близкий к  золпидему 
анксиолитик алпидем и химически 
сходный с залеплоном индиплон, 
обладающий снотворно-седатив-
ным эффектом.
Z-препараты обладают сродством 
к бензодиазепиновым рецепторам 
и  сходными с  бензодиазепинами 
фармакодинамическими свойст-
вами, но отличаются от них более 
выгодной фармакокинетикой.

По мнению многих врачей, назна-
чение Z-препаратов позволяет из-
бежать ряда проблем, связанных 
с  приемом бензодиазепинов, но 
представление о  большей безо-
пасности первых по сравнению со 
вторыми не имеет, по мнению не-
которых экспертов, достаточных 
оснований [2]. 
Несмотря на то что Z-препараты 
не оказывают или оказывают не-
значительное влияние на архитек-
туру сна, в целом они характери-
зуются тем же спектром побочных 
действий, что и  бензодиазепины, 
включая нарушение когнитивных 
и психомоторных функций, небла-
гоприятное влияние на поведение 
и вождение автомобиля. 
Экспериментальное плацебокон-
тролируемое исследование с учас-
тием 101  здорового доброволь-
ца в  возрасте 21–45  лет (мужчин 
и  женщин в  равной пропорции) 
без расстройств сна показало су-
щественное ухудшение внимания 
и других значимых для вождения 
автомобиля когнитивных функций 
в утренние часы (в среднем в тече-
ние 11 часов) после приема на ночь 
зопиклона в дозе 7,5 мг (что состав-
ляет среднюю терапевтическую 
дозу). Авторы подчеркивают, что 
врачи нередко рассматривают про-
филь фармакологического дейст-
вия зопиклона как благоприятный 
и обычно недооценивают его неже-
лательное влияние на нейромотор-
ные функции в безопасных, по их 
мнению, дозах [11].
Более того, по некоторым данным, 
Z-препараты чаще вызывают паде-
ние и переломы костей у пожилых 
лиц, чем препараты с  более про-
должительным фармакологичес-
ким действием, особенно если они 
принимаются в повышенных дозах 
или в сочетании с другими психо-
активными веществами, включая 
алкоголь [12].
Прием Z-препаратов ассоциирует-
ся с повышением риска снохожде-
ния и галлюцинаций.
Как и в случаях с бензодиазепина-
ми, прием Z-препаратов может при-
водить к эскалации доз препаратов 
и  появлению других признаков 
злоупотребления и  зависимости, 
особенно у  лиц, склонных к  упо-
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треблению психоактивных веществ, 
включая алкоголь, и  пациентов 
с психическими расстройствами.
L.G. Wang и соавт. (2011) сообщают 
о двух наблюдениях значительного 
превышения доз золпидема. В пер-
вом случае пациентка 43 лет прини-
мала золпидем в дозе 200–400 мг на 
ночь для улучшения сна (рекомен-
дуемая суточная доза препарата со-
ставляет 5–10 мг и лишь в некото-
рых случаях может повышаться до 
15–20 мг), а во втором – пациентка 
34 лет принимала золпидем каждые 
15–30 минут с целью достижения 
эйфории и расслабления, общая су-
точная доза составила 400–500 мг. 
Отмена золпидема в обоих случаях 

привела к быстрому развитию тре-
воги, беспокойства, бессонницы 
и тонических судорог [13].
Указав на то, что сегодня практи-
чески отсутствуют исследования 
оптимальных протоколов лече-
ния зависимости от снотворных 
Z-группы, P. Tyrer и K.R. Silk (2011) 
отметили, что при назначении этих 
препаратов необходимо соблюдать 
такие же меры предосторожности, 
что и при применении бензодиазе-
пинов [2].
Фармакологическое сходство бен-
зодиазепинов и  Z-препаратов, 
а  также близость клинических 
проявлений зависимости от этих 
лекарств позволяют предполагать, 

что оптимальные методы лечения 
зависимости от транквилизаторов 
с  высокой вероятностью могут 
быть эффективными в устранении 
зависимости от золпидема и  его 
аналогов.
Собственный опыт автора ука-
зывает на возможность успешно-
го преодоления зависимости от 
Z-препаратов путем постепенного 
уменьшения их дозы с  одновре-
менным назначением противосу-
дорожных препаратов (для пре-
дотвращения пароксизмальных 
состояний) и  антидепрессантов, 
включая тразодон (Триттико), 
с целью нормализации сна и устра-
нения тревоги. 
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инсомния как наиболее частое 
нарушение сна
Самым распространенным нару-
шением сна является инсомния, 
известная как бессонница. Данные 
Всемирной организации здравоох-
ранения, полученные в результате 
эпидемиологического обследова-
ния жителей 15 стран, свидетель-
ствуют о  том, что у  27% людей, 
обращающихся за медицинской 
помощью, отмечаются нарушения 
инсомнического характера [1]. 
Расстройства сна серьезно сказы-
ваются на качестве жизни чело-
века: нарастают эмоциональное 

напряжение, тревога, раздражение 
и, как следствие, увеличивается 
стрессодоступность, уменьшается 
потребность в  общении, развле-
чениях. События и  дела, прежде 
вызывавшие приятные эмоции, 
перестают радовать.
В современной Международной 
классификации расстройств сна 
2005  г. [2] дано такое определе-
ние инсомнии: повторяющиеся 
нарушения инициации, продол-
жительности, консолидации или 
качества сна, случающиеся не-
смотря на наличие достаточного 
количества времени и  условий 

для сна и  проявляющиеся нару-
шениями дневной деятельности 
различного вида. В подавляющем 
большинстве случаев инсомния 
является вторичной, то есть она 
формируется на фоне развития 
заболеваний и/или неблагоприят-
ных обстоятельств. 
В коррекции нарушений сна при-
меняют два подхода: первый  – 
неспецифический  – может быть 
использован в лечении инсомнии 
любого характера, второй – специ-
фический – направлен на коррек-
цию конкретной нозологической 
формы инсомнии и  устранение 
ее причин. В то время как первый 
подход подразумевает использо-
вание только методов психотера-
пии, второй – предполагает при-
менение наряду с психотерапией 
и фармакотерапии.
Длительный, а порой регулярный 
прием пациентами транквилиза-
торов и  снотворных препаратов 
порождает целый ряд проблем: 
привыкание и  зависимость, не-
обходимость постоянно увели-
чивать дозы препарата при дли-
тельном приеме, повышается риск 
обструктивных апноэ во время 
сна (характерно для большинства 
препаратов), развиваются сома-
тические осложнения (аллергия, 
желудочно-кишечные расстрой-
ства и др.). В последние годы по-
явились многочисленные статьи 

В лечении нарушений сна активно используются как нелекарственные 
методы, среди которых лидируют психотерапия и психокоррекция 
поведения, так и медикаментозная терапия. Отмечается, что 
необходимым условием эффективности любого терапевтического 
воздействия при расстройствах сна является соблюдение гигиены сна. 
Подчеркивается эффективность применения методик психотерапии 
в комплексе с лекарственной терапией. Показано, что такой 
подход (особенно в острой стадии инсомнии) повышает эффект 
медикаментозного лечения и обеспечивает устойчивость результатов 
психотерапии. Начинать медикаментозное лечение предпочтительнее 
с растительных снотворных и гомеопатических препаратов, например 
с препарата на основе трав – эликсира Клостерфрау МЕЛИСАНА®.

Ключевые слова: инсомния, психотерапия, психокоррекция поведения, 
гигиена сна, фитопрепараты
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и  обстоятельные монографии 
по физиологии и  патологии сна 
[3–6], раскрывающие новое перс-
пективное направление в лечении 
инсомнии – нелекарственную кор-
рекцию сна.

Правила гигиены сна
Необходимым условием эффек-
тивности любого терапевтичес-
кого воздействия при расстройс-
твах сна является соблюдение 
гигиены сна [7, 8]. По данным 
Е.И. Рассказовой [9], гигиена сна 
нарушена у 72,2% пациентов с ин-
сомнией. В ряде случаев следова-
ние правилам гигиены сна естест-
венным образом нормализует сон 
[7, 10], но чаще всего этот метод 
с  успехом применяется на фоне 
других техник когнитивно-пове-
денческой психотерапии [11]. 
Основными правилами гиги-
ены сна являются следующие. 
Рекомендуется спать на широкой 
твердой постели (поверхность 
матраса должна быть ровной), 
использовать постельное белье 
темных тонов, надевать удоб-
ную ночную одежду. Желательно, 
чтобы голова была открыта, в то 
время как ноги  – тепло укрыты. 
Тяжелую или обильную пищу же-
лательно употреблять за два часа 
до сна. В  послеобеденное время 
следует минимизировать коли-
чество выпиваемой жидкости, 
чтобы уменьшить частоту ночных 
пробуждений для опорожнения 
мочевого пузыря. Для поддержа-
ния здорового сна важны ежеднев-
ные физические нагрузки. Однако 
если выполнять их перед сном, то 
можно добиться противополож-
ного эффекта, поэтому за четыре-
пять часов до сна следует избегать 
длительных (дольше полутора 
часов) или интенсивных нагрузок. 
Рекомендуется поддерживать оп-
тимально комфортный режим тем-
пературы и влажности в спальне. 
Для нормального сна чрезвычайно 
важно соблюдать световой и шу-
мовой режимы. В утренние часы, 
когда мозг еще насыщен гормо-
ном шишковидной железы  – ме-
латонином, увеличение светового 
потока позволяет остановить его 
секрецию, что благотворно влияет 

не только на уровень бодрствова-
ния, но и на эмоциональное состо-
яние. Нахождение на ярком свете 
в дневные часы стимулирует ме-
ханизмы бодрствования и благо-
приятно сказывается на последу-
ющем сне. Напротив, уменьшение 
интенсивности внешнего освеще-
ния стимулирует механизмы за-
сыпания, а именно выделение ме-
латонина (гормона темноты). Для 
того чтобы свет не стал помехой 
сну, можно использовать плотные 
шторы и  наглазники. При необ-
ходимости вставать по ночам не-
желательно включать яркий свет, 
он может существенно увеличить 
время засыпания. Проблему шума 
в спальне можно решить с помо-
щью так называемого белого шума 
(мягких, шелестящих звуков)  – 
такой шум обычно производят 
кондиционеры, вентиляторы. 
Можно включить запись с имита-
цией «белого» шума – шум прибоя, 
ветра, дождя. Это частично заглу-
шает случайные внешние звуки, 
которые могут помешать засыпа-
нию. Еще одним способом регу-
лирования циркадных ритмов яв-
ляются водные процедуры перед 
сном (их эффект опосредован ди-
намикой температуры тела, то есть 
ее повышением и  последующим 
снижением). Выбор температуры 
зависит от индивидуальных пред-
почтений. Эффективны ванны 
с веществами, обладающими успо-
каивающим эффектом: хвойным 
маслом, морской солью и т.д.

Психотерапия и поведенческая 
психокоррекция нарушений сна
Среди нефармакологических мето-
дов терапии инсомнии, безуслов-
но, лидируют различные методы 
психотерапии и  поведенческой 
психокоррекции. Проведенные 
исследования показали, что пси-
хотерапия так же эффективно 
улучшает сон, как и  лекарствен-
ные препараты [12, 13], при этом 
она имеет преимущества. Если 
действие лекарств в  отношении 
качества сна прекращается почти 
сразу по окончании лечения, то 
результаты психотерапии в отно-
шении нормализации режима сна 
сохраняются и в дальнейшем [14]. 

Роль врача-сомнолога 
в психотерапии
Напомним, что психотерапия 
подразделяется на общую и  спе-
циальную. Задачей общей пси-
хотерапии является создание оп-
тимальных условий для психики 
больных в борьбе с заболеванием 
на различных стадиях его тече-
ния и  при обратной динамике. 
В одних случаях она может иметь 
седативный, а  в  других  – стиму-
лирующий (тонизирующий) ха-
рактер. Специальная психотера-
пия преследует цель устранить 
симптомы, изменить неправиль-
ное отношение больного к  окру-
жающим людям, заболеванию, 
своим характерологическим осо-
бенностям, способствующим де-
компенсации, а  также вырабо-
тать компенсаторные механизмы 
адаптации к  реальным условиям 
жизнедеятельности. 
Выделяют патогенетическую или 
симптоматическую специальную 
психотерапию (таблица). Если 
проведение патогенетической 
терапии, направленной на вы-
явление и  разрешение психоло-
гического конфликта, является 
прерогативой психотерапевта, 
то методы общей психотерапии 
(лечебный режим, внимательное, 
предупреждающее ятрогению от-
ношение к больному, вселение на-
дежды на выздоровление), так же 
как и некоторые приемы симпто-
матической (рациональной и по-
веденческой) психотерапии, до-
ступны и врачу-сомнологу. Итак, 
врач-сомнолог должен:
 ■ владеть приемами рациональ-

ной психотерапии: избавлять 
больных от неведения и ошибок 
суждения, корректировать мас-
штаб переживаний, обосновать 
лечение и  внушить оптимизм 
в  отношении выздоровления, 
формировать у пациента актив-
ную жизненную позицию;

 ■ учитывать личностные особен-
ности пациента;

 ■ информировать пациента о  его 
болезни и  механизме действия 
препаратов;

 ■ использовать косвенное внуше-
ние в дополнение к медикамен-
тозной терапии;

Расстройства сна
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 ■ владеть приемом психотерапев-
тического зеркала;

 ■ создавать мотивацию на про-
хождение курса психотерапии;

 ■ привлекать родственников к те-
рапии (при необходимости);

 ■ знать методы поведенческой 
терапии (ритуал, ведение днев-
ника, ограничение времени сна, 
метод контроля стимуляции);

 ■ не допускать ятропсихогений, 
которые могут быть вызваны 
отсутствием доверительного 
контакта, промахами в  речи 
врача, особенно при первой 
встрече, необоснованным упот-
реблением медицинской терми-
нологии.

Следует отметить: психотерапия 
начинается, когда больной только 
собирается обратиться к врачу, по-
этому очень важно в приемной со-
здать благоприятную, спокойную 
уютную обстановку, предоставить 
в свободном доступе свежие газе-
ты и журналы, повесить плакаты 
на актуальные темы по медицине 
сна. Желательно и  в  приемной, 
и  в  кабинете врача положить на 
пол ковер, приглушающий шум 
шагов. Свет в  кабинете должен 
быть неярким, стены желательно 
выкрасить в пастельные голубые 
или зеленоватые тона.
Положительный психотерапевти-
ческий эффект на больного ока-
зывают аккуратность и  чистота 
во врачебном кабинете, внешний 
вид врача, выглаженная, скромная 
и чистая одежда, манера говорить, 
четкость и  ясность в  изложении 
своих мыслей, доброжелательное 
отношение к пациенту. Сомнолог 
должен с первых минут общения 
с пациентом уменьшить антисуг-

гестивный барьер, который наблю-
дается у  всех больных, особенно 
при первой встрече. Суетливость, 
многословие или чрезмерная мол-
чаливость врача, перескакивание 
с одного вопроса на другой могут 
усугубить этот барьер. 
Наиболее часто среди психотера-
певтических методов применя-
ются рациональная, когнитивная 
и  поведенческая психотерапия, 
методы саморегуляции, биологи-
ческой обратной связи и релакса-
ционные методы.

Рациональная психотерапия
Рациональная психотерапия  – 
важная составляющая любого 
психотерапевтического воздейст-
вия. Необходимо разъяснить 
пациенту роль сна в  жизнеде-
ятельности человека, прочность 
мозговых механизмов его обес-
печения, имеющее место не-
преднамеренное преувеличение 
больным степени и  значимости 
расстройств сна, отсутствие в на-
рушениях сна фатальной угрозы 
для его жизни, а также обсудить 
перспективы лечения. Пациент 
должен получить представление 
о необходимой продолжительнос-
ти сна и понять, что повышенная 
утомляемость в  течение дня не 
обязательно является следствием 
расстройства сна.

Когнитивная психотерапия
В когнитивной модели инсомнии 
к  факторам хронизации отно-
сят страх не уснуть, навязчивые 
мысли перед сном и дисфункцио-
нальные убеждения в отношении 
сна [15, 16]. Согласно A. Harvey [15, 
17], острая инсомния обусловлена 

жизненными стрессами, а хрони-
ческая инсомния поддерживается 
за счет тревоги по поводу сна, про-
цессов избирательного внимания, 
искаженного восприятия, наруше-
ния функционирования в течение 
дня и самоограничительного пове-
дения. Больные инсомнией склон-
ны обращать внимание на все, что 
несет угрозу сну, что приводит 
к  образованию порочного круга 
тревоги. Когнитивная терапия 
направлена на выявление у паци-
ентов дисфункциональных пред-
ставлений о сне и замещение их на 
более адаптивные, то есть замену 
«катастрофизирующих» мыслей 
на более спокойные [16, 18]. 
Ниже приведены рекомендации, 
способствующие корригирующе-
му сон эффекту когнитивной те-
рапии при инсомнии [19]:
 ■ быть реалистичным в  своих 

ожиданиях по улучшению сна;
 ■ не связывать с  инсомнией все 

неблагоприятные явления в пе-
риод дневной активности;

 ■ не стараться уснуть;
 ■ не придавать слишком большо-

го значения сну;
 ■ не паниковать после ночи с на-

рушенным сном;
 ■ развивать в себе толерантность 

к проявлениям инсомнии.
Положительный эффект дает 
психотерапевтическая отработ-
ка в дневное время возникающих 
перед сном неприятных мыслей 
и  воспоминаний, планов на сле-
дующий день, затрудняющих 
засыпание.
Практикуется использование при-
ема психотерапевтического зер-
кала (реальные истории болезни 
пациентов, страдающих инсомни-
ей, психотерапевтическая работа 
с которыми привела к выздоров-
лению), психотерапевтических 
метафор. Примером терапевти-
ческой метафоры может служить 
выражение: «Сон – это птица, си-
дящая на ладони. Если стараться 
его схватить, он улетает». Принято 
считать, что метафоры усваива-
ются на бессознательном уровне 
(минуя рациональную переработ-
ку информации) и поэтому явля-
ются разновидностью косвенной 
формы внушения. 

