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Тактика лечения эпилепсии должна 
иметь полифункциональную направлен-
ность с учетом вовлечения в патологи чес кий 
процесс целого ряда нервно-психи чес ких, 
психологи чес ких, социопсихи чес ких и  дру-
гих функций. Рекомендована комплексная 
терапия, направленная на сохранение ней-
ронов и  обеспечение реализации компен-
саторно-восстановительных возможностей, 
с использованием ней ропротекторных пре-
паратов. Препаратами выбора в ней ропро-
текции у  больных эпилепсией являются 
производные γ-аминомасляной кислоты 
(Ноофен®), которые не только обладают ней-
ропротекторными свойствами, но и тормо-
зят избыточную ней рональную активность. 
Обосновано позитивное влияние Ноофена® 
на функции памяти, внимание, вегетативную 
функцию, эмоциональную сферу у па циен тов 
с симптомати чес кой эпилепсией, кроме того, 
на фоне приема базовых противоэпилепти-
чес ких препаратов, препарат оказывает 
умеренное противосудорожное действие. 
Применение Ноофена® в  качестве допол-
нительной терапии может быть рекомен-
довано у  па циен тов с  симптомати чес кой 
эпилепсией.

Ключевые слова: симптомати чес кая эпи-
лепсия, лечение, ней ропротекция, Ноофен®

Тактика лікування епілепсії повинна 
мати поліфункціональну спрямованість 
з урахуванням залучення в патологічний 
процес цілої низки нервово-психічних, 
психологічних, соціопсихічних та інших 
функцій. Рекомендована комплексна те-
рапія, спрямована на  збереження ней-
ронів і забезпечення реалізації компен-
саторно-відновлювальних можливостей, 
з  використанням ней ропротекторних 
препаратів. Препаратами вибору в ней-
ропротекції у хворих на епілепсію є по-
хідні γ-аміномасляної кислоти (Ноофен®), 
які не  тільки мають ней ропротекторні 
властивості, але і  гальмують надмірну 
ней рональну активність. Обґрунтовано 
позитивний вплив Ноофену® на  функ-
ції пам'яті, уваги, вегетативну функцію, 
емоційну сферу у  па цієн тів з  симпто-
матичною епілепсією, крім того, на  тлі 
прийому базових протиепілептичних 
препаратів, препарат виявляє помір-
ну протисудомну дію. Застосування 
Ноофену® як  додаткової терапії може 
бути рекомендовано у па цієн тів з симп-
томатичною епілепсією.

Ключові с лова:  симптоматична 
епі лепсія, лікування, ней ропротекція, 
Ноофен®

Tactics of  epilepsy treatment 
should have a  multifunctional focus, 
considering involvement of  a  num-
ber of  neuropsychic, psychological, 
socio-psychological and other func-
tions in  the pathological process. 
Recommended complex therapy 
aimed at  preserving neurons and 
ensuring the implementation of com-
pensatory and recovery capabilities us-
ing neuroprotective drugs. The drugs 
of  choice in  neuroprotection in  pa-
tients with epilepsy are derivatives 
of GABA (Noophen®), which not only 
possess neuroprotective properties, 
but also inhibit excessive neuronal ac-
tivity. The positive eff ect of Noophen® 
on the function of memory, attention, 
autonomic function, emotional sphere 
in patients with symptomatic epilepsy 
is  substantiated, besides against the 
background of  taking basic AEDs, 
the drug has a  moderate anticon-
vulsant eff ect. The  use of  Noophen® 
as an adjunctive therapy may be rec-
ommended in  patients with symp-
tomatic epilepsy.

