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Резюме. В статье обсуждаются механизмы фаз сна, нарушения сна при старении, климаксе и 
церебральной сосудистой патологии. Рассматриваются некоторые препараты для коррекции 
нарушения сна (Сонникс).
Причинно-следственные отношения в регуляции циркадных ритмов бодрствования и сна в 
определенной  степени остаются «белыми пятнами». В настоящее время активно изучаются 
фундаментальные механизмы бодрствования и сна человека на всех уровнях: физиологичес-
ком, биохимическом, молекулярно-генетическом.
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Кто познает тайну сна —  
познает тайну мозга.

Мишель Жуве

Сон составляет примерно третью часть 
человеческой жизни, а  бессонница является 
наиболее распространенной жалобой, свя-
занной с нарушением сна, и второй по часто-
те общей жалобой (после боли), с  которой 
обращаются в  учреждения первичной меди-
цинской помощи [1]. Бессонница проявляется 
нарушениями цикла ночного сна.

Цикл ночного сна  — это полуторачасо-
вой (у  взрослого человека) период, за время 
которого спящий последовательно проходит 
4 стадии, начиная от дремоты (стадия 1) и за-
канчивая наиболее глубоким, так называе-
мым «дельта-сном» (стадии 3 и 4), составляя 
в сумме фазу обычного (медленного, медлен-
новолнового) сна, которая затем резко сменя-
ется фазой парадоксального (быстрого) сна. 
В фазе быстрого сна человек видит сны. По-
сле окончания фазы быстрого сна начинается 
новый цикл сна, либо человек пробуждается. 
За ночь человек «проходит» через 4-6 циклов 
сна. Циклы сна неодинаковы по своей струк-
туре: в  первую половину ночи преобладает 
глубокий дельта-сон а под утро — легкий сон 

(стадия 2) и фаза быстрого сна. Каждая ста-
дия фазы медленного сна и фаза быстрого сна 
имеют свои характерные черты. Так, бодр-
ствование характеризуется низковольтной 
быстрой неорганизованной активностью, 
которая при расслаблении сменяется у  не-
которых людей альфа-ритмом 8-12 Гц; для 
стадии 1, переходной между бодрствованием 
и сном, характерны тета-волны в ЭЭГ — не-
большие волны частотой 3-7 Гц; для стадии 2, 
легкого, поверхностного сна,  — веретена 
и  К-комплексы (12-14 Гц); для дельта-сна, 
глубокого сна,  — высоковольтные медлен-
ные (дельта) волны (0,5-2 Гц). В  быстром 
сне ЭЭГ мало отличается от бодрствования, 
хотя иногда видны небольшие пилообразные 
разряды, которые в  бодрствовании не при-
сутствуют, и  главное, при этом отмечается 
характерная активность в ЭОГ-быстрые дви-
жения глаз, которые никогда не встречаются 
в фазе медленного сна (поэтому быстрый сон 
называют еще сном с быстрыми движениями 
глаз), а также полное исчезновение активно-
сти в ЭМГ [2].

Критерием «нормальности» сна служит 
неизменность циклического чередования 
1-4-й стадий медленного сна, завершающего-
ся периодом быстрого сна. Сон — это особое 
генетически детерминированное состояние © В.В. Кузнецов, Л.А. Шевченко



16

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2019, ТОМ 7, № 1

www.neurology.k iev.ua

организма гомеотермных (теплокровных) 
животных (млекопитающих и  птиц), харак-
теризующееся закономерной последователь-
ной сменой определенных полиграфических 
картин в виде циклов, фаз и стадий.

Итак, циклы, т.е. периоды 90-минутного 
(у взрослого человека) диурального (внутри-
суточного) ритма, фазы медленного и  бы-
строго сна и стадии 1-4 медленного сна, — это 
те три составные части, «три кита», на кото-
рых покоится здание современной сомноло-
гии [3].