Таблица. Сравнительная характеристика патогенетической и симптоматической 
психотерапии

Критерий Патогенетическая Симптоматическая
Ориентация Личность Симптом
Взаимоотношения Субъект-субъектные 

(диалогические)
Субъект-объектные (воздействие)

цель Личностные изменения клиента Убрать симптом, обучить решать 
проблемы

Вид лечения Психодинамическая терапия
Экзистенциальная психотерапия
Клиентцентрированная терапия
Гештальт-терапия

Суггестивные методы
Когнитивная и бихевиоральная терапия
Нейролингвистическое 
программирование

Расстройства сна
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Поведенческая психотерапия
Неотъемлемым элементом тера-
пии инсомнии является обучение 
поведенческим приемам психоте-
рапевтической коррекции: перед 
сном следует избегать возбуждаю-
щей активности, скандалов, так как 
состояние эмоционального напря-
жения в период, предшествующий 
сну, замедляет процесс засыпания 
и ухудшает качество сна. 
Для того чтобы облегчить переход 
от сна к  бодрствованию, можно 
прибегнуть к выполнению ритуа-
лов – стандартному, неизменному 
по времени и последовательности 
набору действий, предшествующих 
сну. Соблюдение ритуалов позво-
ляет успокоиться, почувствовать 
себя комфортно, а  значит, делает 
процесс перехода от бодрствова-
ния ко сну более естественным. 
К подобным действиям можно от-
нести прогулку, водные процедуры, 
спокойную музыку, молитву, по-
желание близким спокойной ночи 
и др. 
Выявление возможных причин 
нарушения сна предполагает ак-
тивную работу самого пациента 
по выяснению и  осознанию пси-
хологических факторов, вызываю-
щих или усугубляющих нарушение 
сна. В этом может помочь ведение 
дневника. Пациенту рекоменду-
ется ежедневно записывать в него 
субъективные впечатления о сне. 
Необходимо также вести журнал 
дневной активности (подробное 
описание дневных событий, фи-
зических и  эмоциональных фак-
торов). Записи анализируются те-
рапевтом совместно с пациентом. 
Это помогает выявить и при воз-
можности устранить воздействие 
на сон неблагоприятных факторов. 
Еще один метод поведенчес-
кой терапии  – ограничение сна. 
Максимальная эффективность 
сна [11] достигается сокращением 
суммарного времени пребывания 
в постели до суммарного времени 
сна, но не более четырех с полови-
ной часов, в результате чего про-
исходит сокращение латентного 
периода наступления сна и числа 
ночных пробуждений. Данная 
техника максимально усиливает 
потребность во сне, ассоциацию 

между временем сна и  временем, 
проводимым в постели, нивелиру-
ет тенденцию к раннему пробужде-
нию [11, 20]. Показано, что терапия 
ограничением сна вызывает умень-
шение времени засыпания с 48 до 
19 минут [19] и является одним из 
самых эффективных методов лече-
ния инсомнии, даже когда исполь-
зуется как единственный метод 
психотерапии [8]. Однако этот 
метод должен применяться с осто-
рожностью у пациентов с эпилеп-
сией, нарушением межполушарных 
взаимоотношений и парасомния-
ми (например, при снохождении), 
так как может усугубить эти рас-
стройства. Во избежание дневной 
сонливости время пребывания 
в постели ночью не должно быть 
менее пяти часов [21].
Наиболее эффективным в  пове-
денческой терапии инсомний счи-
тают метод контроля стимуляции 
(стимул – регуляция) [19, 22, 23]. 
Его цель – научить пациента быс-
тро засыпать в определенное время 
и  поддерживать сон в  течение 
ночи. Пациентам не рекомендует-
ся ложиться спать до появления 
сонливости. Их обучают ассоци-
ировать спальную комнату (или 
спальное место при ее отсутствии) 
только со сном и  сексом. В  пос-
тели не следует читать, смотреть 
телевизор, слушать информаци-
онные программы, обдумывать 
итоги дня и  планировать дела на 
будущее и т.д. Если сон не насту-
пил в течение 20 минут, пациенту 
рекомендуют встать и  заняться 
спокойными делами до наступле-
ния сонливости. Если попытка за-
снуть оказывается безуспешной, 
процедуру повторяют. Вставать 
желательно в одно и то же время, 
включая выходные (вопреки жела-
нию выспаться). Не рекомендуется 
спать днем. Метод контроля стиму-
ляции способствует сокращению 
времени засыпания в среднем с 64 
до 34 минут. Препятствием для ис-
пользования этого метода является 
ограниченная подвижность паци-
ента, слабость и риск падений [24].
Наступлению сна иногда препятс-
твует выраженная тревога его 
ожидания. При этом можно при-
менять такой метод психотерапии, 

как парадоксальная интенция [23]. 
Данный метод психотерапии на-
правлен на исчезновение страха 
не заснуть. Парадокс заключает-
ся в том, что чем меньше человек 
фиксирует внимание на трудности 
засыпания, тем больше вероят-
ность естественного наступления 
сна. Этот метод лечения был пред-
ложен V.Е. Frankl. Психотерапевт 
предлагал пациенту сделать то, 
что противоречит здравому смыс-
лу. Больному дается установка, что 
организм, защищая себя, способен 
делать все наоборот, например, ос-
таваться в бодрствующем состоя-
нии так долго, как только возмож-
но. Другими словами, усиленные 
попытки заснуть, возникающие 
под влиянием страха не заснуть, 
должны быть заменены пара-
доксальной интенцией не спать 
вообще.
Поведенческая терапия может 
стать ведущим методом немеди-
каментозного лечения инсомнии 
не только у взрослых, но и у детей 
грудного и раннего возраста [25]. 
Изучение литературы показывает, 
что наиболее эффективным яв-
ляется комплексное воздействие 
всех методик когнитивно-пове-
денческой терапии. Комплексный 
подход (особенно в острой стадии 
инсомнии) делает медикаментоз-
ное лечение более эффективным 
и обеспечивает устойчивость эф-
фектов когнитивно-поведенчес-
кой терапии [26–29].

Методы саморегуляции
Определенных результатов в  ле-
чении инсомнии можно достичь, 
используя разнообразные методы 
саморегуляции, помогающие пе-
реключиться с  состояния бодр-
ствования. К  ним относятся ре-
лаксационный тренинг (особенно 
эффективен при невозможности 
расслабиться и  множественных 
соматических жалобах), успока-
ивающие упражнения (потягива-
ние, самомассаж и др.), упражне-
ния на воображение (например, 
полезно представить лицо спяще-
го человека, каким должно быть 
собственное лицо при засыпа-
нии: спокойным, расслабленным, 
бесстрастным).

Расстройства сна
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Релаксационные методы
Релаксационная терапия базиру-
ется на предположении о том, что 
пациент с инсомнией отличается 
высоким уровнем физиологичес-
кого и когнитивного возбуждения 
в течение дня и ночи [19, 30], в то 
время как прогрессирующая мы-
шечная релаксация, аутогенная 
тренировка направлены на умень-
шение соматического возбужде-
ния. Тренировка воображения, 
медитация и другие техники спо-
собствуют нивелированию ког-
нитивного возбуждения (тревоги, 
навязчивых или скачущих мыс-
лей) [31, 32]. После обучения этим 
приемам пациенты могут приме-
нять их самостоятельно [19].

Метод биологической обратной связи
Изучение метода биологической 
обратной связи показало, что чело-
век может контролировать функ-
ции своего организма, если ему 
дать о них информацию. Пациенту 
легче расслабиться, если он отсле-
живает изменение физиологичес-
ких параметров своего состояния 
(уровень мышечного напряже-
ния, температуру кожи, сердеч-
ный ритм, артериальное давление 
и т.д.) с помощью звука или ком-
пьютерного графика. Благодаря 
этому больные понимают, что они 
сами могут контролировать фи-
зиологические процессы.
Один из вариантов обратной 
связи  – аппаратный метод лече-
ния инсомнии – энцефалофония 
(музыка мозга) основан на преоб-
разовании электроэнцефалограм-
мы головного мозга в музыку по 
специальному алгоритму, аудио-
кассету с  записью пациент дол-
жен слушать перед сном [20, 33]. 
Регистрация полиграммы сна до 
и  после 15-дневного курса лече-
ния показала позитивное влияние 
музыки мозга, сопоставимое по 
эффективности с современными 
снотворными препаратами.

Другие методы коррекции 
расстройств сна
В комплекс терапии расстройств 
сна часто включают прослуши-
вание лечебной музыки и  при-
родные шумы. Есть много ис-

следований, доказывающих, что 
при лечении инсомнии хоро-
ший эффект дают разные виды 
музыкотерапии [34, 35]. Говоря 
о  методах акустического воз-
действия, уместно добавить, что 
монотонный шум дождя, морско-
го прибоя, водопада, шорохи леса, 
пение птиц обладают успокаива-
ющим действием и способствуют 
засыпанию.
В комплексной терапии инсом-
нии активно применяется арома-
терапия [36–38]. Это могут быть 
массаж с эфирными маслами, ин-
галяции, ванны, подушки с трава-
ми, листьями и соцветиями (па-
поротник мужской, хвоя сосны, 
шишки хмеля, мята, герань, ду-
шица, лепестки розы, лаванда, 
розмарин). 
При инсомнии различного генеза 
полезен точечный массаж и игло-
укалывание. Воздействуя на опре-
деленные точки на теле человека, 
можно активировать процессы 
саморегуляции организма, а зна-
чит, улучшить качество сна. 
Вне зависимости от выбранного 
метода лечения инсомнии паци-
ента необходимо предупредить 
о длительности терапии. Это поз-
волит уменьшить фрустрацию 
и сохранить мотивацию в тех слу-
чаях (обычно при стойких мно-
голетних инсомниях), когда на-
блюдается замедленный эффект 
лечения.

Лекарственная терапия 
инсомнии
Как показывает практика, ис-
пользование психотерапии без 
сопутствующей фармакотерапии 
приводит к стойкому улучшению 
практически всех параметров 
ночного сна, а положительный ре-
зультат прослеживался разными 
исследователями в период до трех 
лет [19, 31, 39]. После проведения 
когнитивно-поведенческой тера-
пии общее время сна чаще всего 
увеличивалось не сразу, а в отда-
ленной перспективе. Есть данные 
о  том, что пациентам не требо-
вался прием снотворных препа-
ратов по крайней мере в течение 
одного года после курса психо-
терапии [39]. Эффективность же 

фармакотерапии в отношении ин-
сомнии оказалась менее стойкой. 
Например, число пробуждений 
после начала сна стало возвра-
щаться к исходным значениям уже 
через три месяца после прекраще-
ния медикаментозного лечения 
[30]. Данные литературы свиде-
тельствуют: наиболее эффектив-
ным является использование раз-
ных методик патогенетической 
и  симптоматической психотера-
пии [19, 31, 32, 39], а также психо-
терапии в комплексе с лекарствен-
ной терапией [30, 40, 41]. Показано, 
что такой подход (особенно в ост-
рой стадии инсомнии) повышает 
эффект медикаментозной терапии 
и обеспечивает устойчивость ре-
зультатов психотерапии [42].
Мероприятия психотерапии 
предполагают наличие высо-
кой мотивации у  пациентов. 
Периодический прием лекарств 
может ослабить готовность к сов-
местной работе, так как пациент 
считает, что с  помощью сно-
творных он способен повлиять, 
по крайней мере на короткое 
время, на свой сон. Это особенно 
актуально для пациентов, дли-
тельно получавших снотворные 
препараты. В этой связи при пос-
ледовательном проведении не-
медикаментозных мероприятий 
таким пациентам рекомендуется 
продолжить прием лекарств, осо-
бенно на начальном этапе. Позже 
можно будет постепенно от них 
отказаться.
Начинать медикаментозное лече-
ние предпочтительнее с раститель-
ных снотворных и гомеопатичес-
ких препаратов, так называемых 
безрецептурных средств. Данные 
препараты являются средства-
ми выбора у детей, при наличии 
психофизиологической инсомнии 
и  псевдоинсомнии, а  также ин-
сомнии, связанной с  нарушени-
ем гигиены сна, когда назначение 
снотворных препаратов неоправ-
данно и  даже противопоказано. 
Указанные средства умеренно 
эффективны в отношении других 
форм инсомнии, создают наимень-
шие проблемы для принимающих 
их пациентов и легко могут быть 
отменены в дальнейшем. 

Расстройства сна
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В Европе и Азии популярны раз-
личные фитопрепараты для сна. 
Примером средства безрецептур-
ного отпуска с доказанным поло-
жительным воздействием на сон 
является эликсир Клостерфрау 
МЕЛИСАНА®. Этот природный 
препарат на основе трав уже около 
200  лет производится немецкой 
компанией «Клостерфрау» по 
старинным монастырским ре-
цептам. Эликсир Клостерфрау 
МЕЛИСАНА® в  Германии есть 
в  каждой домашней аптечке. 
Эликсир отличается уникальным 
составом и технологией изготовле-
ния. Препарат представляет собой 
водно-спиртовой раствор эфирных 
масел, экстрагированных методом 
водно-паровой дистилляции, ме-
лиссы (лимонной мяты) и  12  ле-
карственных растений. Meлисcа ле-
карственная издавна используется 
для стимуляции интеллекта и улуч-
шения памяти, обладает противо-
тревожным, спазмолитическим, ус-
покаивающим действием, горький 

апельсин мягко успокаивает при 
нервных расстройствах и улучша-
ет сон, а мускатный орех снимает 
повышенную возбудимость. Кроме 
того, в  состав эликсира входят 
эфирные масла имбиря, гвоздично-
го дерева, кардамона и других ле-
карственных растений, известных 
своими целебными свойствами не 
одну тысячу лет.
В 2006 г. на базе Московского го-
родского сомнологического цен-
тра было проведено открытое 
несравнительное исследование 
эффективности и  безопаснос-
ти препарата. В нем участвовали 
45 пациентов молодого и среднего 
возраста с инсомнией [25]. На фоне 
приема эликсира Клостерфрау 
МЕЛИСАНА® в  течение 14  дней 
качество сна улучшилось. По дан-
ным опросников, уменьшилось 
время засыпания, увеличилась 
продолжительность сна, улучши-
лось его качество, а  результаты 
объективного исследования – по-
лисомнографии показали увеличе-

ние представленности дельта-сна 
и  быстрого сна. Данные опрос-
ников сонливости и  скрининга 
апноэ во сне подтвердили отсут-
ствие эффекта последействия пре-
парата. Рекомендуемая схема на-
значения препарата Клостерфрау 
МЕЛИСАНА®  – 15  мл, разве-
денных в  30  мл воды, прини-
мать за 15  минут до сна, курс 
лечения – 14 дней.

Заключение
Следует еще раз подчеркнуть, что 
приоритетным путем лечения ин-
сомнии является использование 
нелекарственных методов, среди 
которых ведущее место занимает 
психотерапия. Однако больным, 
для которых важна быстрота на-
ступления эффекта, пациентам 
с  вторичной инсомнией, адапта-
ционной инсомнией лучше сразу 
начинать лекарственное лечение, 
стараясь использовать достаточно 
эффективные и максимально бе-
зопасные препараты. 
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Psychotherapy of insomnia: the role of somnologist and psychotherapist
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In patients with sleep disorders, non-pharmacological methods of treatment (particularly psychotherapy and 
behavioral psychocorrection) are actively used. Sleep hygiene is a prerequisite for successful application of any 
therapeutic method. The author emphasizes the efficacy of combination treatment involving psychotherapy and 
drug therapy. This approach (especially in acute insomnia) improves medication effects and extends the results 
of psychotherapy. For the initial therapy, herbal hypnotics and homeopathic preparations are recommended, 
e.g. herbal elixir Klosterfrau Melisana.
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Особенности нарушений сна 
у пожилых
По определению Международной 
классификации расстройств сна 
(2005) [1], инсомния представляет 
собой нарушение инициации, про-
должительности, консолидации 
или качества сна, возникающее 
при достаточных для нормально-
го сна условиях и  сопровождаю-
щееся нарушением повседневной 
деятельности. 
У людей старше 75  лет частота 
инсомний удваивается по срав-
нению с  людьми среднего воз-
раста. Так, неудовлетворенность 
сном отмечается у  25% мужчин 
и 50% женщин пожилого возраста. 
Нарушение сна является одним из 
важных факторов, снижающих ка-
чество жизни пожилых людей [2].
Старение само по себе не приво-
дит к расстройствам сна, но раз-

личные заболевания, связанные 
со старением, являются факто-
рами риска развития инсомнии 
[3]. Инсомния часто сочетается 
с  такими психосоматическими 
заболеваниями, как гипертони-
ческая болезнь, хронический 
гастрит, бронхиальная астма 
и сахарный диабет. Кроме того, 
инсомния отягощает течение 
гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезни, ишемической бо-
лезни сердца [4]. Несмотря на 
клиническую значимость ин-
сомнии, врачи общей практи-
ки редко обращают внимание 
на жалобы пожилого пациента, 
касающиеся сна, зачастую спи-
сывая их на проявления основ-
ного заболевания. Между тем 
коррекция нарушений сна при 
соматической патологии приво-
дит к улучшению течения основ-

ного заболевания и  снижению 
фармакорезистентности. 
Наличие инсомнии увеличивает 
риск развития психических на-
рушений, алкоголизма и лекарст-
венной зависимости. Психические 
расстройства выявляют у пациен-
тов с инсомнией в 2,5 раза чаще, 
чем у здоровых людей, а риск раз-
вития депрессии повышается в че-
тыре раза. Кроме того, у пожилых 
людей инсомния сопровождается 
слабостью, снижением памяти 
и  удлинением времени реакции, 
увеличивает риск падений и раз-
вития когнитивных нарушений. 
С инсомнией связана и проблема 
злоупотребления снотворными 
препаратами: существует прямо 
пропорциональная зависимость 
между увеличением возраста, рас-
пространенностью нарушений сна 
и приемом снотворных [5]. По дан-
ным российского популяционного 
исследования, 10% пожилых паци-
ентов регулярно или часто упот-
ребляют снотворные средства [6]. 
Показатели смертности у  людей, 
имеющих проблемы со сном, 
в  1,3–3  раза выше по сравнению 
с  людьми, не страдающими бес-
сонницей. На сегодняшний день 
накоплено множество данных 
о  влиянии недостаточности сна 
на продолжительность жизни. 
В  20-летнем проспективном ис-
следовании было показано, что 
при продолжительности сна менее 
4,5 часов смертность увеличивает-
ся на 15% [7]. 
Таким образом, расстройства сна 
способствуют ухудшению общего 

В статье обсуждаются основные причины нарушений сна в пожилом 
возрасте. Отмечается, что неудовлетворенность сном наблюдается 
у 25% мужчин и 50% женщин в пожилом возрасте. Более 10% пожилых 
пациентов часто или постоянно употребляют снотворные средства. 
Терапия инсомнии у таких больных подразумевает лечение основного 
заболевания и применение неспецифических методов коррекции. 
При неэффективности такой стратегии вопрос о назначении 
снотворных препаратов решается в соответствии с феноменологией, 
длительностью и этиологией инсомнии, наличием сопутствующих 
заболеваний и возможностью развития побочных эффектов.

Ключевые слова: пожилой возраст, расстройства сна, инсомния, 
снотворные препараты
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состояния здоровья и увеличива-
ют расходы на здравоохранение. 