Key words: symptomatic epilepsy, 
treatment, neuroprotection, Noophen®

*Эпилепсия является одним из  самых распростра-
ненных хрони чес ких неврологи чес ких заболеваний. 
Известно, что больные активной эпилепсией, по резуль-
татам различных исследований, составляют в  среднем 
около 1 % населения, в экономи чес ки развитых странах 
этот показатель несколько ниже (0,6—0,8 %), в странах 
с низким экономи чес ким уровнем этот показатель может 
достигать 1,2—1,5 % и выше. В проблемы эпилепсии во-
влечены около 3 миллионов человек только в Америке 
и  не  менее 65  миллионов во  всем мире. Являясь чет-
вертым по  частоте хрони чес ким неврологи чес ким за-
болеванием, эпилепсия, в отличие от инсульта, мигрени 
и др. распространенных заболеваний, сопровождается 
высокой стигматизацией больных (ограничения в трудо-
устройстве, отказ от вождения машины, плавания, ряд 
других ограничений). Кроме того, именно эпилепсия 
нередко сопровождается развитием депрессии и когни-
тивных нарушений [1, 2].

По определению Международной Противоэпилепти-
чес кой Лиги (Концептуальное определение, отчет ILAE, 
2005) [1, 4]:

Эпилепти чес кий приступ — преходящие клини чес кие 
проявления патологи чес кой избыточной или синхрон-
ной ней ронной активности головного мозга.

Эпилепсия — рас ст ройство (заболевание) головного 
мозга, характеризующееся стойкой предрасположен-
ностью к  эпилепти чес ким приступам, а  также ней ро-
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биологи чес кими, когнитивными, психологи чес кими 
и социальными последствиями этого состояния.

В  этом определении значительная роль отводится 
не только самим эпилепти чес ким припадкам, как основ-
ному проявлению болезни, но  и  ряду перманентных 
рас ст ройств, которые являются неотъемлемой состав-
ляющей эпилепсии.

Патологи чес кая эпилепти чес кая система формирует-
ся под влиянием эпилептогенного очага, характеризуется 
определенной целостностью и не имеет адаптационного 
значения. Специфи чес ким свойством эпилепти чес кого 
процесса является агрессивность эпилепти чес кого очага 
по  отношению к  относительно сохранному субстрату 
мозга, позволяющая подчинять себе новые участки, 
формируется многоуровневая эпилепти чес кая система, 
что сопровождается нарушением обменных и  ней-
ромедиаторных процессов, микроциркуляции в голов-
ном мозге, нарастанием атрофии мозга и активацией им-
мунных реакций мозгоспецифи чес кой направленности.

На  метаболи чес ком уровне эпилептизация мозга 
проявляется как состояние напряжения или перенапря-
жения метаболи чес кой адаптации. При этом не выявлено 
патогномоничных изменений обмена веществ, а  обна-
ружены лишь чрезмерные колебания его показателей 
в  ту  или другую сторону, связанные с  эпилепти чес ким 
процессом.

Хорошо изучены механизмы гибели ней ронов при 
эпилепсии: некроз и  апоптоз, которые лежат в  основе 
не  только развития и  самоподдержания эпилепти-
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чес ких припадков, но  и  формирования когнитивных 
и  ней ропсихологи чес ких нарушений при этом заболе-
вании [5—7].

Кроме того, более чем в 80 % эпилепсия у взрослых 
является симптомати чес кой, т.  е. является результатом 
того или иного повреждения головного мозга. Чаще все-
го это черепно-мозговые травмы, цереброваскулярные 
заболевания, метаболи чес кие нарушения, последствия 
перенесенных ней роинфекций и гипокси чес ки-ишеми-
чес ких состояний, а  также еще целый ряд патологи-
чес ких состояний. Эти состояния сами по себе требуют 
терапевти чес кой коррекции [8—10].

Таким образом, при лечении эпилепсии необходимо 
принимать во внимание два аспекта:

—  повреждающее действие самого заболевания 
(эпилепсии) на головной мозг,

— наличие патологии (в большинстве случаев), лежа-
щей в основе заболевания и требующей дополнительно-
го ней ропротекторного лечения.

Безусловно, тактика лечения эпилепсии должна 
иметь полифункциональную направленность с  учетом 
вовлечения в  патологи чес кий процесс целого ряда 
нервно-психи чес ких, психологи чес ких, социопсихи-
чес ких и других функций [11, 12]. Комплексная терапия, 
направленная на  сохранение ней ронов и  обеспече-
ние реализации компенсаторно-восстановительных 
возможностей, должна включать использование ней-
ропротекторных препаратов.