В настоящее время используются три диа-
гностические нозологические системы для 
диагностики инсомнии:
•	 Руководство по статистике и диагностике 

психических расстройств [4]
•	 Международная классификация рас-

стройств сна [5]
•	 Классификация психических и поведенче-

ских расстройств (раздел МКБ‑10) [6]
Масштабным исследованием Mellinger et 

al. (США) в 1979 году была проведена одна из 
первых попыток количественно определить 
распространенность инсомнии путем исполь-
зования опросника, представляя националь-
но-репрезентативную выборку в 3161 человек 
в  возрасте от 18 до 79  лет. Было установле-
но, что инсомния присутствует у  около 35% 
взрослого населения  [7]. Большинство эпи-
демиологических исследований указывают 
на то, что женщины, особенно в  пери- или 
постменопаузальный период, люди пожи-
лого возраста и  люди с  сопутствующей со-
матической патологией больше подверже-
ны риску возникновения инсомнии  [8, 9].  
Наряду с возрастом, среди основных причин 
возникновения инсомнии у  пожилых людей 
называют также бездеятельность, неудов-
летворенность социальной жизнью, наличие 
соматических заболеваний, а также психиче-
ских расстройств [10].

Расстройства сна у людей пожилого воз-
раста. В 2003 году было проведено масштаб-
ное исследование National Sleep Foundation, 
благодаря которому было установлено следу-
ющее: несмотря на то, что около 79% людей 
в  возрасте от 65-84 лет оценивают свой сон 
как хороший, 25% опрошенных отмечали, 
что в  течение последних 10  лет качество их 
сна значительно ухудшилось [11] за счет более 
фрагментированной его структуры или по-
явления ночных кошмаров, способных вызы-

вать пробуждение. Полисомнографическое 
исследование показывает резкое снижение 
3-й и  4-й стадий фазы NREM с  пропорцио
нальным ростом 1-й и  2-й стадий этой же 
фазы [12].

Возраст также связан с  изменениями 
во временной и  циркадной структуре сна. 
Циркадные ритмы, в  частности смена фаз 
сна и  бодрствования, регулируются гипота-
ламусом. Циркадные «часы» расположены 
в  супрахиазмальных ядрах гипоталамуса, 
которые получают сигналы от ретиногипота-
ламического пути.

Время и  продолжительность цикла «сна-
бодрствования» зависят от синхронизации 
с циклом «свет-темнота» [13]. Сниженное воз-
действие солнечного света, сниженная выра-
ботка ночного гормона мелатонина и  деге-
неративные изменения в  супрахиазмальных 
ядрах могут нарушать дневное бодрствова-
ние и ночной сон у людей пожилого возраста, 
особенно у тех, у кого имеются нейродегене-
ративные заболевание, в  частности болезнь 
Альцгеймера [14, 15].

В пожилом возрасте наблюдаются весьма 
значительные отклонения от среднего пони-
женного уровня мелатонина в крови, которые 
могут быть связаны с несколькими фактора-
ми, в числе которых:
1) 	различия в возрастном нарастании массы 

тела;
2) 	известковании эпифиза;
3) 	ослаблении симпатического тонуса, необ-

ходимого для ночной продукции мелато-
нина эпифизом.
Среди любой группы людей, даже находя-

щихся в весьма преклонном возрасте, всегда 
находятся индивидуумы, сохраняющие вы-
сокий уровень ночной секреции мелатонина. 
Считается, что возрастной уровень мелато-
нина связан как с  генетической предраспо-
ложенностью и общим состоянием здоровья, 
так и с внешними факторами, в первую оче-
редь со световым циклом [16]. Очевидно, что 
возрастное снижение секреции мелатонина 
носит в  основном адаптивный характер: по 
мере ослабления выброса тропных гормонов 
аденогипофизом и угасания деятельности пе-
риферических эндокринных желез снижает-
ся и может вовсе исчезнуть потребность в их 
периодическом ночном торможении.