Виды и типы инсомнии 
у пожилых
Клиническая феноменология 
инсомнии включает в  себя пре-
сомнические, интрасомнические 
и постсомнические расстройства. 
К пресомническим расстройствам 
относятся трудности засыпания. 
Интрасомнические расстройства 
проявляются в основном частыми 
ночными пробуждениями, после 
которых пациент долго не может 
уснуть. У пожилых больных порог 
пробуждения резко снижен, в ре-
зультате чего они могут проснуться 
от малейшего шума, дискомфорта, 
болевых ощущений и т.д. К пост-
сомническим расстройствам отно-
сятся ранние утренние пробужде-
ния, снижение работоспособности, 
ощущение «разбитости», неудов-
летворенность ночным сном, днев-
ная сонливость. Более 20% больных 
среднего возраста и 36% пациентов 
пожилого возраста предъявляют 
жалобы на все три вида инсомний, 
что осложняет процесс подбора те-
рапии [4]. 
В Международной классификации 
расстройств сна (2005) выделено 
девять форм инсомнии, шесть из 
которых относятся к  первичным 
и  три  – к  вторичным. В  опреде-
лении формы инсомнии помимо 
сбора анамнеза могут помочь по-
лисомнографическое исследование 
и психологическое тестирование.
Первичные формы составляют 
лишь 10–25% всех случаев инсом-
нии. Наиболее распространенная 
форма первичной инсомнии  – 
адаптационная. Она возникает 
в результате воздействия опреде-
ленного фактора – шума, измене-
ния окружения (переезд на новое 
место, госпитализация), стрессо-
вых ситуаций. По мере адаптации 
к новым условиям выраженность 
инсомнии постепенно уменьшает-
ся. Продолжительность нарушений 
сна в этом случае не должна превы-
шать трех месяцев, в  противном 
случае они трансформируются 
в хронические. 
Одной из хронических форм ин-
сомнии является психофизиоло-

гическая. Психофизиологическая 
инсомния  – это расстройство 
сна, обусловленное соматическим 
напряжением и  формировани-
ем препятствующих засыпанию 
ассоциаций длительностью не 
менее одного месяца. Наиболее 
ярким свойством данной формы 
инсомнии является «страх посте-
ли» или «боязнь не уснуть» – же-
лание спать исчезает, как только 
больной ложится в  постель. Это 
состояние может сопровождать-
ся навязчивыми мыслями и  вос-
поминаниями, усилением двига-
тельной активности в стремлении 
найти удобную позу. Трудности 
засыпания провоцируют усиление 
соматического напряжения, ко-
торое в  свою очередь усугубляет 
расстройства сна и приводит к еще 
большему напряжению на следу-
ющий день. Характерной чертой 
этого расстройства является улуч-
шение засыпания при смене места 
сна (в поездках, в гостях).
Нередки жалобы пожилых паци-
ентов на полное или почти полное 
отсутствие ночного сна в течение 
длительного времени (один месяц 
и  более) при отсутствии необхо-
димости спать днем и нормальной 
повседневной активности. Для 
диагностики данного расстрой-
ства требуется проведение поли-
сомнографического исследования, 
по результатам которого можно 
объективно оценить продолжи-
тельность и качество ночного сна. 
При несоответствии заявленно-
го времени сна реальному на 50% 
и  более диагностируют парадок-
сальную инсомнию, которая часто 
ассоциирована с  аффективными 
расстройствами.
Инсомния, связанная с нарушени-
ем гигиены сна, развивается при 
возбуждении нервной системы 
перед сном (употребление кофе, ку-
рение, физическая и психическая 
нагрузка в ночное время), а также 
нарушении регуляции цикла «сон – 
бодрствование» (нарушение режи-
ма дня, яркий свет в спальне).
Выделяют три формы вторичной 
инсомнии: инсомния при болезнях 
внутренних органов, инсомния 
при психических расстройствах 
и  инсомния при приеме лекарст-

венных препаратов. Для опреде-
ления инсомнии как вторичной 
необходимо установить ее связь 
с  основным заболеванием (воз-
никновение инсомнии одновре-
менно с основным заболеванием, 
колебания выраженности инсом-
нии в  соответствии с  течением 
основного заболевания). Однако 
в  большинстве случаев даже при 
наличии основного заболевания, 
с  которым связывают нарушение 
сна, у больного присутствуют эле-
менты и  других форм инсомнии. 
Например, 57% больных с инфар-
ктом мозга предъявляют жалобы 
на нарушения сна, причины кото-
рых могут быть совершенно раз-
личны: поражение сомногенных 
структур, стресс, изменение при-
вычной обстановки сна, депрессия, 
принимаемые лекарственные пре-
параты, наличие обструктивного 
апноэ во сне, нарушение цикла 
«сон – бодрствование».
Среди всех вторичных наруше-
ний сна в  пожилом возрасте две 
трети приходится на психические 
расстройства. Наиболее часто рас-
стройства сна являются симпто-
мом депрессивных состояний раз-
личного генеза: как эндогенных, 
так и невротических. При этом де-
прессии даже легкой и умеренной 
степени выраженности сопровож-
даются инсомнией. В  некоторых 
случаях расстройство сна является 
ведущим и определяет клиничес-
кую картину депрессии, в то время 
как собственно депрессивные 
симптомы выявляются только при 
тщательном расспросе.
Больные, страдающие депрессией 
и нарушением сна, часто жалуют-
ся на бессонницу. При расспросе 
выявляются как трудности засы-
пания, так и характерные ранние 
пробуждения с  невозможностью 
вновь уснуть, тревожное беспо-
койство при ночном пробуждении, 
тягостное душевное состояние 
в ранние утренние часы. Именно 
пациентам с  депрессией свой-
ственно отсутствие чувства сна, 
нередко формируется патологи-
ческий страх перед наступлением 
ночи и бессонницей [8].
В гериатрической практике важно 
учитывать возможность ятроген-
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ной бессонницы. К нарушениям сна 
чаще всего приводит прием следу-
ющих лекарственных препаратов:
 ■ антидепрессанты со стимулиру-

ющим действием (флуоксетин, 
венлафаксин, дулоксетин, инги-
биторы моноаминоксидазы);

 ■ психостимуляторы (кофеин, 
эфедрин, производные коки);

 ■ альфа-адреномиметики (псев-
доэфедрин, фенилэфрин, фе-
нилпропаноламин);

 ■ гипотензивные препараты (кло-
нидин, бета-адреноблокаторы);

 ■ гиполипидемические средства 
(статины, фибраты, холестир-
амин);

 ■ бронходилататоры (теофиллин, 
сальбутамол);

 ■ противовирусные, антибакте-
риальные (изониазид, пеницил-
лин, интерфероны).

Расстройства сна могут также вы-
зывать глазные капли, содержащие 
бета-адреноблокаторы, и  капли 
в нос, в состав которых входят сим-
патомиметики. В  связи с  побоч-
ными эффектами нарушения сна 
могут возникать при приеме диуре-
тиков, антидиабетических средств 
(полиурия, гипогликемия и др.).
Нарушение процесса сна может 
наблюдаться и  при ряде других 
состояний, например, синдроме 
беспокойных ног – сенсомоторном 
расстройстве, характеризующем-
ся неприятными ощущениями 
в  ногах. Эти ощущения прояв-
ляются в  покое преимуществен-
но в  вечернее и  ночное время, 
вынуждают больного совершать 
облегчающие их движения и при-
водят к  нарушению сна. Частота 
синдрома беспокойных ног су-
щественно повышается с  возрас-
том, достигая распространенности 
10–15% у пожилых. В зависимости 
от этиологии синдром беспокой-
ных ног разделяют на первичный 
и вторичный (при беременности, 
уремии, железодефицитных со-
стояниях, невропатиях, паркинсо-
низме). При вторичном синдроме 
беспокойных ног лечение должно 
быть направлено на устранение 
причины болезни. При идиопа-
тическом синдроме беспокойных 
ног в первую очередь необходимо 
устранить факторы, усиливающие 

его проявления, – курение, прием 
кофеина, алкоголя, некоторых 
препаратов (нейролептики, три-
циклические антидепрессанты, 
ингибиторы обратного захвата 
серотонина). Если синдром беспо-
койных ног существенно нарушает 
жизнедеятельность пациента, ему 
назначают агонисты дофаминовых 
рецепторов в  небольших дозах 
(пирибедил 50–100 мг, прамипек-
сол 0,125–0,75 мг).
Определение основной причины 
бессонницы, а  также уточнение 
особенностей нарушения сна по 
основным параметрам (время за-
сыпания, продолжительность сна, 
ночные пробуждения, наличие 
и  характер сновидений, оценка 
качества сна и  качества пробуж-
дения) необходимы не только для 
диагностики, но и  для выбора 
терапии.

Методы лечения инсомнии 
у пожилых
Лечение инсомнии включает соб-
людение гигиены сна, воздействие 
на основное заболевание, рацио-
нальную психотерапию, приме-
нение различных методик релак-
сации. Важно в  первую очередь 
исключить устранимые причины 
(прием лекарств, злоупотребление 
алкоголем, кофеином, никотином), 
назначить лечение при синдроме 
беспокойных ног, депрессии, сома-
тических заболеваниях (тиреоток-
сикоз, сердечная недостаточность, 
синдром обструктивного апноэ во 
сне и др.).
У пожилых больных в связи с час-
тым наличием нарушений цирка-
дианных ритмов одним из основ-
ных методов лечения инсомнии 
является строгое соблюдение 
гигиены сна. Необходимо норма-
лизовать режим дня (ложиться 
и вставать в одно и то же время, 
не спать в течение дня), выполнять 
регулярные физические упражне-
ния в утренние и дневные часы (но 
не перед сном), придерживаться 
режима питания (не есть за три-
четыре часа до сна). Кроме того, 
рекомендуется исключить упот-
ребление кофе, чая и алкоголя во 
второй половине дня, отказать-
ся от курения. Большое значение 

имеет само место для сна. Кровать 
и подушка должны быть удобны-
ми, свет в спальне приглушенным, 
комнату необходимо поддержи-
вать в чистоте и регулярно провет-
ривать. Кровать необходимо ис-
пользовать только для сна, нельзя 
в ней есть, читать, смотреть теле-
визор и  просто «валяться». Если 
в течение 30–40 минут заснуть не 
удается, нужно встать и заняться 
другими делами до тех пор, пока не 
появится желание заснуть. Иногда 
полезно соблюдать определенный 
ритуал отхода ко сну (горячая 
ванна или прогулка перед сном). 
Во многих случаях помогает мето-
дика контролируемого ограниче-
ния сна, однако у пожилых боль-
ных она применяется редко.
Что касается медикаментозной 
терапии нарушений сна у  пожи-
лых, важно учитывать возрастные 
физиологические изменения це-
ребральных медиаторных систем, 
которые обусловливают проблему 
взаимодействия снотворных пре-
паратов и мозга пожилого человека. 
Без проведения полисомно графии 
у пожилых больных нередко быва-
ет сложно отличить нарушения сна 
от естественных изменений цикла 
«сон  – бодрствование». В  этой 
связи стоит воздержаться от необ-
думанного назначения пожилым 
пациентам снотворных препаратов 
и прибегать к ним только при нали-
чии показаний. 
Применение снотворных препара-
тов оправдано при острой (адап-
тационной) инсомнии. В  этих 
случаях чаще всего используют 
бензодиазепины с  седативным 
и  снотворным действием (фена-
зепам, диазепам, клоназепам), 
а  также небензодиазепиновые 
ГАМК-ергические средства (пре-
параты Z-группы: золпидем, зо-
пиклон, залеплон), которые имеют 
меньший потенциал развития 
нежелательных побочных эффек-
тов (когнитивная и поведенческая 
токсичность, привыкание и зави-
симость). Часто для лечения ост-
рой инсомнии используют настои 
лекарственных трав и гомеопати-
ческие препараты, однако эффек-
тивность и безопасность их приме-
нения не доказаны.
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К препаратам Z-группы, которые 
на сегодняшний день остаются 
наиболее безопасными и  эффек-
тивными из гипнотических пре-
паратов у  пожилых пациентов, 
относится зопиклон  – препарат 
Релаксон («Верофарм», Россия). 
В  сравнительных исследованиях 
зопиклон демонстрировал луч-
ший снотворный эффект и мень-
ше побочных реакций по сравне-
нию с нитразепамом, триазоламом 
и  темазепамом (традиционные 
бензодиазепиновые снотворные 
препараты).
В 2010–2011  гг. в  Московском 
городском сомнологическом 
центре проведено открытое не-
сравнительное исследование пре-
парата Релаксон с  целью оценки 
его эффективности и безопаснос-
ти у больных инсомнией [9]. Было 
обследовано 20 больных инсомни-
ей до и после 10-дневного курса ле-
чения Релаксоном с применением 
субъективных (опросники) и объ-
ективных (полисомнография) ме-
тодов оценки сна. Субъективные 
ощущения благоприятного вли-
яния препарата на сон подтверж-
дались положительными сдвигами 
структуры сна на фоне лечения, 
которые затрагивали такие важ-
ные показатели, как продолжи-
тельность второй стадии сна и де-
льта-сна, скорость засыпания, 
общая длительность сна. На фоне 
лечения общая длительность сна, 
латентные периоды первой и вто-
рой стадий сна были сопоставимы 
с показателями сна здоровых ис-
пытуемых. Наряду с положитель-
ным влиянием Релаксона на по-
казатели сна больных инсомнией 
не было выявлено ухудшения по 
шкалам сонливости и анкете скри-
нинга апноэ во сне, что свидетель-
ствует о достаточной безопаснос-
ти препарата. Какие-либо сдвиги 
в  результатах анкетных данных, 
касающихся сонливости и синдро-
ма апноэ во сне, не наблюдались, 
что свидетельствует об отсутствии 
эффекта последействия препарата.
Сно творные, как правило, назнача-
ются короткими курсами (не более 
четырех недель). Препаратами 
выбора в  данном случае являют-
ся селективные агонисты бензо-

диазепиновых рецепторов (зол-
пидем, зопиклон, залеплон) [10]. 
Несмотря на это, в отечественной 
клинической практике чаще всего 
назначают бензодиазепины, прием 
которых со временем может при-
водить к  развитию толерантнос-
ти, лекарственной зависимости 
и большому количеству побочных 
эффектов, особенно у  пожилых 
пациентов. Учитывая большое ко-
личество препаратов, принимае-
мых пожилыми больными в связи 
с  разнообразной соматической 
патологией, возникает проблема 
лекарственного взаимодействия 
бензодиазепиновых препаратов 
с другими лекарственными средст-
вами. К результатам такого взаи-
модействия относятся: 
 ■ усиление гипотензивного эф-

фекта клонидина, ингибиторов 
ангиотензинпревращающего 
фермента; 

 ■ угнетающий эффект при соче-
танном применении с  бета-ад-
реноблокаторами; 

 ■ увеличение концентрации пре-
парата в сыворотке при сочета-
нии с  блокаторами кальциевых 
каналов, циметидином, омепра-
золом; 

 ■ увеличение концентрации сер-
дечных гликозидов в сыворотке; 

 ■ повышение протромбинового 
времени при сочетании с  вар-
фарином; 

 ■ усиление гипогликемического 
эффекта при одновременном 
применении с  антидиабетичес-
кими препаратами.

При применении бензодиазепи-
нов у  пожилых чаще встречают-
ся такие побочные эффекты, как 
снижение памяти (вплоть до де-
менции), антероградная амнезия, 
снижение внимания и  скорости 
реакции, дневная сонливость, го-
ловокружение, атаксия и сухость 
во рту. В  этой связи ни один из 
бензодиазепиновых препаратов не 
рекомендован для лечения хрони-
ческой инсомнии у пожилых.
Для нашей страны актуальна такая 
проблема, как инсомнии, вызван-
ные злоупотреблением седативных 
препаратов (прежде всего феназе-
пама и  фенобарбитала, который 
содержится во многих «сердечных» 

каплях). Длительное и  бесконт-
рольное применение этих средств 
приводит к  формированию ле-
карственной зависимости и  при-
выкания. Больные не могут уснуть 
без этих препаратов, но не засыпа-
ют и после их приема из-за привы-
кания (в 50  каплях валокордина 
содержится примерно полтаблет-
ки фенобарбитала). В  результате 
доза препарата постоянно увели-
чивается, а проблема расстройств 
сна сохраняется. В таких случаях 
рекомендуют применение анти-
депрессантов с седативным эффек-
том с постепенной отменой снот-
ворного препарата. В запущенных 
случаях положительный эффект 
дает проведение «лекарственных 
каникул», когда пациент в  тече-
ние одной-трех недель принимает 
снотворный препарат, затем одну-
три недели воздерживается от его 
приема, применяя нефармаколо-
гические методики улучшения сна.
Еще одним возможным способом 
терапии инсомнии у пожилых яв-
ляется применение снотворных 
препаратов «по потребности», что 
позволяет избежать привыкания, 
развития лекарственной зависи-
мости и  синдрома отмены. Это 
возможно у людей, имеющих в оп-
ределенные дни социальные обя-
занности (помощь с внуками, до-
полнительная работа и т.д.). В этих 
случаях снотворный препарат при-
нимается только в ночь перед «ра-
бочим» днем.
При подозрении на наличие синд-
рома обструктивного апноэ во сне 
(громкий храп, задержка дыхания 
во сне) нежелательно использовать 
снотворные с  ГАМК-ергическим 
действием, поскольку они влияют 
на чувствительность дыхательного 
центра и  могут нарушать актив-
ность мышц верхних дыхательных 
путей. В случае жалоб на неудов-
летворенность ночным сном при 
наличии объективной продолжи-
тельности сна (по данным поли-
сомнографии) более шести часов 
назначение снотворных препара-
тов нецелесообразно.
К препаратам со снотворным дей-
ствием относятся также блокаторы 
центральных гистаминовых H₁-
рецепторов (дифенилгидрамин, 
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доксиламин). По данным некото-
рых исследований, их эффектив-
ность сравнима с эффективностью 
препаратов Z-группы. Однако при 
назначении этих препаратов по-
жилым людям следует учитывать 
наличие холиноблокирующего эф-
фекта, что является противопока-
занием при доброкачественной ги-
перплазии предстательной железы 
и закрытоугольной глаукоме.
Для лечения инсомний, ассоцииро-
ванных с депрессивными и тревож-
ными расстройствами, рекоменду-
ют применение антидепрессантов 
с  седативным действием, однако 
необходимо избегать антидепрес-
сантов с  холинолитическим эф-
фектом (трициклические анти-

депрессанты) в  связи с  угрозой 
ухудшения когнитивных функций 
у пожилых людей.
Еще одним способом коррекции 
инсомнии пожилых является при-
менение препаратов мелатонина, 
влияющих на организацию цикла 
«сон – бодрствование». Их исполь-
зование у пожилых больных целе-
сообразно в связи с наличием ес-
тественного возрастного снижения 
содержания этого гормона в орга-
низме [11]. Существует корреля-
ция между возрастным снижением 
уровня эндогенного мелатонина 
и  увеличением частоты распро-
страненности инсомнии в  общей 
популяции, подтвержденная в ко-
гортных исследованиях [12].

Заключение
Коррекция нарушений сна у пожи-
лых пациентов требует комплекс-
ного подхода: лечение основного 
заболевания и применение неспе-
цифических методов (соблюдение 
гигиены сна, исключение препара-
тов, провоцирующих бессонницу, 
проведение когнитивно-поведен-
ческой терапии, использование 
растительных препаратов). При 
неэффективности такой стратегии 
вопрос о назначении снотворных 
препаратов стоит решать в соответ-
ствии с феноменологией, длитель-
ностью и  этиологией инсомнии, 
с учетом наличия сопутствующих 
заболеваний и возможности разви-
тия побочных эффектов. 
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Common causes of insomnia in the elderly are discussed. 25% of elderly men and 50% women report unsatisfactory 
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Статистика дорожно-транс-
портных происшествий 
в  Турции неутешительна. 

Общее количество дорожно-транс-
портных происшествий постоянно 
растет: в 2002 г. в Турции было за-
регистрировано 439  958  дорож-
но-транспортных происшествий, 
а в 2011 г. их число уже составило 
1 228 938 [1]. Самой распростра-
ненной причиной дорожно-транс-
портных происшествий в Турции 
является сонливость водителей 
(70,3%) в результате непрерывного 
движения без остановок на сон [1]. 
Дневную сонливость также могут 
вызвать синдром обструктивного 
апноэ во сне, инсомния, нарколеп-
сия, периодические движения ко-
нечностей во сне, синдром смены 
часовых поясов, парасомния и де-
прессия. К сожалению, чаще всего 
профессиональных водителей не 
обследуют на наличие вышеука-
занных нарушений.

В Турции водители в возрасте 45 лет и старше, а также в возрасте 
до 45 лет, но страдающие храпом, подтвержденным апноэ во сне 
и/или дневной сонливостью, прежде чем получить водительское 
удостоверение на управление рейсовыми автобусами, обязаны пройти 
полисомнографию. Однако центров для диагностики нарушений сна 
не хватает. Альтернативой полисомнографии является использование 
автоматизированных портативных устройств. Авторами было 
проведено исследование с целью проверки точности аппарата Watch-
PAT 200 при диагностике нарушений дыхания во сне у водителей 
рейсовых автобусов. Показана полезность аппарата Watch-PAT 200 для 
определения нарушений дыхания во сне, особенно у водителей 45 лет 
и старше. Таким образом, данный аппарат может использоваться для 
выявления апноэ во сне перед получением водительского удостоверения 
в случае недоступности полисомнографии.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ во сне, расстройства 
сна, водители рейсовых автобусов, полисомнография, аппарат Watch-
PAT 200
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В Турции, прежде чем получить 
водительское удостоверение 
с правом управлять большегруз-
ными транспортными средст-
вами, согласно официальному 
регистру, обязательную полисом-
нографию должен пройти каж-
дый кандидат в  возрасте 45  лет 
и старше, а также моложе 45 лет, 
но страдающий храпом, засви-
детельствованным апноэ и/или 
дневной сонливостью при индек-
се массы тела выше 25  кг/м² [2]. 
Однако на практике этот закон 
часто не выполняется. Высокая 
стоимость, большие очереди и не-
обходимость госпитализации на 
целую ночь ограничивают ис-
пользование полисомнографии. 
Нами уже было установлено, что 
при недоступности портативного 
мониторинга или полисомногра-
фии возможен альтернативный 
метод диагностики, например ан-
кетирование [3]. Так, было обна-
ружено, что анкета STOP-BANG 
информативна, проста в исполь-
зовании и  способна идентифи-
цировать водителей с  риском 
возникновения синдрома об-
структивного апноэ во сне. 
В настоящее время появились 
более дешевые и практичные ав-
томатизированные портативные 
устройства, доступные многим 
лабораториям исследования сна. 
целью данного исследования 
явилась проверка точности пор-
тативных устройств и их сравне-
ние с многоканальной полисом-
нографией. Нами было высказано 
предположение о  том, что с  по-
мощью портативного аппарата 
Watch-PAT  200 (Itamar Medical, 
Израиль) можно с  достаточной 
точностью диагностировать 
синдром обструктивного апноэ 
во сне.

Материал и методы
Отбор участников
Исследование проводилось с сен-
тября 2010  г. по декабрь 2011  г. 
В  него было включено 90  води-
телей рейсовых автобусов. Все 
участники прошли одновремен-
ную регистрацию показателей сна 

на полисомнографе и  аппарате 
Watch-PAT 200. 
Данные регистрировались в днев-
ное время в  течение пяти часов 
после ночной смены, которую 
водители провели за рулем без 
сна. Участники также прошли 
стандартное при госпитализа-
ции обследование: общий анализ 
крови, оценка показателей функ-
ции печени и  почек, спиромет-
рия, липидограмма, исследование 
функции щитовидной железы. 
Водителей обследовали на нали-
чие метаболического синдрома 
по критериям Национальной об-
разовательной программы США 
по снижению холестерина, III пе-
ресмотра по терапии у взрослых 
лиц (National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III 
(NCEP–ATP III, или ATP III)) [3]. 
Критериями исключения из ис-
следования являлись ранее диа-
гностированные апноэ во сне, бо-
лезнь Рейно, акроцианоз, тяжелые 
заболевания сосудов, невропатия, 
проведение двусторонней сим-
патэктомии, прием альфа-адре-
ноблокаторов и общая продолжи-
тельность сна менее 180 минут за 
время регистрации данных. 
Исследование проводилось в  со-
ответствии с  требованиями 
Хельсинкской декларации и было 
одобрено местным комитетом по 
этике исследований; все водители 
дали письменное информирован-
ное согласие на участие.

Исследование сна
Все водители прошли полисомно-
графию на приборах Compumedics 
( с е ри я  Е )  ( C ompu m e d i c s , 
Австралия). Запись велась не 
менее пяти часов. В  ходе поли-
сомнографии регистрировались 
данные шестиканальной электро-
энцефалографии, двухканальной 
электроокулографии, двухканаль-
ной субментальной электромио-
графии, электрокардиографии, 
насыщение крови кислородом 
с  помощью пальцевого датчика, 
дыхательные движения с нагруд-
ным и брюшным поясами-датчи-
ками, воздушного потока с помо-

щью назального датчика давления 
и орально-назального термистора, 
электрокардиография и движения 
ног с помощью антеро-латераль-
ных электродов, установленных 
на передней поверхности голеней. 
Фазы сна и  параметры дыхания 
регистрировались в соответствии 
с критериями Американской ака-
демии медицины сна (American 
Academy of Sleep Medicine  – 
AASM). Исходя из рекомендаций, 
опубликованных AASM в 2007 г., 
апноэ определялось как уменьше-
ние амплитуды воздушного потока 
не менее чем на 90% относительно 
базового значения длительностью 
не менее 10 секунд. Гипопноэ – как 
уменьшение амплитуды носоро-
тового воздушного потока более 
чем на 50% относительно базово-
го значения в сочетании с индек-
сом десатурации не менее 3% или 
микропробуждением от 10 секунд 
и более [4].
Индекс апноэ  – гипопноэ рас-
считывался по формуле: общее 
число эпизодов обструктивного 
апноэ + гипопноэ / общая продол-
жительность сна (ч). Пациенты 
с  записями сомнографии менее 
пяти часов или общим временем 
сна менее 180 минут исключались 
из исследования. Фазы сна каждые 
30 секунд определял дипломиро-
ванный технолог, сертифициро-
ванный для проведения полисом-
нографии, с помощью программы 
Profusion PSG  3 по критериям 
AASM [4]. Результаты, получен-
ные на аппарате Watch-PAT, техно-
логу известны не были.

Watch-PAT 200
Watch-PAT 200 представляет собой 
четырехканальный автоматичес-
кий аппарат (первый канал изме-
ряет тонус периферических арте-
рий, второй – степень насыщения 
крови кислородом (пульсокси-
метр), третий – частоту сердечных 
сокращений, четвертый  – дви-
гательную активность). Прибор 
можно применять на дому, он 
относится к категории устройств 
третьего уровня по классифика-
ции AASM. 

Расстройства сна



52
Эффективная фармакотерапия. 22/2014

Сигнал тонуса периферических 
артерий показывает зависящие 
от пульсации артерий изменения 
объема пальца, которые регулиру-
ются альфа-адренергической ин-
нервацией гладких мышц сосудис-
той сети пальца, таким образом 
отражая активность симпатичес-
кой нервной системы. Повышение 
активности симпатической нерв-
ной системы сопровождается 
увеличением сердечного ритма 
и десатурацией кислорода по за-
вершении респираторного эпизо-
да. Следовательно, Watch-PAT 200 
фиксирует всплески активности 
симпатической нервной системы, 
связанные с завершением эпизо-
дов апноэ/гипопноэ, косвенно оп-
ределяя эти эпизоды [5, 6]. 

Статистический анализ
Все данные представлены в виде 
средних стандартных отклоне-
ний (для количественных пере-
менных и  частоты) и  процентов 
(для качественных переменных). 
Статистический анализ прово-
дился с помощью программы SPSS 
(версия 16.0). Показатели «чувст-
вительность», «специфичность», 

«прогностическая ценность по-
ложительного и  отрицательного 
результатов» и  «95%-ный дове-
рительный интервал» (95% ДИ) 
рассчитывались для различных 
пороговых значений индекса 
нарушения дыхания и  индек-
са апноэ – гипопноэ (5, 10 и 15), 
выбранных для диагностики 
синдрома обструктивного апноэ 
во сне. 
Оценка достоверности данных 
Watch-PAT  200 при диагности-
ке синдрома обструктивного 
апноэ во сне проводилась с  по-
мощью характерис тической 
кривой обнаружения (Receiver 
Operating Characteristic  – ROC). 
Определялись значения площади 
под кривой (Area Under Curve  – 
AUC) и  95% ДИ. Корреляцию 
связи показателей, полученных 
при полисомнографии и  с  помо-
щью аппарата Watch-PAT  200, 
оценивали с  помощью корре-
ляционного анализа Пирсона. 
Согласие между двумя методами 
для показателей «индекс апноэ  – 
гипопноэ», «индекс нарушения 
дыхания» и «индекс десатурации», 
полученных в результате исполь-

зования двух методов, устанав-
ливалось с  помощью диаграммы 
Бланда  – Альтмана [7]. Средние 
значения данных полисомногра-
фа и Watch-PAT 200 откладывали 
по оси абсцисс относительно раз-
ности между значениями поли-
сомнографа и Watch-PAT 200 (ось 
ординат). Разность показаний рас-
считывалась как индекс, измерен-
ный по полисомно графии, минус 
индекс, полученный на Watch-
PAT 200; потом разность сравнива-
ли с нулем (отсутствие различий) 
и оценивали с помощью одновы-
борочного t-критерия. Значение 
р < 0,05 признавалось статистичес-
ки значимым по двустороннему 
критерию.

Результаты
Из 90  водителей рейсовых авто-
бусов, прошедших обследование, 
в  исследование были включены 
85  человек (у 5  человек продол-
жительность сна составила менее 
180 минут): 23 участника моложе 
45 лет и 62 в возрасте 45 лет и стар-
ше. Все водители работали смена-
ми, ни один из них не работал пос-
тоянно в дневную смену. 
У 52% участников индекс нару-
шения дыхания превысил 15, 
в  том числе у  39  (62,9%) водите-
лей в  возрасте 45  лет и  старше 
и  7  (30,4%) водителей моложе 
45  лет. При индексе нарушения 
дыхания > 15  чувствительность, 
специфичность, положительная 
и  отрицательная предсказатель-
ная ценность составили 89,1, 
76,9, 82 и  85,7% соответственно. 
Чувствительность и  специфич-
ность при индексе нарушения ды-

Таблица 1. Сравнение значений чувствительности, специфичности, прогностической ценности положительного 
и отрицательного результатов, полученных на аппарате Watch-PAT 200

Показатель Индекс нарушения 
дыхания > 5

Индекс нарушения 
дыхания > 10

Индекс нарушения 
дыхания > 15

Распространенность, % 88,2 69,4 54,1
Чувствительность, % 0,96 (0,91–1,00)* 0,89 (0,82–0,97) 0,89 (0,80–0,98)
Специфичность, % 0,10 (0,00–0,28)* 0,53 (0,34–0,73) 0,76 (0,63–0,90)
Прогностическая ценность 
положительного результата, % 0,88 (0,82–0,95) 0,81 (0,72–0,90) 0,82 (0,71–0,92)
Прогностическая ценность 
отрицательного результата, % 0,25 (0,00–0,67)* 0,70 (0,49–0,90) 0,85 (0,74–0,97)

* Нижние и верхние пределы выше 1 представлены как 0 и 1 соответственно.

Таблица 2. Корреляционная связь данных полисомнографа и Watch-PAT 200

Показатель Корреляция
Индекс нарушения дыхания на полисомнографе 
и аппарате Watch-PAT 200 r = 0,909, p < 0,0001
Индекс десатурации на полисомнографе и аппарате 
Watch-PAT 200 r = 0,923, p < 0,0001
Длительность сатурации кислорода < 90% 
на полисомнографе и аппарате Watch-PAT 200 r = 1,000, p < 0,0001
Среднее значение насыщения кислородом на 
полисомнографе и аппарате Watch-PAT 200 r = 0,76, p < 0,0001
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хания > 5 составили 96 и 10% соот-
ветственно (табл. 1).
Значения, полученные с помощью 
Watch-PAT  200: индекс наруше-
ния дыхания, индекс десатурации, 
длительность сатурации кислоро-
да меньше 90% и среднее значение 
насыщения кислородом – хорошо 
коррелировали с данными поли-
сомнографии (табл. 2). 
Как показано в  таблице  3, воз-
раст имеет существенное значе-
ние для правильной регистра-
ции данных с помощью аппарата 
Watch-PAT 200. Графики рассеяния 

и  ROC-кривые данных полисом-
нографии и Watch-PAT 200 пока-
заны на рисунках 1 и 2. В резуль-
тате анализа чувствительности 
и  специфичности при диагнос-
тике синдрома обструктивного 
апноэ во сне для пороговых зна-
чений индекса нарушения дыха-
ния > 5, 10 и 15 получены значения 
AUC (95% ДИ) 0,84  (0,74–0,93), 
0,87  (0,79–0,94) и 0,91  (0,85–0,97) 
соответственно.
Сравнение двух методов по 
таким показателям, как индекс 
апноэ  – гипопноэ и  индекс на-

рушения дыхания, показано на 
диаграмме Бланда  – Альтмана 
(рис.  3). Различие между двумя 
методами рассчитывали как раз-
ность показателя полисомногра-
фии и  показателя, полученного 
на Watch-PAT. Среднее значение 
разницы (стандартное отклоне-
ние), рассчитанное по формуле 
«среднее значение ± 1,96 × стан-
дартное отклонение разности», 
составило 1,78  (4,18) для индек-
са апноэ  – гипопноэ, 1,43  (7,26) 
для индекса нарушения дыхания 
и 0,54 (4,91) для индекса десатура-

Таблица 3. Эффективность Watch-PAT 200 при обследовании пациентов

Возраст пациента Распространенность, % Чувствительность, % Специфичность, %
Моложе 45 лет 30,4 0,71 0,75
45 лет и старше 62,9 0,92 0,78

Рис. 1. Графики рассеяния значений при полисомнографии и использовании аппарата Watch-PAT 200: А – индекс 
апноэ – гипопноэ; Б – индекс нарушения дыхания; В – индекс десатурации*
* Коэффициент корреляции Пирсона составил 0,96, 0,90 и 0,92 соответственно (во всех случаях p < 0,001).

Рис. 2. Анализ методом характеристических кривых обнаружения (ROC) специфичности и чувствительности 
аппарата Watch-PAT 200 по различным пороговым значениям данных полисомнографии при диагностике синдрома 
обструктивного апноэ во сне: А – индекс нарушения дыхания ≥ 5; Б – индекс нарушения дыхания ≥ 10; В – индекс 
нарушения дыхания ≥ 15*
* Значения AUC и 95% ДИ составили 0,84 (0,74–0,93), 0,87 (0,79–0,94) и 0,91 (0,85–0,97) соответственно.
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ции. Индекс апноэ – гипопноэ по 
Watch-PAT 200 значительно выше 
такового при полисомнографии. 
Разность индекса нарушения ды-
хания и  индекса десатурации 
значимо не отличалась от нуля. 
Диапазон различий (дисперсия) 
увеличился с ростом среднего зна-
чения двух методов. В значениях 
индекса нарушения дыхания раз-
личия не обнаружены.
Статистически значимых разли-
чий между фазами 1 + 2 на поли-
сомнографе и фазой неглубокого 
сна на Watch-PAT 200, а также фа-
зами быстрого сна на изучаемых 
аппаратах не обнаружено. Доля 
третьей фазы сна на полисомно-
графе значительно отличалась от 
доли фазы глубокого сна на Watch-
PAT 200. Статистически значимые 
различия в  общей продолжи-
тельности сна при обследовании 
с  помощью полисомнографии 
и Watch-PAT 200 не выявлены. Не 

определены также существенные 
различия в  продолжительности 
фазы медленного сна на поли-
сомнографе и на аппарате Watch-
PAT 200 (табл. 4).

Обсуждение результатов
Бюллетень Объединенной рабочей 
группы, в  состав которой вошли 
Американская коллегия врачей – 
специалистов по заболеваниям 
грудной клетки, Американский 
колледж производс твенной 
и  экологической медицины 
и  Национальная ассоциация по 
проблемам сна США, рекомендует 
проводить обследование в рабочее 
время, если:
1) анамнез расстройства сна води-
теля вызывает подозрение на на-
личие синдрома обструктивного 
апноэ во сне;
2) обследуемый удовлетворяет 
двум критериям и более, а именно:
 ■ индекс массы тела > 35 кг/м²;

 ■ обхват шеи более 17  дюймов 
у  мужчин и  более 16  дюймов 
у женщин;

 ■ гипертония (недавно появив-
шаяся, неконтролируемая или 
поддающаяся контролю не ме-
нее чем двумя лекарственными 
препаратами);

3) работник набрал более 10 бал-
лов по шкале сонливости Эпворта;
4) ранее у пациента было диагнос-
тировано расстройство сна, но 
результаты последнего посещения 
врача или комиссии для немедлен-
ного ознакомления не доступны;
5) индекс апноэ – гипопноэ более 5 
и менее 30 при отсутствии чрез-
мерной дневной сонливости и ги-
пертонии, для контроля которой 
требовалось бы не менее двух пре-
паратов [8]. 
Ранее у тех же 85 водителей автобу-
сов нами были установлены высо-
кая чувствительность и прогнос-
тическая ценность отрицательного 

Таблица 4. Общая продолжительность и фазы сна, выявленные при обследовании

Показатель Полисомнография Watch-PAT 200
Фаза 1 + 2 на полисомнографе / фаза неглубокого сна на Watch-
PAT 200, % 56,3 ± 12,7 58,98 ± 12,78*
Фаза 3 + 4 на полисомнографе / фаза глубокого сна на  
Watch-PAT 200, % 25,6 ± 10,7 21,2 ± 7,6**
Фаза быстрого сна, % 81,9 ± 6,3 80,2 ± 8,2*
Фаза 1 + 2 + 3 на полисомнографе / фаза неглубокого сна + фаза 
глубокого сна на Watch-PAT 200, мин 18,1 ± 6,4 19,8 ± 8,2*
Общая продолжительность сна, мин 226,9 ± 46,3 227,6 ± 39,2*

* p > 0,05
** p < 0,05

Рис. 3. Сравнение двух методов обследования (полисомнограф и Watch-PAT 200) с помощью диаграммы Бланда – 
Альтмана: А – индекс апноэ – гипопноэ; Б – индекс нарушения дыхания; В – индекс десатурации
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результата (87 и 76% соответствен-
но) анкеты STOP-BANG среди че-
тырех протестированных анкет 
(изучались также анкеты Berlin, 
STOP и OSA50) для оценки риска 
возникновения синдрома обструк-
тивного апноэ во сне [3]. Среди во-
дителей с низким риском апноэ (по 
результатам анкеты STOP-BANG) 
распространенность значений ин-
декса нарушения дыхания > 15 со-
ставила 24% при чувствительности 
83% и специфичности 84%. 
В качестве второго метода обсле-
дования на наличие синдрома 
обструктивного апноэ во сне во-
дителей с  высоким риском воз-
никновения синдрома обструк-
тивного апноэ во сне можно 
использовать аппарат Watch-
PAT 200 [5, 6, 9–18] (рис. 4). 
Ранее проводились исследования, 
подтверждающие эффективность 
использования аппарата Watch-
PAT одновременно с полисомно-
графией [5, 9–13], детектирова-
нием микропробуждений [6, 14], 
а также CPAP-терапией (constant 
positive airway pressure  – режим 
искусственной вентиляции лег-
ких) [15, 16]. 
В 2012  г. было доказано, что 
Watch-PAT  200 обеспечивает 
быструю диагностику синдро-
ма обструктивного апноэ во сне 
и показывает эффективность при 
диагностике синдрома обструк-
тивного апноэ во сне во время бе-
ременности [19, 20].
К преимуществам Watch-PAT 200 
можно отнести следующие [5]:
 ■ для работы с  аппаратом не 

требуется лаборант, специали-
зирующийся на исследовании 
сна, параметры настроек может 
изучить любой медицинский 
сотрудник;

 ■ автоматически происходит счи-
тывание данных;

 ■ госпитализация не требуется. 
Среди недостатков аппарата 
Watch-PAT  200 можно выделить 
неспособность аппарата разли-
чать типы респираторных эпизо-
дов (обструктивное апноэ, сме-
шанное апноэ, центральное апноэ 
или гипопноэ).
В ходе настоящего исследования 
планировалось оценить эффек-