Недавно постмортальные исследования 
подтвердили наличие рецепторов половых 
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стероидов в  эпифизе человека, что свиде-
тельствует о том, что эпифиз действительно 
получает обратную информацию о циркули-
рующих в  крови гормонах  [17]. Депривация 
сна (≤5 ч/ночь) так же, как и  длительный 
ночной сон (≥ 9ч/ночь), ассоциирована с вы-
соким риском смертности у людей пожилого 
возраста [18].

Существует двухсторонняя связь между 
сном и  здоровьем. Хронические заболева-
ния, такие как кардиоваскулярная патология, 
сахарный диабет, хронический болевой син-
дром, болезнь Альцгеймера или депрессия, 
могут вызывать различные нарушения сна. 
Недостаток сна приводит к активации гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 
тем самым увеличивая секрецию кортизола, 
приводя к  ослаблению иммунного ответа, 
восстановительных способностей ткани, сни-
жению толерантности к глюкозе [19-23].

Функциональная визуализация мозга лю-
дей, страдающих бессонницей, показывает 
сниженный уровень метаболизма глюкозы во 
фронтальной коре, таламусе и  гипоталамусе 
во время периода бодрствования  [24] точно 
так же, как и у людей с когнитивными нару-
шениями, вызванными острой депривацией 
сна  [25]. Бессонница не только вносит свой 
вклад в  развитие когнитивных нарушений 
у людей пожилого возраста, но и может быть 
предиктором развития прогрессирующей 
когнитивной деменции в  течение последу
ющих трех лет [26].

У больных с  церебральной сосудистой 
(атеросклероз, артериальная гипертензия, 
инсульт) патологией отмечаются различные 
степени нарушения структуры сна. У больных 
в  острый период инсульта наличие бессон-
ницы является прогностически неблагопри-
ятным фактором в  плане течения инсульта. 
В  реабилитационный период в  70% отме-
чается нарушение структуры сна. Так, в  от-
дельных стадиях сна наблюдается повышение 
мощности альфа-ритма, что свидетельствует 
о поверхности сна [27].

У больных, перенесших геморрагический 
инсульт, в  период ранней реабилитации во 
всех стадиях сна обнаруживается снижение 
мощности дельта-ритма в пораженном и ин-
тактном полушариях [28].

Установлено, что среди многих факторов, 
оказывающих влияние на реабилитацию 
больных ишемическим инсультом, немало-

важную роль играют нарушения сна. Из-
вестно, что одной из основных функций сна 
является восстановительная  [29], поэтому 
нужно рассматривать нарушения сна как фак-
тор, негативно влияющий на восстановление 
организма после перенесенного инсульта, 
и вследствие этого — сдерживающий фактор 
для процесса реабилитации [30].

Расстройства сна у женщин в менопау-
зальный период. Выделяют четыре основ-
ные категории расстройств сна, связанных 
с менопаузальным периодом:
•	 «чистая» бессонница менопаузы;
•	 психофизиологическая бессонница;
•	 нарушения дыхания во сне;
•	 фибромиалгия.

Расстройства сна во время менопаузы мо-
гут увеличивать ранее существовавшие па-
тологии, включая синдром беспокойных ног 
или циркадные нарушения. Патофизиологи-
чески обосновать проблему нарушений сна 
у женщин в период менопаузы можно следу-
ющим образом. Рецепторы эстрогена и про-
гестерона находятся в  определенных участ-
ках мозга (кора головного мозга, гиппокамп, 
гипоталамус, миндалевидное тело, голубое 
пятно, мозжечок) [31-33], отвечающих за регу-
ляцию сна [34]. Эстроген увеличивает крово-
обращение в головном мозге, таким образом 
уменьшая окислительный стресс, что, в свою 
очередь, приводит к  возбудимости нейро-
нов, активации внутриклеточной передачи 
сигнала  [33]. Половые гормоны принимают 
непосредственное участие в различных ней-
ромедиаторных системах. Во время климак-
са холинергическая, серотонинергическая, 
дофаминергическая и  норадренергическая 
системы весьма важны для поддержания го-
меостаза  [35]. Дисбаланс серотонина и  нор
адреналина в  центрах терморегуляции ги-
поталамуса, вызванный сниженным уровнем 
эстрогена в  крови, предполагаемо вызывает 
приступы жара  [36]. Наряду с  глутаматной, 
ГАМКергической системами в  процессы сна 
также вовлечены инсулиноподобный фактор 
роста, фактор некроза опухолей-α  [37, 38]. 
В возрасте старше 50 лет каждая 4-я женщина 
(25%) страдает от бессонницы [39], хотя опре-
делить точную достоверность менопаузы как 
причины нарушения сна достаточно тяжело, 
поскольку сочетания несколько факторов, та-
ких как патология дыхательной системы, кар-
диоваскулярная патология, эндокринологи-
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ческие нарушения, также вносят свой вклад 
в  развитие расстройств сна  [40]. Согласно 
исследованиям, около 80% женщин в период 
менопаузы страдают от бессонницы. Наибо-
лее частая жалоба у этих женщин  — раннее 
пробуждение [41].