тивность аппарата Watch-PAT 200 
при диагностике апноэ во сне 
у  водителей рейсовых автобу-
сов. Было обнаружено, что зна-
чения полисомнографа хорошо 
коррелировали со значениями 
Watch-PAT  200: r = 0,9, r = 0,92, 
r = 1 и  r = 0,76 (p < 0,001) для ин-
декса нарушения дыхания, ин-
декса десатурации, длительности 
сатурации кислорода меньше 90% 
и среднего значения насыщеннос-
ти кислородом соответственно. 
С помощью Watch-PAT 200 были 
выявлены водители с  индексом 
нарушения дыхания > 15 при 
чувствительности 89,1% и специ-
фичности 76,9%. 
При сравнении Watch-PAT  200 
и стандартной полисомнографии 
значимые различия в общей про-
должительности сна, медленного 
сна, фазы неглубокого сна и быс-
трого сна не определены. 
У пациентов с  синдромом об-
структивного апноэ во сне сниже-
ние непрерывности быстрого сна 
и  продолжительности глубокого 
сна являются отличительными 
признаками заболевания, поэтому 
важно было исследовать аппарат 
на возможность дифференциро-
вания фаз сна. 
Связь между состояниями сна 
и сигналом вегетативной нервной 
системы изучена довольно хоро-
шо. Переход от бодрствования ко 
сну связан со снижением актив-
ности симпатической нервной сис-

темы и  повышением активности 
парасимпатической системы. Фаза 
быстрого сна характеризуется 
большим изменением активности 
симпатической нервной системы 
на фоне умеренного изменения 
активности парасимпатической 
системы [17, 18, 21]. Фазы легкого 
и  глубокого сна различаются по 
уровням активации вегетативной 
нервной системы, проявляющей-
ся преимущественно в виде более 
высокой и стабильной активнос-
ти парасимпатической системы 
в  фазы глубокого сна по сравне-
нию с  фазой легкого медленного 
сна. Влияние вегетативной нерв-
ной системы на сердечный ритм, 
вариабельность сердечного ритма 
и тонус периферических артерий 
может иметь важное значение при 
оценке качества медленного сна. 
Действие регистратора Watch-
PAT  200 основано преимущест-
венно на записи сигнала тонуса 
периферических артерий и часто-
ты пульса (два важных показателя 
вегетативной нервной системы) 
[17]. В  нашем исследовании сиг-
налы Watch-PAT 200 помогли диф-
ференцировать фазы медленного 
и быстрого сна.
J. Hedner в  своем исследовании 
[21] поинтервально проанализи-
ровал фазы сна с помощью поли-
сомнографии. Точность Watch-
PAT  200 в  дифференциации фаз 
сна составила 0,475 коэффициента 
каппа Коэна. В ходе исследования 

Рис. 4. Алгоритм диагностики синдрома обструктивного апноэ во сне 
у водителей рейсовых автобусов
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14 351 интервал, определенный по 
полисомнографии как фаза глубо-
кого сна, был также классифици-
рован по Watch-PAT как фаза глу-
бокого сна, а  12  409  интервалов, 
классифицированных по поли-
сомнографии как фазы глубокого 
сна, по Watch-PAT были опреде-
лены как фазы неглубокого сна. 
Статистические анализы пока-
зали умеренную точность (каппа 
Коэна = 0,45). Проанализировать 
данные Watch-PAT поинтерваль-
но и  рассчитать коэффициент 
каппа Коэна не представлялось 
возможным.
Гипертония может быть причиной 
повышенной активности симпа-
тической нервной системы, и  не 
исключено, что такое повышение 
может уменьшить долю глубокого 
сна при обследовании с помощью 
Watch-PAT, однако эта теория тре-
бует дальнейшего исследования.
Оценка состояния пациента с уче-
том структуры сна в  целом, а  не 
только по показателям индекса 
апноэ  – гипопноэ или индекса 
нарушения дыхания помогла до-
стичь большей точности диагнос-
тики синдрома обструктивного 
апноэ во сне в  обследованной 
группе. По сравнению с полисом-
нографом аппарат Watch-PAT 200 
обладает высокой чувствитель-
ностью и  специфичностью при 
диагностике синдрома обструк-
тивного апноэ во сне у водителей 
в возрасте 45 лет и старше с ин-
дексом нарушения дыхания > 15. 
Однако эффективность аппарата 
при обследовании водителей этой 
же возрастной группы с индексом 
нарушения дыхания < 15 (специ-
фичность 10%, прогностическая 
ценность отрицательного резуль-
тата 25%, табл. 1) и моложе 45 лет 
(чувствительность 71%, специфич-
ность 75%, табл. 3) ограниченна.
Поскольку все водители, участво-
вавшие в  исследовании, работа-

ли в ночные смены, мы не могли 
исследовать влияние депривации 
сна на данные полисомнографии. 
Некоторые исследования пока-
зали, что депривация сна может 
увеличивать значение индекса об-
структивного апноэ во сне [22, 23].
Основным недостатком данно-
го исследования является то, что 
сравнение результатов Watch-
PAT 200 и полисомнографии про-
водилось не поинтервально – из-за 

технических ограничений в  син-
хронизации данных полисомногра-
фии и Watch-PAT 200 сравнивались 
общие оценки. Подтверждающие 
исследования проводились с  по-
мощью поинтервального анализа 
[17, 21]. Такое ограничение может 
иметь потенциальное влияние на 
определение фаз сна.

Заключение
В ходе исследования нами было 
обнаружено, что Watch-PAT  200 
высокоэффективен при диагнос-
тике синдрома обструктивного 
апноэ во сне у водителей рейсовых 
автобусов 45 лет и старше с более 
высоким риском развития синдро-
ма обструктивного апноэ во сне. 
Watch-PAT 200 имеет ограничен-
ную эффективность при диагнос-
тике синдрома обструктивного 
апноэ во сне у водителей моложе 

45 лет с более низким риском раз-
вития синдрома обструктивного 
апноэ во сне. Обследования с по-
мощью полисомнографии и Watch-
PAT проводились в один и тот же 
день, который можно считать 
контрольным для суточной вариа-
ции исследования сна. Поскольку 
обследование с  помощью Watch-
PAT проводилось в лаборатории, 
нельзя подтвердить возможность 
применения Watch-PAT в  амбу-

латорных условиях. Мы считаем, 
что данные Watch-PAT, получен-
ные в лаборатории исследования 
сна и в амбулаторных условиях, не 
будут различаться, за исключени-
ем изменений качества сна в лабо-
ратории. Данный вопрос следует 
исследовать дополнительно.
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К преимуществам портативного устройства  
Watch-PAT 200 можно отнести то, что для работы 
с аппаратом не требуется лаборант, специализирующийся 
на исследовании сна, параметры настроек может освоить 
любой медицинский сотрудник. Кроме того, считывание 
данных происходит автоматически, а исследование 
не требует госпитализации.
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Reliability of the Watch-PAT 200 in detecting sleep apnea in highway bus drivers
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Polysomnography is mandatory in drivers older than 45 years old and those with snoring, witnessed apnea and/
or day time sleepiness who are younger than 45 years old, before getting a highway bus driver licence in Turkey, 
but the number of sleep centers are not enough to test all the applicants. This study has been done to test the 
accuracy of Watch-PAT 200 device in detecting sleep disordered breathing among the highway bus drivers. 
Watch-PAT 200 device has been found to be helpful in detecting sleep disordered breathing especially in drivers 
older than 45 years old, thus it can be used to test sleep apnea before getting highway driver license, where 
polysomnography is not available.
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Введение
Расстройство поведения в  фазу 
сна с быстрыми движениями глаз 
(РПБДГ) относится к парасомниям 
и проявляется яркими, устрашаю-
щими сновидениями, сопровож-
дающимися простыми или слож-
ными двигательными феноменами 
во время фазы сна с  быстрыми 
движениями глаз, или REM-фазы 
(rapid eye movement). Впервые это 
нарушение описал американский 
ученый C.H. Schenck в 1986 г. [1]. 
Им были обследованы четверо 
мужчин в возрасте 67–72 лет, ко-
торые сообщали о неумышленном 
нанесении травм себе или супруге 

в результате агрессивного поведе-
ния во сне. Проведя полисомно-
графию, C.H. Schenck обнаружил 
повышение мышечного тонуса 
и количества быстрых движений 
глаз в фазе быстрого сна, а также 
множество эпизодов психомо-
торного возбуждения, сопровож-
давшихся сложными жестами 
и фразами, которые соответство-
вали содержанию сновидений. 
В 1980-х гг. аналогичный феномен 
наблюдал и  В.Л.  Голубев (персо-
нальное сообщение).
В нормальных условиях фаза 
быстрого сна обычно составляет 
15–25% ночного сна, и считается, 

что именно в  этой фазе человек 
видит 80% сновидений. Для этого 
периода характерны низкоампли-
тудная электроэнцефалографи-
ческая (ЭЭГ) активность, атония 
скелетных мышц, быстрые движе-
ния глаз, вариабельность сердеч-
ного ритма и артериального дав-
ления [2]. При РПБДГ нарушается 
механизм генерации мышечной 
атонии, двигательная активность 
в процессе сновидения подавляет-
ся не полностью, в результате чего 
происходит моторное «исполне-
ние» сновидений [3]. 

Распространенность
В общей популяции частота 
РПБДГ составляет примерно 
0,05%. Эта цифра отражает рас-
пространенность тяжелой формы 
РПБДГ, при которой возникают 
травмы у  больного или у  чело-
века, который спит с ним рядом. 
Пациенты с  более легкими фор-
мами заболевания, как правило, 
не обращаются к  врачу. РПБДГ 
может манифестировать уже 
в  20  лет, но чаще оно возникает 
в  возрасте от  52 до 62  лет, хотя 
имеются сообщения о его диагнос-
тике как в более раннем (9 лет), так 
и в более позднем (84 года) возрас-
те. Мужчины составляют 87% за-
болевших пациентов [4]. Частота 
эпизодов заболевания сильно ва-
рьирует – от нескольких эпизодов 

Расстройство поведения в фазу сна с быстрыми движениями глаз 
(РПБДГ) характеризуется повышением мышечного тонуса 
в этот период сна, яркими, чаще устрашающими сновидениями, 
сопровождающимися сложными движениями и фразами, которые 
соответствуют содержанию сновидений. Пациенты с идиопатическим 
РПБДГ находятся в зоне высокого риска развития синуклеин-
ассоциированного нейродегенеративного заболевания (болезни 
Паркинсона, деменции с тельцами Леви, мультисистемной атрофии). 
Вероятность заболеть в течение 10 лет составляет 40–65%. 
В настоящее время РПБДГ рассматривается как маркер продромального 
периода синуклеинопатий.

Ключевые слова: расстройства сна, расстройство поведения в фазу сна 
с быстрыми движениями глаз, синуклеинопатия, болезнь Паркинсона
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за ночь до единичных в  течение 
месяца. Обычно пациенты не в со-
стоянии определить причину по-
явления эпизодов или повышения 
их частоты.

Этиология 
РПБДГ принято разделять на 
первичное, или идиопатическое, 
и вторичное. В трех масштабных 
исследованиях было показано, что 
идиопатическое РПБДГ наблюда-
ется в 25–43% случаев, в то время 
как 48–75% случаев РПБДГ ассо-
циировано с приемом различных 
лекарственных препаратов, спо-
собных провоцировать РПБДГ, 
чаще всего антидепрессантов, или 
нейродегенеративными заболева-
ниями [4, 5]. 
Расстройство поведения в  фазу 
сна с быстрыми движениями глаз 
специфично для заболеваний, от-
носящихся к группе альфа-синук-
леинопатий (болезнь Паркинсона, 
мультисистемная атрофия, де-
менция с  тельцами Леви) [6, 7]. 
С  одной стороны, у  пациентов 
с  идиопатическим РПБДГ в  40–
60% случаев развиваются нейро-
дегенеративные заболевания [8, 9]. 
Проспективный анализ показыва-
ет, что в среднем через 12 лет после 
появления симптомов идиопати-
ческого РПБДГ примерно у  50% 
пациентов наблюдаются симп-
томы паркинсонизма или когни-
тивного расстройства [8, 10, 11]. 
Имеются также данные о двух па-
циентах с идиопатическим РПБДГ, 
у которых в течение 20 лет так и не 
появилось других симптомов ней-
родегенеративного заболевания, 
однако на аутопсии у них были об-
наружены тельца Леви в структу-
рах ствола мозга [3, 12]. С другой 
стороны, по разным источникам, 
у больных с болезнью Паркинсона 
частота РПБДГ варьирует от  18 
до  47%, а  фаза сна с  быстры-
ми движениями глаз без атонии 
встречается более чем в 58% слу-
чаев [8, 13, 14]. Упомянутая фаза 
сна с быстрыми движениями глаз 
без атонии – это не клинический 
феномен, а электрофизиологичес-
кая находка, характеризующаяся 
сохранением повышенного тону-
са на электромиограмме (ЭМГ) во 

время сна с  быстрыми движени-
ями глаз. Ее принято рассматри-
вать как промежуточную стадию 
на пути развития РПБДГ [8, 15]. 
Однако длительных проспектив-
ных исследований частоты пере-
хода фазы сна с быстрыми движе-
ниями глаз без атонии в РПБДГ не 
проводилось [6].
Нарушение фазы сна с быстрыми 
движениями глаз может сопро-
вождать и другие нейродегенера-
тивные заболевания. Есть данные 
о случаях РПБДГ при прогресси-
рующем надъядерном параличе, 
при болезни Гуам (боковой амио-
трофический склероз  – паркин-
сонизм  – деменция), спиноцере-
беллярной атаксии третьего типа, 
нарколепсии, лимбическом энце-
фалите с антителами к потенциал-
зависимым калиевым каналам, при 
синдроме Гийена – Барре и т.д. [16]. 
Прием антидепрессантов, особен-
но относящихся к  классу селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина, может вызы-
вать РПБДГ [17]. В прошлом году 
были опубликованы результаты 
исследования канадских ученых, 
которые наблюдали пациентов 
с  идиопатическим РПБДГ, при-
нимавших антидепрессанты. 
Пациенты обследовались ежегод-
но до появления первых симпто-
мов паркинсонизма или деменции 
[18]. Исследование было рассчита-
но на восемь лет. Было показано, 
что у пациентов с антидепрессант-
индуцированным РПБДГ риск 
развития нейродегенеративного 
заболевания был ниже, чем у па-
циентов с РПБДГ, которые не при-
нимали антидепрессанты (22 про-
тив 59% за пять лет). Согласно 
предположению авторов, прием 
антидепрессантов провоцирует 
развитие РПБДГ на более ранней 
стадии нейродегенеративного 
процесса, что объясняет разви-
тие альфа-синуклеинопатии менее 
чем за пять лет. Вероятнее всего, 
РПБДГ у таких пациентов – мар-
кер начала нейродегенеративного 
заболевания [18].

Патогенез
Механизм поддержания мы-
шечной атонии во время фазы 

сна с  быстрыми движениями 
глаз связывают с  ядрами моста 
и продолговатого мозга. В 1960–
70-е гг. французский исследо-
ватель M.  Jouvet впервые пока-
зал, что кошки c поврежденным 
участ ком мозга возле голубовато-
го пятна (peri-locus ceruleus area) 
в фазе сна с быстрыми движени-
ями глаз поднимают голову, пе-
редвигаются, пытаются поймать 
мышь [19]. Последующие исследо-
вания установили, что поврежде-
ние вентральной части сублатеро-
дорсального ядра у крыс (которое 
соответствует области возле го-
лубоватого пятна у кошек) вызы-
вает исчезновение атонии в фазу 
сна с быстрыми движениями глаз, 
что сопровождается простыми 
и сложными движениями [20].
С поражением каких именно 
структур связано развитие РПБДГ 
у  человека, остается неясным. 
Описано несколько случаев раз-
вития РПБДГ при инсульте и рас-
сеянном склерозе с поражениями 
в области моста [21–23]. Известен 
также случай развития РПБДГ при 
невриноме слухового нерва, с пол-
ным восстановлением нормальной 
фазы сна с быстрыми движениями 
глаз после резекции опухоли [24].
При патологоанатомических ис-
следованиях пациентов с  РПБДГ 
поражение преимущественно на-
блюдается в области голубоватого 
пятна, черной субстанции и ядер 
шва [3]. При исследовании мозга 
пациентов с мультисистемной ат-
рофией, страдающих РПБДГ, было 
показано уменьшение количества 
холинергических нейронов педун-
кулопонтинного ядра, латеродор-
сального ядра покрышки и  ней-
ромеланинсодержащих нейронов 
голубоватого пятна [25]. Именно 
поражение педункулопонтинного 
ядра и  латеродорсального ядра 
покрышки, по мнению исследо-
вателей, лежало в  основе РПБДГ 
у  этих пациентов. Этим, скорее 
всего, и  объяснялась эффектив-
ность применения ингибиторов 
холинэстеразы у некоторых боль-
ных с РПБДГ [26], а также у зна-
чительной части больных с  про-
грессирующим надъядерным 
параличом [27]. 
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Однако дальнейшие исследования 
показали, что холинергические 
механизмы косвенно участвуют 
в  развитии нарушений фазы сна 
с быстрыми движениями глаз [3]. 
Ни поражения педункулопонтин-
ного ядра, ни поражения латеро-
дорсального ядра покрышки не 
лежат в основе патогенеза РПБДГ, 
как и  поражение голубоватого 
пятна, которое неактивно в фазу 
сна с быстрыми движениями глаз 
[3], а следовательно, не могут быть 
причиной развития РПБДГ.
B. Boeve и  соавт. [3] высказали 
гипотезу, что за снижение мы-
шечной активности в  фазе сна 
с  быстрыми движениями глаз 
ответственна структура, находя-
щаяся возле голубоватого пятна, 
аналогичная сублатеродорсаль-
ному ядру у крыс, имеющая пря-
мые проекции к спинномозговым 
ГАМК-ергическим тормозным 
интернейронам. При ее пораже-
нии исчезает возбуждающее вли-
яние на тормозные интернейро-
ны спинного мозга, в  результате 
чего повышается мышечная ак-
тивность. Кроме того, поражение 
сублатеродорсального ядра может 
приводить к  уменьшению воз-
буждающих влияний на гиганто-
клеточное ядро ретикулярной 
формации, что в  свою очередь 
уменьшает тормозное влияние на 
спинальные интернейроны или 
напрямую на мотонейроны пе-
редних рогов. До сих пор остает-
ся неясным, может ли поражение 
гиганто клеточного ядра ретику-
лярной формации привести к воз-
никновению РПБДГ [3].

Клиническая картина
Клинические проявления РПБДГ 
характеризуются тремя основ-
ными симптомами: вокализаци-
ей, двигательным беспокойством 
и специфическим характером сно-
видений (чаще всего устрашаю-
щим) [3, 10].
Вокализации во сне наблюдаются 
и  у  многих здоровых людей. Это 
ворчание, говорение, смех, напе-
вание и т.д. Подобные феномены 
могут иметь место в любую из фаз 
сна и, как правило, не связаны 
с  содержанием сновидений. При 

РПБДГ наиболее характерными 
являются громкий крик, вой, смех 
и  проклятия. Голос и  интонации 
спящего иногда сильно отличают-
ся от присущих ему в  состоянии 
бодрствования. 
Двигательное беспокойство в виде 
периодических подергиваний ко-
нечностями имеет место и  у  здо-
ровых людей. Однако при РПБДГ 
движения носят более целена-
правленный характер. РПБДГ 
часто описывают как «исполнение» 
сновидения, предполагая, что дви-
жения и вокализации соответству-
ют содержанию сна. Но есть и дру-
гая точка зрения, в  соответствии 
с которой содержание снов зависит 
от совершаемых человеком движе-
ний во сне. С потерей мышечной 
атонии в фазу сна с быстрыми дви-
жениями глаз усиливается двига-
тельная активность, в зависимости 
от которой может формироваться 
содержание сновидений. Часто 
люди описывают, как влияют на 
содержание их сновидений внеш-
ние стимулы. Например, человеку, 
уснувшему в машине, которая едет 
по неровной дороге, может при-
сниться землетрясение. В  целом 
эти две гипотезы не являются вза-
имоисключающими и могут реали-
зовываться поочередно [3].
Обычно движение начинается 
с ритмичного подергивания конеч-
ности, затем переходит в удар, раз-
ворот (в попытке защититься), бег, 
прыжок и  т.п. Именно в  эти мо-
менты происходит травматизация 
больного или человека, спящего 
с ним рядом. Попытки разбудить 
пациента во время такого эпизода 
вплетаются в  канву сновидения, 
и реакция спящего на них может 
приводить к синякам, ушибам, пе-
реломам и даже субдуральным ге-
матомам [6].
РПБДГ – это не только патология 
сна, но еще и  изменение снови-
дений [3]. Сны, которые видят 
больные с РПБДГ, реалистичные, 
красочные, сюжетные, наполнен-
ные эмоционально. Со временем 
содержание снов становится все 
более устрашающим, больным 
часто снятся проявления агрес-
сии и  нападения, они стараются 
убежать, защититься, оттолкнуть 

опасность и именно в такие момен-
ты могут травмировать себя или 
своего партнера по постели [4, 10]. 
Этот феномен связывают с актива-
цией дофаминергических струк-
тур среднего и  переднего мозга. 
Сновидения страдающих РПБДГ 
наполнены кошмарами, где насеко-
мые, животные или люди угрожа-
ют им или их близким. Пациенты 
почти всегда играют в  них роль 
защитника. Многие больные могут 
пересказать содержание своего 
сна, если их разбудить в процессе 
эпизода. И в отличие от обычных 
снов, которые хранятся в памяти 
в  лучшем случае до полудня, со-
держание и даже мельчайшие под-
робности сновидений при РПБДГ 
запоминаются надолго. 
Расписание этих эпизодов сов-
падает с наиболее типичным для 
фазы сна с быстрыми движениями 
глаз временем – второй половиной 
или даже последней третью вре-
мени сна, кроме тех случаев, когда 
человек страдает нарколепсией, 
синдромом обструктивного апноэ 
во сне или время фазы сна с быст-
рыми движениями глаз возрастает 
в связи с длительной депривацией 
сна [3, 6, 28].

Диагностика
Диагностика данного нарушения 
по Международной классифика-
ции расстройств сна (2005) пока-
зана, если:
1) обнаружены фазы сна с  быст-
рыми движениями глаз без ато-
нии, определяемые как длительное 
или периодическое повышение 
тонуса, регистрируемые на ЭМГ-
отведениях с подбородка, или по-
вышение фазической мышечной 
активности на ЭМГ-отведениях 
с ног;
2) зафиксирован хотя бы один из 
нижеперечисленных признаков:
а) поведение, которое привело или 
могло бы привести к  травме во 
время сна в анамнезе;
б) эпизод РПБДГ, зафиксированный 
при помощи поли сомно графии;
3) отсутствует эпилептиформная 
активность по данным ЭЭГ;
4) данные нарушения не могут 
быть объяснены неврологическим 
или соматическим заболеванием, 
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психическим расстройством, при-
емом лекарственных препаратов.
«Золотым стандартом» диагности-
ки РПБДГ, согласно рекомендации 
Американской академии медици-
ны сна, является полисомногра-
фия, которая требует соответству-
ющего оборудования и опытного 
клинициста для расшифровки дан-
ных. Еще одна сложность заклю-
чается в  том, что пациенты с  со-
путствующими неврологическими 
синдромами, такими как паркин-
сонизм и когнитивные расстрой-
ства, часто не в состоянии прой-
ти это исследование. Кроме того, 
у пациентов с деменцией фоновая 
ЭЭГ может быть настолько из-
менена, что становится трудно, 
а порой и невозможно определить 
фазы сна с быстрыми движения-
ми глаз. Довольно часто при этой 
форме патологии даже опытный 
клиницист при помощи видеоза-
писей не может с  уверенностью 
сказать, где ЭЭГ бодрствования, 
а где ЭЭГ сна. Некоторые пациен-
ты могут вовсе не иметь эпизодов 
сна с быстрыми движениями глаз 
на полисомнографии.
В настоящее время для диагности-
ки РПБДГ используют тесты, спе-
цифичность которых подтвержде-
на в сравнительных исследованиях 
в сравнении с полисомнографией.

Тест для диагностики нарушений 
сна, предложенный специалис-
тами клиники Мэйо (Mayo Sleep 
Questionnaire  – MSQ), включает 
16 вопросов, касающихся движе-
ний конечностей во время сна, 
синдрома беспокойных ног, сно-
хождения, обструктивного апноэ 
во сне и  др. В  пилотном иссле-
довании [6] тест выполнялся два 
раза – первый раз на вопросы от-
вечал сам пациент, а второй – его 
партнер или лицо, ухаживающее 
за ним. Исследование показало, 
что корреляция с данными поли-
сомнографии выше для опросни-
ков, заполненных партнерами/
ухаживающими лицами, вне зави-
симости от наличия когнитивных 
нарушений у больного. После чего 
тестирование было рекомендова-
но проводить не среди больных, 
а среди их партнеров или ухажи-
вающих лиц.
Скрининговый тест для оцен-
ки РПБДГ (Rapid Eye Movement 
Sleep Behavior Disorder Screening 
Questionnaire  – RBDSQ) содер-
жит 10  вопросов, которые каса-
ются клинических характеристик 
РПБДГ. Максимальное количество 
баллов, которое можно было по-
лучить, пройдя тест, – 13 (табли-
ца). В одном из исследований тест 
проходили три группы пациентов: 

54  пациента с  подтвержденным 
в  результате полисомнографии 
РПБДГ, 160  пациентов в  группе 
контроля, у  которых по данным 
полисомнографии был исключен 
этот диагноз, и 133 здоровых чело-
века, которые не проходили поли-
сомнографию. В  группе больных 
с  РПБДГ средний балл составил 
9,5, в  группе контроля  – 4,6. Это 
означает, что использование дан-
ного опросника при диагностике 
РПБДГ обладает чувствительнос-
тью 96% и  специфичностью 56% 
(тест положительный при резуль-
тате более 5 баллов) [29].
Поиск оптимального диагности-
ческого инструмента для выяв-
ления РПБДГ привел к созданию 
теста, который содержит только 
один вопрос, сформулирован-
ный R. Postuma и соавт. [30]: «Вам 
когда-нибудь говорили или вы за-
мечали сами, что вы совершаете во 
сне движения, которые вам снят-
ся (например, толкаетесь, машете 
руками в воздухе, двигаете ногами 
как при беге)?». Вопрос позволял 
с чувствительностью 93,8% и спе-
цифичностью 87,2% определить 
наличие РПБДГ. В  исследовании 
участвовали 484 человека, из них 
242 пациента с РПБДГ, подтверж-
денным данными полисомногра-
фии, и  242  человека без РПБДГ, 

Таблица. Опросник для скрининга РПБДГ (за каждый положительный ответ начисляется один балл)
п/п Ключевая фраза Ответ

1 У меня иногда бывают очень яркие сны да нет
2 Мне часто снятся проявления агрессии и нападения да нет
3 Мое поведение во сне соответствует содержанию моих снов да нет
4 Я знаю, что двигаю ногами и руками во сне да нет
5 Эти движения могут приводить к травмам у меня или моего партнера да нет
6 Раньше или сейчас во сне я:
6.1 • говорю, кричу, ругаюсь, громко смеюсь да нет
6.2 • внезапно дергаю руками или ногами, дерусь да нет
6.3 •  жестикулирую, совершаю сложные движения (машу, отдаю честь, отмахиваюсь от комаров, 

падаю с кровати) да нет
6.4 • сбрасываю на пол окружающие предметы (очки, книгу, ночник) да нет
7 Случается, что я просыпаюсь из-за этих движений да нет
8 После пробуждения я хорошо помню содержание сна да нет
9 Мой сон постоянно прерывается да нет
10 У меня есть/было неврологическое заболевание (инсульт, травма головы, паркинсонизм, 

нарколепсия, депрессия, эпилепсия). Указать какое да нет
Всего баллов 
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также по данным полисомногра-
фии. Авторы пришли к  выводу, 
что этот вопрос обладает высокой 
диагностической ценностью для 
скрининга пациентов на наличие 
РПБДГ.

Лечение
Для пациентов с  РПБДГ, у  кото-
рых в  анамнезе имелись травмы, 
связанные с этим расстройством, 
рекомендуется прежде всего обе-
зопасить пространство для сна.
Одним из наиболее эффективных 
препаратов для купирования эпи-
зодов РПБДГ является клоназепам. 
В небольших дозах (0,25–0,5 мг) он 
устраняет эпизоды психомотор-
ного возбуждения, но при этом 
сохраняется высокий мышечный 
тонус в фазу сна с быстрыми дви-
жениями глаз [4, 5, 10]. Имеются 
данные об эффективности триа-
золама, однако при приеме других 
препаратов данной группы эф-
фект отсутствует. Эффективность 
клоназепама, возможно, связана 
со слабым серотонинергическим 
действием, которым не обладают 
другие бензодиазепины. Однако 
большое количество побочных 
эффектов и симптоматический ха-
рактер действия клоназепама су-
щественно ограничивают его при-
менение. Противопоказанием к его 
назначению больным с РПБДГ яв-
ляется наличие когнитивных на-
рушений, обструктивного апноэ 
во сне.

Для лечения РПБДГ применяют 
мелатонин в дозе 3–12 мг в качест-
ве монотерапии или в сочетании 
с клоназепамом. Имеются резуль-
таты двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования 
применения мелатонина у  боль-
ных с  РПБДГ [31]. У  принимав-
ших мелатонин в дозе 3–12 мг на 
ночь ежедневно снизилась про-
должительность фазы сна с  быс-
трыми движениями глаз без ато-
нии, а у половины из них исчезли 
клинические проявления РПБДГ 
к концу исследования. Кроме того, 
после прекращения приема мела-
тонина симптомы возвращались 
не сразу и не достигали той выра-
женности, которая была до начала 
лечения. Это позволяет сделать 
вывод, что мелатонин оказывает 
модифицирующее влияние на тече-
ние болезни [31]. Однако длитель-
ных проспективных исследований 
для оценки стойкости полученного 
эффекта не проводилось. Следует 
отметить, что препараты мелато-
нина отличает высокий профиль 
безопасности. К  группе таких 
препаратов относится Мелаксен 
(«Юнифарм Инк», США).
При наличии симптомов паркин-
сонизма важную роль в  лечении 
РПБДГ играет коррекция про-
тивопаркинсонической терапии. 
Учитывая, что за эмоциональную 
наполненность сновидений отве-
чают дофаминергические структу-
ры среднего и переднего мозга [3], 

прием высоких доз препаратов ле-
водопы или агонистов дофамино-
вых рецепторов может усиливать 
реалистичность сновидений и дви-
гательную активность во время 
эпизода РПБДГ.
Довольно успешно сейчас приме-
няются ингибиторы холинэстера-
зы (донепезил) [26], нейролептики 
(кветиапин) [3], клонидин (за счет 
его способности подавлять фазу 
сна с быстрыми движениями глаз). 
Трициклические антидепрессан-
ты, так же как и селективные ин-
гибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина, могут 
ухудшать течение РПБДГ. Это сле-
дует учитывать при назначении 
антидепрессантов этой группе 
больных [14].

Заключение
РПБДГ является наиболее ранним 
и специфичным маркером нейро-
дегенеративных заболеваний, от-
носящихся к группе альфа-синук-
леинопатий (болезнь Паркинсона, 
мультисистемная атрофия, демен-
ция с  тельцами Леви). Наличие 
РПБДГ предсказывает развитие 
нейродегенеративного заболе-
вания в  течение 12  лет с  вероят-
ностью 50%. Это делает больных 
с  данным синдромом идеальной 
группой для исследования других 
возможных предикторов и марке-
ров синуклеинопатий, а также эф-
фективности нейропротективной 
терапии.  
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REM sleep behavior disorder (RBD) is characterized by loss of REM-sleep atonia, vivid, often threatening 
dreams accompanied with complex movements and sentences which reflect contents of the dreams. The most 
important implication of research into this area is that the patients with idiopathic RBD have very high 10-year 
risk of developing synuclein-mediated neurodegenerative disease (Parkinson’s disease, dementia with Lewy 
bodies, and multiple system atrophy), reaching up to 40–65%. Thus, RBD could be a strong prodromal feature 
of synucleinopathy.

Key words: sleep disorder, REM sleep behavior disorder, synucleinopathy, Parkinson’s disease 
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Артериальная гипертензия 
в России остается одной из 
наиболее значимых меди-

ко-социальных проблем. Это обу-
словлено широкой распростра-
ненностью заболевания и тем, что 
артериальная гипертензия явля-
ется важнейшим фактором риска 
основных сердечно-сосудистых 
заболеваний, таких как инфаркт 
миокарда и  мозговой инсульт, 
главным образом определяющих 
высокую смертность в  нашей 
стране [1]. 
В норме во время сна по сравне-
нию с  периодом бодрствования 
артериальное давление должно 
снижаться. Отсутствие или не-
достаточное снижение артери-
ального давления в ночные часы 
является независимой причиной 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений. В  ряде исследова-
ний показано, что уровень арте-
риального давления во время сна 
в большей степени, чем в состоя-
нии бодрствования, определяет 
сердечно-сосудистые риски [2].
Биологические ритмы человека 
находятся в иерархической зави-

В норме артериальное давление должно быть ниже во время сна по 
сравнению с периодом бодрствования. Циркадианные колебания 
артериального давления могут быть связаны с вероятным участием 
мелатонина в регуляции этого важнейшего показателя сердечно-
сосудистой деятельности. Уменьшение продукции мелатонина 
может быть одной из причин отсутствия адекватного снижения 
артериального давления во время сна у пациентов с артериальной 
гипертензией, несмотря на прием гипотензивных препаратов. 
Применение препаратов мелатонина является перспективным 
направлением коррекции нарушений сна у пациентов с артериальной 
гипертензией (на фоне подобранной антигипертензивной терапии). 
Кроме того, мелатонин может играть роль адаптогена у больных 
с повышенной метеорологической и геомагнитной зависимостью. 
Сочетание традиционных лечебных стратегий с приемом мелатонина 
способствует уменьшению взаимосвязи между погодными факторами, 
интенсивностью геомагнитной активности и величиной артериального 
давления, что проявляется усилением гипотензивного действия 
традиционной терапии и нормализацией суточного профиля 
артериального давления.

Ключевые слова: нарушения сна, артериальная гипертензия, 
мелатонин
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симости от основного водителя 
ритма, расположенного в супра-
хиазматических ядрах гипотала-
муса. Роль посредника, донося-
щего регулирующие сигналы до 
органов, выполняет синтезиру-
емый клетками эпифиза гормон 
мелатонин. Одной из важнейших 
функций мелатонина является его 
участие в регуляции цикла «сон – 
бодрствование». Концентрация 
этого гормона в  крови, мини-
мальная в  светлое время суток, 
начинает постепенно возрастать 
за несколько часов до привычного 
для данного человека времени от-
хода ко сну, достигая максимума 
после выключения света в спаль-
не. В ранние утренние часы про-
дукция мелатонина постепенно 
снижается и практически прекра-
щается после пробуждения. 
Прием экзогенного мелатонина не 
обязательно приводит к наступле-
нию сна у человека, а лишь создает 
для этого предпосылки. Оказывая 
мягкий седативный эффект, ме-
латонин вызывает расслабление 
и снижение реакции на внешние 
раздражители, что в идеале спо-
собствует спокойному бодрство-
ванию и последующему плавному 
засыпанию. Этот эффект мелато-
нина принципиально отличен от 
эффектов большинства традици-
онных гипнотиков, вызывающих 
ощущение непреодолимой тяги 
ко сну [3]. I. Haimov и соавт. (1995) 
в  сравнительном исследовании 
установили, что пролонгирован-
ный мелатонин в большей степени 
улучшает качество сна у пожилых 
пациентов с инсомнией в сравне-
нии с мелатонином быстрого вы-
свобождения и плацебо [4].
Препаратом мелатонина пролон-
гированного действия, зарегист-
рированным в нашей стране, яв-
ляется циркадин (эксклюзивный 
поставщик на территории РФ  – 
ООО «Ипсен») [5]. Благодаря мат-
ричной структуре таблетки после 
приема циркадина в  вечерние 
часы в организме создается и дли-
тельное время поддерживается 
концентрация мелатонина, до-
статочная для обеспечения про-
должительного и  качественного 
ночного сна. Прием препарата не 

вызывает свойственного многим 
снотворным средствам последую-
щего ухудшения психомоторных 
реакций в течение дня, что в со-
четании с  улучшением сна при-
водит к более высокому качеству 
бодрствования. В  подавляющем 
большинстве случаев циркадин 
хорошо переносится, побочные 
эффекты при его приеме в тера-
певтических дозах отмечаются 
редко. 
Продукция собственного эн-
догенного мелатонина у  людей 
с возрастом снижается, поэтому 
циркадин в  первую очередь по-
казан пациентам старших воз-
растных групп, предъявляющих 
жалобы на плохое качество сна 
[5, 6]. Например, в рекомендаци-
ях Британской ассоциации пси-
хофармакологов, посвященных 
современным подходам к  тера-
пии расстройств сна, мелатонин 
пролонгированного действия на-
зывается препаратом выбора при 
лечении первичной инсомнии 
у пациентов старше 55 лет [7]. 
Но роль мелатонина не ограни-
чивается только регуляцией сна. 
Можно отметить его влияние 
практически на все эндогенные 
ритмы нашего организма [8]. 
Наличие циркадианных коле-
баний артериального давления 
позволяет говорить о вероятном 
участии мелатонина в регуляции 
этого важнейшего показателя сер-
дечно-сосудистой деятельности. 
Эксперименты на лабораторных 
животных показали, что удале-
ние эпифиза приводит к стойкому 
повышению артериального давле-
ния [9], уровень которого норма-
лизуется при введении мелато-
нина [10]. В  экспериментальных 
исследованиях у  крыс с  генети-
чески обусловленной спонтанной 
гипертензией введение этого гор-
мона также приводило к сниже-
нию артериального давления [11]. 
M. Jonas и  соавт. (2003) устано-
вили, что для пациентов с  арте-
риальной гипертензией также 
характерно снижение продук-
ции мелатонина. Это может быть 
одной из причин отсутствия 
адекватного снижения артери-
ального давления во время сна, 

несмотря на получаемую больны-
ми гипотензивную терапию [12]. 
Основываясь на полученных ре-
зультатах, авторы заключили, что 
мелатонин играет значимую роль 
в  нарушениях регуляции суточ-
ных ритмов артериального давле-
ния у пациентов с артериальной 
гипертензией. 
На сегодняшний день накоплено 
много экспериментальных и кли-
нических данных, касающихся 
гипотензивного эффекта мелато-
нина при исходно повышенном 
артериальном давлении. Однако 
остается открытым вопрос: явля-
ется ли генетически обусловлен-
ная недостаточность продукции 
мелатонина одним из факторов, 
способствующих повышению ар-
териального давления, или имеет 
место вторичное снижение его 
продукции, возникающее в про-
цессе формирования заболева-
ния? О возможности первого ва-
рианта свидетельствуют данные 
о стойком повышении артериаль-
ного давления у животных с уда-
ленным эпифизом [9]. В  пользу 
второго предположения говорят 
результаты исследования, в  ко-
тором выявлено, что у  молодых 
крыс с  генетически обусловлен-
ной спонтанной гипертонией 
в догипертоническую стадию уро-
вень мелатонина в крови в ночное 
время был достоверно выше, чем 
у нормотензивных крыс аналогич-
ного возраста. У  взрослых крыс 
со сформированной гипертензи-