Лечение нарушения сна. В  настоящее 
время медикаментозное лечение бессонницы 
включает следующие препараты:
•	 агонисты бензодиазепиновых рецепторов;
•	 агонисты мелатониновых рецепторов;
•	 антидепрессанты;
•	 несколько атипичных нейролептиков;
•	 седирующие антигистаминные;
•	 незарегистрированные как медикаментоз-

ные средства (валериана, мелатонин).
Агонисты бензодиазепиновых рецеп-

торов оказывают модулирующее действие 
ГАМК в  месте связывания бензодиазепина 
с  рецепторным комплексом ГАМК. Агони-
сты бензодиазепиновых рецепторов усили-
вают гиперполяризационный эффект ГАМК. 
Бензодиазепины относительно быстро аб-
сорбируются, но различаются по периоду 
полувыведения (колеблясь от 1 до 48 часов), 
что влияет на продолжительность действия. 
Представители с  коротким временем полу-
выведения являются менее эффективными 
в  поддержании сна, в  то время как предста-
вители с  большим временем полувыведения 
могут вызывать явления остаточной седации. 
Период полувыведения обычно возрастает 
у людей пожилого возраста. Эффективность 
снотворного действия бензодиазепинов хо-
рошо доказана как при кратковременном 
приеме, так и при лечении первичной инсом-
нии [42, 43]. Все бензодиазепины максималь-
но уменьшают задержку сна, и большинство 
максимально увеличивает общее время сна.

Хотя существует несколько долгосрочных 
клинических исследований, благодаря кото-
рым также была установлена эффективность 
бензодиазепинов у  пациентов, которые не 
принимали поддерживающую ночную дозу, 
при этом развитие привыкания к бензодиазе-
пинам отсутствовало. Два 6-месячных плаце-
бо-контролируемых исследования по ночному 
применению эсзопиклона у пациентов с пер-
вичной бессонницей продемонстрировали 
персистирующее уменьшение задержки сна, 
количества ночных пробуждений, увеличения 
общего времени сна  [44]. Наиболее частые 
побочные эффекты бензодиазепинов  — это 

сонливость, головокружение, головная боль. 
Менее распространенные, но более значи-
мые побочные эффекты включают нарушение 
моторики и  когнитивных функций. Падения 
и  связанные с  этим травмы, особенно у  лю-
дей пожилого возраста, часто возникают при 
приеме психотропных медикаментов. Любой 
седативный препарат потенциально может 
увеличивать риск падения, но только одно ис-
следование подтвердило, что антидепрессан-
ты, антиконвульсанты и наркотические веще-
ства выступают предикторами падения  [45]. 
Может происходить нарушение памяти, но 
оно не является специфическим побочным 
эффектом. Антероградная амнезия может на-
блюдаться при приеме седативных препара-
тов, включая алкоголь и барбитураты [46, 47].