Оказывая мягкий седативный эффект, 
мелатонин вызывает расслабление 
и снижение реакции на внешние 
раздражители, что в идеале способствует 
спокойному бодрствованию 
и последующему плавному засыпанию. 
Этим мелатонин принципиально 
отличается от большинства традиционных 
гипнотиков, вызывающих ощущение 
непреодолимой тяги ко сну.
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ей уровень в  крови мелатонина 
в  ночное время был достоверно 
ниже, чем у нормотензивных крыс 
этого же возраста [13]. Можно 
предположить: если мелатонин 
является одним из эндогенных 
гипотензивных факторов [9, 10, 
11], то повышенная потребность 
в нем в условиях артериальной ги-
пертензии приводит к истощению 
ферментных систем, отвечающих 
за синтез мелатонина, с последую-
щим снижением его продукции.
Таким образом, на сегодняшний 
день нельзя однозначно сказать, 
что первично: формирование ар-
териальной гипертензии в резуль-
тате генетически обусловленных 
нарушений продукции мелатони-
на наряду с другими факторами 
риска или постепенное истощение 
резервных возможностей фер-
ментных систем, участвующих 
в  синтезе мелатонина, в  резуль-
тате повышенной потребности 
в нем у пациентов с артериальной 
гипертензией. Не исключено, что 
имеют место оба механизма. 
Механизмы, посредством кото-
рых мелатонин может влиять на 
артериальное давление, по всей 
видимости, достаточно разнооб-
разны. В экспериментальном ис-
следовании на сосудах лаборатор-
ных животных L. Weekley (1993) 
установил, что мелатонин устра-
няет предварительно спровоци-
рованный ангиоспазм, причем 
вазодилатирующий эффект мела-
тонина проявляется как в интакт-

ных, так и в лишенных эндотелия 
сосудах [14]. Сходные данные 
были получены в работе N. Satake 
и  соавт. (1991) [15]. Авторы этих 
исследований пришли к  выводу 
о  том, что сосудорасширяющее 
действие мелатонина реализуется 
через его прямое воздействие на 
рецепторы гладкомышечных кле-
ток и эндотелия сосудов. 
L. Weekley в других исследовани-
ях (1993, 1995) показал, что фарма-
кохимическая блокада перивас-
кулярных нервов предотвращает 
вазодилатирующий эффект ме-
латонина. Следовательно, сосу-
дорасширяющие свойства мела-
тонина реализуются в том числе 
и через воздействие на окончания 
периваскулярных нервов [16, 17].
J. Chuang и  соавт. (1993) устано-
вили, что после внутривенного 
введения мелатонина у крыс сни-
жаются артериальное давление, 
частота сердечных сокращений 
и  продукция серотонина струк-
турами головного мозга. Таким 
образом, уменьшая продукцию 
серотонина, мелатонин тормозит 
симпатическую активность, а это 
в свою очередь приводит к пони-
жению артериального давления 
[18]. Кроме этого, есть данные об 
угнетающем действии мелатони-
на на продукцию вазопрессина 
гипоталамусом [19] и норадрена-
лина надпочечниками [20]. 
Помимо вышеперечисленных 
эффектов, в  эксперименте на 
крысах со спонтанной гиперто-
нией H.  Girouard и  соавт. (2001) 
выявили стимулирующее вли-
яние мелатонина на продукцию 
NO-синтазы клетками эндотелия 
сосудов с  последующим увели-
чением продукции оксида азота 
и вазодилатацией [21].
Кроме работ, посвященных пря-
мому воздействию мелатонина на 
уровень артериального давления, 
накоплена серьезная доказатель-
ная база, указывающая на прямую 
взаимосвязь между плохим качес-
твом сна и повышением как ноч-
ного, так и  дневного артериаль-
ного давления [22]. Установлено, 
что коррекция инсомнических 
нарушений при артериальной ги-
пертензии современными небен-

зодиазепиновыми снотворными 
препаратами не только улучша-
ет качество сна, но и  приводит 
к  снижению артериального дав-
ления, причем и  в  ночные часы, 
и в период бодрствования [23]. По 
аналогии можно предположить, 
что гипотензивное действие ме-
латонина также может частично 
реализовываться через его благо-
творное влияние на сон. 
В ряде исследований установ-
лено, что у  пациентов с  ночной 
артериальной гипертензией, не 
корригируемой приемом тради-
ционных гипотензивных пре-
паратов, дополнительное на-
значение мелатонина приводит 
к достоверному снижению арте-
риального давления во время сна. 
Так, E. Grossman и  соавт. (2006) 
наблюдали 38  пациентов, имев-
ших повышенное артериальное 
давление во время сна, несмотря 
на получаемую ими гипотензив-
ную терапию. Половине больных 
перед сном назначался мелатонин 
с замедленным высвобождением, 
а  контрольная группа получала 
плацебо. В результате лечения ме-
латонином артериальное давле-
ние во время сна достоверно сни-
зилось  – систолическое с  136 ± 9 
до 130 ± 10  мм рт. ст. (р = 0,011), 
а  диастолическое с  72 ± 11 до 
69 ± 9  мм рт. ст. (р = 0,01). У  па-
циентов, получавших плацебо, 
уровень ночного артериального 
давления остался без изменений 
[24]. Похожие данные были полу-
чены в работе A. Cagnacci и соавт. 
(2005), показавших достоверное 
снижение исходно повышенных 
цифр артериального давления во 
время сна на фоне терапии ме-
латонином пролонгированного 
действия [25]. 
В то же время результаты, полу-
ченные другими авторами, не 
столь однозначны и  подвергают 
сомнению эффективность лече-
ния мелатонином у всех больных 
с ночной артериальной гипертен-
зией. В  исследование, проведен-
ное T. Rechcinski и  соавт. (2010), 
были включены 60  пациентов 
с  отсутствием адекватного сни-
жения артериального давления 
во время сна. Одновременно со 

Пролонгированный мелатонин 
в большей степени улучшает качество 
сна у пожилых пациентов с инсомнией 
в сравнении с мелатонином быстрого 

высвобождения и плацебо. Препаратом 
мелатонина пролонгированного действия, 

зарегистрированным в нашей стране, 
является Циркадин (эксклюзивный 

поставщик на территории РФ – 
ООО «Ипсен»).

Нарушения сна при различных формах патологии
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стандартной терапией одной 
группе был назначен мелатонин 
перед сном, а  второй  – плацебо. 
Нормализация суточного ритма 
колебаний артериального давле-
ния в  основной группе отмеча-
лась только у  35% пациентов по 
сравнению с  15% в  контрольной 
группе [26].
Данные противоречия объяс-
няются результатами метаана-
лиза, проведенного E. Grossman 
и соавт. (2011), в котором они оце-
нили влияние терапии мелатони-
ном на ночное артериальное дав-
ление у пациентов с артериальной 
гипертензией. В  базе данных 
PubMed авторами были найдены 
63 статьи, опубликованные в анг-
лоязычной литературе за послед-
ние 30 лет, посвященные влиянию 
мелатонина на артериальное дав-
ление. Для анализа были отобра-
ны только рандомизированные 
плацебоконтролируемые иссле-
дования, имевшие своей конеч-
ной целью оценку влияния мела-
тонина на артериальное давление. 
Наличие результатов суточного 
мониторирования артериального 
давления было обязательным ус-
ловием включения исследования 
в анализ. В результате только семь 
работ (в трех случаях назначался 
мелатонин пролонгированного 
высвобождения и в четырех – пре-
парат короткого действия) были 
признаны соответствующими 
критериям отбора. Проведенный 
анализ показал, что только добав-
ление пролонгированной формы 
мелатонина к проводимой гипо-
тензивной терапии позволяет 
лучше контролировать величину 
артериального давления в ночные 
часы [27]. 
Можно предположить, что пре-
парат с  замедленным, то есть 
максимально близким к  физио-
логическому, высвобождением 
активного вещества должен пре-
восходить короткодействующие 
аналоги. Однако нами не найде-
но работ, посвященных прямому 
сравнению гипотензивной эф-
фективности пролонгированного 
и  обычного мелатонина. Таким 
образом, мелатонин с  замедлен-
ным высвобождением, по всей 

видимости, в  большей степени 
способствует снижению арте-
риального давления по сравне-
нию с  препаратами короткого 
действия, но для окончательного 
подтверждения этого факта не-
обходимы дополнительные кли-
нические исследования. 
На протяжении многих лет роль 
мелатонина в возникновении ар-
териальной гипертензии и его те-
рапевтических возможностей при 
этом заболевании изучали и рос-
сийские ученые. Полученные 
отечественными исследовате-
лями данные в целом совпадают 
с результатами зарубежных кол-
лег. Было подтверждено, что при 
артериальной гипертензии про-
дукция мелатонина во время сна 
снижается [28], а сам мелатонин 
не только улучшает качество сна 
у  пациентов различных катего-
рий, но и обладает собственными 
гипотензивным и  метеопротек-
тивным эффектами, способствует 
восстановлению нормального су-
точного ритма колебаний артери-
ального давления.
Р.М. Заславская и  соавт. (2008) 
обследовали 43  пациента, стра-
дающего стенокардией и артери-
альной гипертензией. Больные 
были разделены на две группы, 
одна из которых получала тра-
диционное лечение, а  во второй 
кроме стандартной терапии на-
значался мелатонин. В результате 
в группе традиционного лечения 
выявлена положительная дина-
мика в  виде достоверного сни-
жения среднесуточных значений 
как систолического, так и диасто-
лического артериального давле-
ния. Однако было отмечено недо-
статочное снижение показателей 
артериального давления в ночные 
часы. Прием мелатонина помимо 
традиционной терапии привел 
к более выраженному снижению 
среднесуточных, среднедневных 
и средненочных показателей арте-
риального давления. Степень ноч-
ного снижения систолического 
и диастолического артериального 
давления перед началом лечения 
составила в  среднем 8,1 ± 1,1% 
и  7,0 ± 1,0% соответственно, 
а  после лечения  – 13,4 ± 0,9% 

и 11,0 ± 1,1%, что говорит о восста-
новлении нормального суточного 
профиля артериального давления 
[30].
С.И. Рапопорт и  соавт. (2001), 
обследовав 52  больных артери-
альной гипертензией и  11  здо-
ровых добровольцев, получили 
подтверждение неблагоприятно-
го воздействия повышения ак-
тивности геомагнитного поля на 
уровень артериального давления. 
В период магнитной бури у боль-
ных артериальной гипертензией 
артериальное давление повыша-
лось, в то время как в группе кон-
троля оно оставалось без измене-
ний. При этом было установлено, 
что у пациентов основной груп-
пы по сравнению с контрольной 
группой достоверно снижалась 
ночная продукция мелатонина, 
в  то время как в  дневное время 
достоверной разницы в  продук-
ции мелатонина не наблюдалось. 
Следовательно, у пациентов с ар-
териальной гипертензией имеет 
место нарушение адаптации к ус-
ловиям внешней среды, что во 
время магнитной бури проявля-
ется повышением артериального 
давления, а  также подавлением 
выработки и  нарушением нор-
мальной суточной ритмики про-
дукции мелатонина [31].
Р.М. Заславская и соавт. (2011) изу-
чали влияние метеорологической 
и геомагнитной активности на те-
чение артериальной гипертензии 
и профилактическую эффектив-
ность мелатонина у метеозависи-

После приема Циркадина в вечерние 
часы в организме создается и длительное 
время поддерживается концентрация 
мелатонина, достаточная для обеспечения 
продолжительного и качественного 
ночного сна. Препарат не вызывает 
свойственного многим снотворным 
средствам последующего ухудшения 
психомоторных реакций в течение дня.
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мых больных. Были обследованы 
две группы пациентов, страдаю-
щих артериальной гипертензией 
и получающих традиционную те-
рапию или комплексное лечение 
с  включением мелатонина. При 
помощи корреляционного анали-
за была установлена связь между 
показателями артериального 
давления и  интенсивностью ме-
теорологической и геомагнитной 
активности. При этом у пациен-
тов с  более тяжелой артериаль-
ной гипертензией зависимость 
от внешних факторов возрастала, 
а стандартная гипотензивная те-
рапия не оказывала метеопротек-
тивного и магнитопротективного 
эффекта. Комплексная терапия 
с использованием традиционных 
лечебных стратегий и мелатони-
на способствовала достоверному 
уменьшению взаимосвязи между 
погодными факторами, индексом 
геомагнитной активности и вели-
чиной артериального давления, 
что проявлялось усилением гипо-
тензивного действия традицион-
ной терапии и нормализацией су-
точного профиля артериального 
давления. По предположению ав-
торов, мелатонин обладает метео-
протективными и  магнитопро-

тективными свойствами, на фоне 
его приема пациенты менее под-
вержены негативному влиянию 
факторов окружающей среды [32]. 
Таким образом, применение пре-
паратов мелатонина является 
перспективным направлением 
коррекции нарушений сна у  па-
циентов с  артериальной гипер-
тензией (на фоне подобранного 

курса антигипертензивной те-
рапии). Мелатонин может уси-
лить гипотензивный эффект 
основной терапии, в особеннос-
ти при отсутствии адекватного 
снижения артериального дав-
ления в  ночные часы, а  также 

у  больных с  повышенной мете-
орологической и  геомагнитной 
зависимостью. Соответственно 
назначение мелатонина пролон-
гированного высвобождения 
(препарат циркадин) наибо-
лее целесообразно при лечении 
инсомнии у  больных с  артери-
альной гипертензией, так как 
в данном случае высвобождение 

мелатонина происходит в течение 
всей ночи. По нашему мнению, 
мелатонин до сих пор недооценен 
врачами-интернистами и в буду-
щем должен найти более широкое 
применение в клинике внутрен-
них болезней. 

Продукция собственного мелатонина с возрастом 
снижается, поэтому Циркадин в первую очередь показан 
пациентам старших возрастных групп c жалобами на 
плохой сон. Британская ассоциация психофармакологов 
называет мелатонин пролонгированного действия 
препаратом выбора при лечении первичной инсомнии 
у пациентов старше 55 лет.
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Melatonin and arterial hypertension
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Under normal conditions, blood pressure during sleep is lower than during wakefulness. Circadian variation of 
blood pressure may be related to cardiovascular effects of melatonin. In hypertensive patients, decreased production 
of melatonin may result in inadequately reduced blood pressure during sleep despite hypotensive therapy. In such 
patients, melatonin preparations offer a good opportunity for insomnia management provided that the patients 
already receive antihypertensive therapy. Furthermore, melatonin may reduce patients’ sensitivity to meteorological 
and geomagnetic factors. Combination therapy with standard antihypertensives and melatonin preparations results 
in reduced blood pressure variation due to meteorological and geomagnetic factors thereby improving hypotensive 
effects of standard therapies and diurnal blood pressure profile.
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Споры о соотношении поль-
зы и  вреда алкоголя для 
организма человека ве-

дутся, наверное, с  тех пор, как 
люди впервые открыли для себя 
опьяняющее действие спиртных 
напитков. 
Что касается влияния алкоголя 
на сон, то этанол ускоряет засы-
пание и этот эффект носит дозо-
зависимый характер [1]. При этом 
употребление малых доз алкого-
ля (порядка 0,16 г/кг) увеличивает 
общее время сна, а большее коли-
чество спиртного (0,32 или 0,64 г/
кг) его, наоборот, укорачивает. 
Скорость метаболизма алкоголя 
такова, что даже после приема до-
статочно большой дозы спиртно-
го в большинстве случаев этанол 
полностью исчезает из крови за 
первые четыре – пять часов сна. 
Нормализация концентрации 
алкоголя в крови сопровождает-
ся так называемым рикошетом 
бодрствования, проявляющимся 
преимущественно поверхност-
ным сном с частыми пробужде-
ниями в оставшиеся для отдыха 
часы. Таким образом, малые дозы 
алкоголя способны улучшать ка-
чество сна, в то время как прием 

Авторами проведен обзор отечественных и зарубежных работ, 
в которых оценивается соотношение пользы и вреда употребления 
спиртного. Отмечается, что малые дозы алкоголя удлиняют время 
и улучшают качество сна, в то время как употребление большого 
количества спиртного его ухудшает и укорачивает. Однако риск при 
использовании алкоголя как снотворного заключается в том, что 
спустя некоторое время у пациента развивается толерантность 
к употребляемой дозе, в результате чего он вынужден ее увеличивать. 
Это может привести к формированию алкогольной зависимости. 
Кроме того, употребление алкоголя выше допустимой нормы 
способствует возникновению широкого спектра заболеваний, таких 
как рак, поражение печени и поджелудочной железы, артериальная 
гипертензия и др. В литературе также активно обсуждается, какой 
из эффектов – токсический или протективный – алкоголь в большей 
степени оказывает на сердечно-сосудистую систему. Существуют 
данные, что вероятность развития ишемической болезни сердца 
относительно невелика у непьющих, минимальна у умеренно пьющих 
и максимальна у злоупотребляющих алкоголем лиц. Подчеркивается, 
что понимание врачом потенциальной опасности и возможной пользы, 
связанных с употреблением алкоголя, является важным фактором 
предотвращения вреда для здоровья пациента. 

Ключевые слова: сон, алкоголь, алкогольная зависимость, поражения 
печени, сердечно-сосудистые заболевания
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больших доз алкоголя, наоборот, 
ухудшает его, делая менее глубо-
ким и длительным [2].
Еще одним свойством спиртного 
является его способность влиять 
на структуру сна. В первую поло-
вину ночи на фоне присутствия 
в  крови повышенного содержа-
ния алкоголя наблюдается дозоза-
висимое подавление быстрого сна 
и возрастание длительности мед-
ленноволнового сна. Во вторую 
половину ночи, напротив, отме-
чается резкое возрастание коли-
чества сна с быстрым движением 
глаз – рикошет быстрого сна. Как 
и в случае с рикошетом бодрство-
вания, этот феномен совпадает по 
времени с  полным выведением 
этанола из организма [1, 3]. 
Общепринятым объяснением 
воздействия этанола на цент-
ральную нервную систему явля-
ется усиление ГАМК-ергической 
и  подавление глутаматной ме-
диации. При приеме малых доз 
этанола увеличивается ГАМК-
инд у цированное вхож дение 
в  нейрон ионов хлора, большие 
же дозы непосредственно (без 
ГАМК) влияют на ионный ток. 
Таким образом, обеспечиваются 
седативный и  снотворный эф-
фекты алкоголя. Кроме этого, 
этанол блокирует один из че-
тырех  типов рецепторов глута-
мата  – N-метил-D-аспартатный 
(NMDA) рецептор. Глутаматная 
система ретикулярной формации 
ствола является одной из важ-
нейших активирующих систем 
мозга, и снижение ее активности 
способствует развитию седатив-
ного эффекта. Кроме того, этанол 
может реализовывать свое воз-
действие на сон через усиление 
нейромодулирующих свойств 
аденозина – нуклеотида, который 
обладает снотворным действием. 
Предполагается, что в  период 
бодрствования концентрация 
аденозина в  мозге возрастает, 
а во время сна снижается. Этанол 
оказывает влияние на уровень 
аденозина в  мозге посредством 
усиления его синтеза, блокады 
обратного захвата и увеличения 
чувствительности рецепторов 
к аденозину [4].