Также используются препараты, которые 
являются агонистами мелатониновых 
рецепторов первого (MT1) и второго (MT2) 
типа [48], расположенных в супрахиазмаль-
ных ядрах, отвечающих за регуляцию сна. 
Полисомнографические исследования по-
казывают то, что препараты данной группы 
уменьшают задержку сна у людей с первич-
ной инсомнией [49] с продолжающейся эф-
фективностью до 5 недель [50]. 

Антидепрессанты используются как 
препараты запасной терапии, несмотря на 
недостачно хорошо изученную безопасность 
и эффективность их применения в лечении 
инсомнии. В Украине используется препа-
рат Мелитор (агомелатин)[51]. Агомелатин 
является представителем антидепрессантов 
нового поколения — мелатонинергических 
антидепрессантов. Агомелатин — агонист 
МТ1- и МТ2-мелатониновых рецепторов и ан-
тагонист серотониновых 5-НТ2с-рецепторов, 
которые находятся в супрахиазмальном ядре, 
регулирующем циркадные ритмы. В результа-
те проведенного анализа приема агомелатина 
(25 мг на ночь) в течение 2 месяцев больными 
с перенесенным инсультом наблюдалось зна-
чительное улучшение общего самочувствия 
и сна, а также уменьшение частоты и интен-
сивности головных болей, снижение уровня 
тревоги и раздражительности [51]. Таким об-
разом, применение данного препарата может 
иметь место в лечении нарушений сна как у 
молодых, так и у людей пожилого возраста. 
Период полувыведения антидепрессантов со-
ставляет от 9 до 30 часов, в зависимости от 
уровня метаболизма. 
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Нейролептики, в  частности атипичные, 
также не являются препаратами выбора при 
лечении инсомнии. Их эффект обусловлен 
потенцированным антагонистическим дей-
ствием к  серотониновым рецепторам. Про-
водились небольшие исследования по при-
менению данных препаратов как у  людей, 
страдающих первичной инсомнией, так 
и с коморбидной патологией [54]. Побочные 
эффекты включают в себя гипотензию, поте-
рю веса, явления остаточной седации.

В качестве седирующих антигистамин-
ных препаратов применяется Сонникс, дей-
ствующим веществом которого является док-
силамина сукцинат. Доксиламина сукцинат 
является блокатором Н1-гистаминовых рецеп-
торов класса этаноламинов, который облада-
ет седативным и М-холиноблокирующим дей-
ствием. Сокращает время засыпания, повышает 
длительность и качество сна, не изменяя фазы 
сна. Было продемонстрировано, что он умень-
шает время, необходимое для засыпания, а так-
же улучшает продолжительность и качество сна. 
Препарат предназначен для перорального прие
ма. Рекомендованная доза составляет 7,5-15  мг 
(1/2-1 таблетка в сутки).  В случае необходимости 
дозу можно увеличить до 30 мг в сутки (2 таблет-
ки в сутки). Принимать за 15-30 минут до сна.

Мелатонин  — эндогенно секретируе-
мый гормон шишковидной железой, сетчат-
кой, кишечным трактом. Физиологически 
мелатонин секретируется ночью и угнетается 
дневным светом. Основная функция мелато-
нина  — синхронизация циркадных ритмов. 
Физиологический эффект проявляется благо-
даря воздействию на MT1-/MT2-рецепторы. 
Несколько проведенных исследований по-
казали, что экзогенный мелатонин имеет по-
ложительное влияние на продолжительность 
сна [55]. Вечернее введение мелатонина улуч-
шает характеристики ночного сна при инсом-
нии [56]. В клинике активно применяется для 
коррекции сна Вита-мелатонин в дозе от 3 до 
6 мг за 30 минут до сна каждый день, желатель-
но в одно и то же время.

Следует отметить, что причинно-след-
ственные отношения в регуляции циркадных 
ритмов бодрствования и сна в определенной 
степени остаются «белыми пятнами».

В настоящее время активно изучаются фун-
даментальные механизмы бодрствования и сна 
человека на всех уровнях: физиологическом, 
биохимическом, молекулярно-генетическом.
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