По данным S. Ancoli-Israel и соавт. 
(2000), приблизительно 30% па-
циентов, страдающих инсомнией, 
используют алкоголь как средст-
во для улучшения сна, причем 
более половины из них отмечают, 
что алкоголь укорачивает время 
засыпания [5]. В  исследованиях 
на здоровых добровольцах, по-
казавших, что алкоголь ухудша-
ет сон, использовались гораздо 
большие дозы спиртного по срав-
нению с  теми, которые обычно 
употребляют в  быту пациенты 
с  нарушениями сна. Было уста-
новлено, что у больных с первич-
ной инсомнией небольшие дозы 
алкоголя, принятого перед отхо-
дом ко сну, улучшают качество 
сна, не вызывая при этом эффек-
та рикошета бодрствования во 
вторую половину ночи [6].
Однако при сравнении пациен-
тов с инсомнией и аналогичных 
по возрасту здоровых людей, пе-
риодически употребляющих ал-
когольные напитки, оказалось, 
что пациенты с нарушениями сна 
выпивают чаще. Риск, связан-
ный с использованием алкоголя 
в качестве снотворного, заключа-
ется в том, что спустя несколько 
дней у пациентов обычно разви-
вается толерантность к употреб-
ляемой дозе и  они вынуждены 
увеличивать количество спирт-
ного, чтобы индуцировать сон. 
В  результате такое «лечебное» 
употребление алкоголя может 
незаметно трансформироваться 
в  алкогольную зависимость [7]. 
Кроме того, алкоголь способен 
утяжелять течение различных 
связанных со сном патологичес-
ких состояний, таких как синд-
ром обструктивного апноэ сна, 
синдром периодических движе-
ний конечностей или синдром 
беспокойных ног [8].
После всасывания этанола в же-
лудочно-кишечном тракте его ос-
новной метаболизм происходит 
в печени с образованием проме-
жуточного токсического метабо-
лита  – ацетальдегида, который 
нарушает работу К-Na-зависимой 
аденозинтрифосфатазы и  при-
водит к угнетению дыхательной 
цепи митохондрий, вызывая 

в  них торможение всех окисли-
тельно-восстановительных про-
цессов. За счет этого происходит 
нарушение синтеза аденозин-
трифосфатазы в реакциях окис-
лительного фосфорилирования. 
Именно с  появлением в  крови 
ацетальдегида связывают основ-
ное токсическое действие алкого-
ля на сердечно-сосудистую систе-
му. Одновременно ацетальдегид 
оказывает повреждающее дейст-
вие на митохондрии гепатоцитов, 
что приводит к подавлению в них 
метаболизма жирных кислот 
и внутриклеточному отложению 
триглицеридов – жировой дист-
рофии и последующему циррозу 
печени [9, 10].
Под алкогольной болезнью пе-
чени понимают группу нозоло-
гических форм, обусловленных 
повреждающим действием эта-
нола на клетки печени, – стеатоз, 
стеатогепатит и цирроз. Риск раз-
вития алкогольной болезни пече-
ни, наряду с дозой и длительнос-
тью приема алкоголя, обусловлен 
рядом других факторов, таких 
как женский пол, генетическая 
предрасположенность, инфици-
рование вирусами гепатита В и С, 
одновременное воздействие дру-
гих гепатотоксичных веществ 
и дефицит питания [10]. 
Научное изучение связанной 
с  алкоголем смертности нача-
лось в первой половине прошло-
го столетия с  работы R. Pearl 
(1926). Ученый установил, что 
много пьющие имели более вы-
сокий показатель общей смерт-
ности и  смертности от цирроза 
печени по сравнению с  пьющи-
ми мало и  трезвенниками [11]. 
Проведенные в  дальнейшем ис-
следования подтвердили нали-
чие этой зависимости. Так, связь 
между потреблением алкоголя 
и  летальностью была изучена 
в рамках масштабного исследова-
ния ECAS (European Comparative 
Alcohol Study), проводившегося 
в 14 европейских странах в пери-
од с 1950 по 1995 г. В результате 
была установлена прямая зави-
симость между смертностью от 
цирроза печени и  уровнем по-
требления алкоголя на душу на-
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селения [12]. J. Bentzen и  соавт. 
(2011), проанализировав статис-
тические данные по 16 европей-
ским странам за период с  1970 
по 2006 г., также подтвердили на-
личие связи между количеством 
потребляемого в  популяции ал-
коголя и смертностью от цирроза 
печени [13].
Понимая актуальность и  зна-
чимость связи между уровнем 
потребления алкоголя и  часто-
той развития различных заболе-
ваний, Всемирная организация 
здравоохранения опубликова-
ла доклад Global status report on 
alcohol and health, в котором обоб-
щались результаты предшеству-
ющих клинических исследований 
среди лиц, злоупотребляющих 
алкоголем. В  нем подтвержда-
лось существование достоверной 
связи между степенью злоупот-
ребления алкоголем и  частотой 
поражения печени, а также то, что 
среди злоупотребляющих спирт-
ными напитками превалирует 
смертность именно от цирроза 
печени. По заключению авторов 
документа, существует насущная 
необходимость принятия мер по 
ограничению доступности алко-
голя [14].
Таким образом, выраженная связь 
между алкоголем и заболевания-
ми печени позволяет рассматри-
вать распространенность цирроза 
печени как показатель, позволяю-
щий косвенно оценить проблему 
злоупотребления алкоголем в по-

пуляции. Аналогично смертность 
от цирроза печени также является 
величиной, напрямую зависящей 
от уровня потребления алкоголя 
населением, поскольку значитель-
ная часть смертельных исходов 
этого заболевания связана имен-
но со злоупотреблением спирт-
ным. Точно оценить реальные 
масштабы смертности от цирроза 
печени в России затруднительно, 
так как в доступных статистичес-
ких документах достоверные све-
дения по этой проблематике от-
сутствуют. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, 
смертность от цирроза печени 
в нашей стране в 2002 г. состави-
ла 26,1 случая на 100 тыс. человек, 
что в два раза превысило средний 
мировой уровень, и  есть все ос-
нования полагать, что эта цифра, 
к  сожалению, продолжает расти 
[11]. 
Вопрос о  том, какой из эффек-
тов  – токсический или протек-
тивный  – алкоголь в  большей 
степени оказывает на сердечно-
сосудистую систему, по-прежне-
му является актуальным и  ак-
тивно обсуждается в литературе. 
С одной стороны, в историческом 
обзоре A.L. Klatsky (1998) отме-
тил, что классическая алкоголь-
ная кардиомиопатия была впер-
вые описана более 160 лет назад. 
С  другой стороны, еще в  конце 
XVIII века W. Heberden обратил 
внимание на облегчение течения 
ишемической болезни сердца 
при регулярном употреблении 
алкоголя. Такая же обратная за-
висимость между употреблени-
ем алкоголя и  атеросклерозом 
неоднократно констатировалась 
патологоанатомами еще в начале 
прошлого столетия [15].
Изучению связи между потреб-
лением алкоголя и ишемической 
болезнью сердца было посвящено 
шведское исследование (Stockholm 
Female Coronary Risk Angiographic 
Study). Были обследованы 103 жен-
щины в возрасте не старше 65 лет, 
госпитализированные по поводу 
острого инфарк та миокарда или 
нестабильной стенокардии. Всем 
пациенткам проводилась коро-
нарная ангиография, которую 

впоследствии повторили в  сред-
нем спустя 3  года и  3  месяца. 
Индивидуальное потребление ал-
когольных напитков в этот пери-
од оценивалось с помощью стан-
дартизированного опросника. 
В результате было показано, что 
умеренное употребление алкоголя 
(до 5 г этанола в день) является за-
щитным фактором, замедляющим 
прогрессирование коронарного 
атеросклероза [16].
В проспективном исследовании 
R. Doll и соавт. (1994), проводив-
шемся в период с 1978 по 1991 г. 
и включавшем более 12 тыс. чело-
век, также было установлено, что 
употребление небольших доз ал-
коголя приводит к уменьшению 
общей смертности не только по 
сравнению с  группой злоупот-
ребляющих спиртными напит-
ками, но и  с  лицами, вообще не 
употребляющими алкоголь [17]. 
Сходные данные были получены 
и другими авторами [18, 19].
С начала 1990-х гг. в научной ли-
тературе появилось большое ко-
личество публикаций о так назы-
ваемом французском парадоксе. 
Суть этого уникального явления 
заключается в том, что при оди-
наковом потреблении животных 
жиров и  равном уровне общего 
холестерина сердечно-сосудис-
тая смертность во Франции по 
не вполне понятным причинам 
остается достоверно ниже, чем 
в других экономически развитых 
странах [20]. В  многочисленных 
научных работах предпринима-
лись попытки объяснить взаимо-
связь благоприятной статистики 
сердечно-сосудистой заболева-
емости во Франции в том числе 
высоким содержанием флаво-
ноидов в традиционно употреб-
ляемых в  этой стране красных 
винах. Из результатов ряда ис-
следований следует, что фран-
цузский парадокс может быть 
связан с высокой концентрацией 
в красном винограде природного 
антиоксиданта ресвератрола [21]. 
Однако все это никак не объясня-
ет, почему в других странах с не 
менее богатыми традициями ви-
ноделия подобный благоприят-
ный эффект не наблюдается.

Даже после приема достаточно большой 
дозы спиртного этанол полностью 

исчезает из крови за первые четыре-пять 
часов сна. Нормализация концентрации 

алкоголя в крови сопровождается так 
называемым рикошетом бодрствования, 

проявляющимся преимущественно 
поверхностным сном с частыми 

пробуждениями в оставшиеся  
для отдыха часы.
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Таким образом, по данным мно-
гих исследований, риск, связан-
ный с  ишемической болезнью 
сердца, у людей, умеренно упот-
ребляющих алкоголь, ниже по 
сравнению с  теми, кто вообще 
отказался от спиртного. Тем не 
менее вероятность возникнове-
ния ишемической болезни сердца 
у непьющих все равно существен-
но меньше в  сравнении с  теми, 
кто злоупотребляет алкоголем 
регулярно. 
Однако говорить о неоспоримой 
пользе каких-либо доз алкоголя 
для профилактики коронарно-
го атеросклероза пока еще рано. 
Так, проанализировав резуль-
таты 44 исследований за период 
с  1980  по 2010  г., посвященных 
оценке влияния алкоголя на 
серд це, M. Roerecke и соавт. (2012) 
пришли к выводу, что хотя опре-
деленный кардиопротективный 
эффект малых доз алкоголя, по 
всей видимости, существует, он 
не универсален. Требуются до-
полнительные исследования, 
направленные на выявление тех 
групп населения, у  которых он 
наиболее выражен [22]. 
Превалирование повреждающе-
го действия алкоголя на сердеч-
но-сосудистую систему у  лиц, 
злоупотребляющих спиртными 
напитками, на сегодняшний день 
не вызывает сомнений. В работе 
C.D. Spies и соавт. (2001) показа-
но, что начиная с суточной дозы 
в  100  г этанола протективное 
действие алкоголя полностью ут-
рачивается. По мнению авторов, 
именно при регулярном превы-
шении этой пороговой дозы с вы-
сокой вероятностью развивается 
алкогольная кардиомиопатия [23]. 
M. Schoppet и соавт. (2001) среди 
очевидных вредных для сердца 
последствий злоупотребления 
алкоголем отмечают желудочко-
вые и наджелудочковые аритмии, 
уменьшение сократимости мио-
карда и последующую вторичную 
неишемическую дилатационную 
кардиомиопатию. Алкогольная 
кардиомиопатия как итог много-
летнего употребления больших 
количеств спиртного проявляет-
ся дилатацией и  снижением со-

кратимости левых камер сердца 
или обоих желудочков. В основе 
эффективного лечения этого ва-
рианта кардиомиопатии лежит 
полное воздержание от алкого-
ля. Тогда даже у пациентов с уже 
имеющейся сердечной недоста-
точностью это может не только 
остановить прогрессирование 
заболевания, но и  в  некоторых 
случаях полностью устранить 
признаки поражения сердца [24]. 
Кроме того, в литературе имеется 
большое количество публикаций 
о  взаимосвязи злоупотребления 
алкоголем и артериальной гипер-
тензии, но причины возникнове-
ния последней по-прежнему ос-
таются не вполне ясны [25].
Хотя «синдром праздничного 
сердца», проявляющийся пре-
имущественно суправентрику-
лярными нарушениями ритма на 
следующий день после злоупот-
ребления алкоголем, широко из-
вестен клиницистам уже давно, 
тем не менее попытки объяснить 
механизмы, лежащие в  основе 
этого патологического состоя-
ния, остаются на уровне клини-
ческих гипотез [26].
Вазоспастическая стенокардия 
после употребления спиртного 
также описана в  литературе, но 
детальный механизм алкоголь-
зависимого спазма коронарных 
артерий по-прежнему неизвестен 
[27]. Проанализировав несколь-
ко клинических наблюдений 
вариантной стенокардии, инду-
цированной алкоголем, B. Kaku 
и  соавт. (1999) предположили, 
что причиной спазма коронар-
ных артерий может быть возни-
кающее после алкогольного экс-
цесса повышение в крови уровня 
эндотелина 1, обладающего выра-
женным вазоспастическим дей-
ствием [28].
В метаанализ по оценке негатив-
ного влияния алкоголя на состо-
яние здоровья G. Corrao и соавт. 
(1999) включили 123 статьи, опуб-
ликованные в медицинской лите-
ратуре в период с 1966 по 1998 г. 
и  удовлетворявшие критериям 
качества исполнения, включая 
статистическую обработку по-
лученных данных. Был сделан 

вывод, что абсолютно безопас-
ных доз алкоголя не существует 
и  употребление алкоголя даже 
в  малых количествах (до 25  мг 
этанола в  день) сопровождается 
риском различных заболеваний, 
включая цирроз печени, много-
численные онкологические забо-
левания, хронический панкреа-
тит, артериальную гипертензию 
и инсульт. Авторы обзора отдель-
но подчеркнули, что не ставили 
перед собой задачу оценить воз-
можные позитивные эффекты 
алкоголя на состояние здоровья 
и поэтому возможные кардиопро-
тективные свойства спиртного 
и его способность предотвращать 
развитие ишемической болезни 
сердца ими не оценивались [29]. 
Позднее этот же коллектив авто-
ров в  аналогичном аналитичес-
ком исследовании подтвердил, 
что для большинства потенци-
ально связанных с  алкоголем 
заболеваний риск их возникно-
вения увеличивается даже при 
крайне умеренном употребле-
нии спиртных напитков. Тем не 
менее вероятность развития ге-
моррагического инсульта увели-
чивается только при употребле-
нии более 50 мг алкоголя в день, 
а  риск возникновения ишеми-
ческой болезни сердца и ишеми-
ческого инсульта возрастает при 
превышении дозы в  100  мг чис-
того алкоголя в день. Более того, 
при ежедневном употреблении 
25–50  мг алкоголя вероятность 

В первую половину ночи на фоне 
присутствия в крови повышенного 
содержания алкоголя наблюдается 
дозозависимое подавление быстрого 
сна и возрастание длительности 
медленноволнового сна. Во вторую 
половину ночи, напротив, отмечается 
резкое возрастание количества сна 
с быстрым движением глаз – рикошет 
быстрого сна.
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возникновения ишемической бо-
лезни сердца достоверно умень-
шается и оказывается даже ниже, 
чем у  вообще непьющих. Таким 
образом, авторы приходят к вы-
воду, что можно говорить о  так 
называемой J-образной кривой 
распределения связанного с  ал-
коголем риска коронарной болез-
ни сердца, который относительно 
невелик у непьющих, минимален 
у  умеренно пьющих и  максима-
лен у злоупотребляющих алкого-
лем лиц [30].
Обработав 156 оригинальных ис-
следований, D.I. Conway (2005) 
пришел к  схожим заключениям. 
Обобщив имеющиеся данные, 
автор констатировал, что алко-
голь даже в малых дозах, не пре-
вышающих 25 мг этанола в день, 
способствует возникновению 
широкого спектра заболеваний, 
таких как рак, поражение пече-
ни и поджелудочной железы, ар-
териальная гипертензия. Кроме 
того, аналогично выводам своих 
коллег, он делает заключение об 
упомянутом выше J-образном со-
отношении дозы выпиваемого ал-
коголя и вероятности возникнове-
ния ишемической болезни сердца. 
Этот феномен является результа-
том суммации неблагоприятных 
и защитных эффектов спиртного, 
когда умеренно пьющие оказыва-
ются в более выигрышном поло-
жении, поскольку в наименьшей 

степени подвержены сердечно-со-
судистому риску [31].
Понимание потенциальных рис-
ков и возможной пользы, связан-
ных с  употреблением алкоголя, 
является важным фактором пре-
дотвращения возможного вреда 
для здоровья. Информация по 
соотношению риска/пользы упо-
требления алкоголя должна бази-
роваться на тщательном и  взве-
шенном анализе научных данных, 
чтобы предоставить человеку воз-
можность принять решение, как 
он будет употреблять спиртное. 
В ряде стран существуют офици-
ально рекомендуемые предельно 
допустимые нормы потребления 
алкоголя, которые представля-
ются либо в  граммах этилового 
спирта, либо в количестве порций 
спиртного, потребляемых в тече-
ние дня или одной недели. При 
этом они могут значительно варь-
ировать в зависимости от региона 
и  исторически сложившихся на-
циональных традиций. Согласно 
рекомендациям Всемирной орга-
низации здравоохранения, низ-
кий уровень риска последствий 
употребления алкоголя для муж-
чин составляет три порции в день 
(одна порция эквивалентна 8 г эта-
нола), при максимуме в 21 порцию 
в неделю, с равномерным распре-
делением по всей неделе, включая 
два дня без алкоголя, в то время 
как для женщин предельные 

нормы снижены до двух порций 
в день и 14 порций в неделю.
Кроме того, в  свете имеющих-
ся свидетельств о  взаимосвязи 
между умеренным потреблением 
алкоголя и профилактикой коро-
нарной болезни сердца опублико-
ванные в Великобритании реко-
мендации «Разумное потребление 
алкоголя» (Sensible Drinking) со-
держат совет тем, кто не упот-
ребляет алкоголь, принимать не-
большое его количество, а лицам, 
находящимся в возрастной груп-
пе с повышенным риском возник-
новения ишемической болезни 
сердца, предлагается учитывать 
возможность того, что потребле-
ние алкоголя в небольших дозах 
может принести пользу их здоро-
вью. В рекомендациях Шведского 
совета по исследованиям (Swedish 
Research Council) также при-
знается, что умеренное потреб-
ление алкоголя может оказать 
определенный положительный 
медицинский эффект. Однако 
важно понимать потенциальную 
опасность при автоматическом 
переносе усредненных условно 
безопасных норм употребления 
алкоголя на конкретного чело-
века. Детальные рекомендации 
в  каждом конкретном случае 
должны исходить от работника 
сферы здравоохранения, который 
хорошо ознакомлен с  историей 
болезни данного пациента [32]. 
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Impact of alcohol on sleep, cardiovascular and digestive systems
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Here we present a review of domestic and international research papers dedicated to evaluation of benefits and 
harm from consuming alcoholic beverages. It is noted that low dose alcohol consumption prolongs duration 
of sleep and improves its quality, whereas high dose of alcohol has an opposite effect both by impairing and 
shortening sleep. However, a risk of using alcohol as a soporific agent is due to the fact that some time later 
a patient develops tolerance to the used dose of alcohol so that it must be elevated. It may result in development 
of alcohol dependence. Moreover, alcohol consumption over permissible levels contributes to development of 
a wide spectrum of diseases such as cancer, injury of liver and pancreas, arterial hypertension etc. Additionally, 
in available publications it is actively debated whether toxic or protective effect from alcohol consumption 
influences cardiovascular system. There are the data stating that probability of ischemic heart disease is 
relatively low in nondrinkers, minimum – in moderate drinkers, and maximum – in alcohol abusers. It is 
emphasized that understanding of potential threat and possible benefit from alcohol consumption is considered 
as an important component in preventing harm to patient’s health. 
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