Возможность применения ней ропротекторных пре-
паратов при эпилепсии в значительной мере ограничена 
рядом условий:

— препарат не должен взаимодействовать с возбуж-
дающими системами мозга и вызывать или потенциро-
вать возбуждение;

—  ней ропротектор не  должен взаимодействовать 
с теми базовыми противоэпилепти чес кими препаратами 
(ПЭП), которые постоянно принимает пациент;

—  препарат должен обладать минимальной гепа-
то- и нефротоксичностью, по возможности, иметь пути 
метаболизма, отличные от метаболизма ПЭП, для мини-
мизации суммирования побочных эффектов;

— преимущество следует отдавать таким ней ро про-
текторам, которые обладают противоэпилепти чес ким 
действием.

С  учетом этих требований наиболее изученными 
и  эффективными являются препараты, ингибирующие 
рецепторы возбуждающих аминокислот. Из препаратов, 
структурно близких γ-аминомасляной кислоте (ГАМК), 
широко используют производные ГАМК и  фенилэтил-
амина (Ноофен®).

Доминирующими являются его антигипокси чес кое 
и антиамнести чес кое действие [14]. Ноофен® проявляет 
ярко выраженное антигипокси чес кое действие: норма-
лизует соотношение аэробных и анаэробных процессов, 
что проявляется в  снижении коэффициента лактат/
пируват, повышает уровень глюкозы в  мозге и  содер-
жание макроэрги чес ких фосфатов в разных структурах 
центральной нервной системы (ЦНС)  [13]. Ноофен® 

улучшает энергети чес кий потенциал ней рона за  счет 
улучшения функций митохондрий. Ноофен® стимули-
рует процессы обучения, улучшает память, повышает 
физи чес кую и умственную деятельность. Также Ноофен® 
обладает транквилизирующими свойствами: устраняет 
психо эмоциональное напряжение, тревожность, страх, 
эмоцио нальную лабильность, раздражительность, улуч-
шает сон [14]. Ноофен® потенцирует действие противо-

судорожных препаратов, ней ролептиков, снотворных 
средств. Что также может зависеть от его комплексного 
влияния на ней ромедиаторные процессы в мозге путем 
стимуляции ГАМК β-рецепторов, в отличие от бензоди-
азепинов, которые связываются исключительно с ГАМК 
α-рецепторами [13]. Поэтому в отличие от транквилиза-
торов, под влиянием Ноофена® улучшаются показатели 
высшей нервной деятельности (внимание, память, ско-
рость и точность сенсорно-моторных реакций). Ноофен® 
не  влияет на  холино- и  адренорецепторы. Заметно 
уменьшает проявления астении и  вазовегетативные 
симптомы. Препарат хорошо всасывается после приема 
внутрь и  хорошо проникает во  все ткани организма, 
проникает через гематоэнцефали чес кий барьер  [14]. 
Своеобразное сочетание транквилизирующего и,  вме-
сте с  тем, психоэнергизирующего эффектов может 
объяснять, что Ноофен® по  хими чес кому строению 
является не только производным ГАМК, но и произво-
дным β-фенилэтиламина  — одно го из  ней роактивных 
моноаминов, что как прямо, так и опосредованно (через 
дофаминерги чес кую систему) стимулирует активность 
центров головного мозга. Таким образом своеобразная 
хими чес кая структура Ноофена®, его влияние как на тор-
мозные, так и на возбуждающие процессы в ЦНС могут 
быть ответственными за уникальное комплексное дей-
ствие на регуляторные процессы и, наконец, особенно-
сти «стабилизатора» нервных и сомати чес ких функций, 
особенно при нарушении данного баланса. Вместе с тем 
Ноофен® не  вызывает прямого психостимулирующего 
действия (усиления тревожности, немотивированного 
возбуждения, бессонницы), что характерно для  ноо-
тропных препаратов [13].

Целью данного исследования было изучение клини-
чес ких ней ропротекторных и вегетотропных эффектов 
препарата Ноофен® у  больных с  симптомати чес кой 
эпилепсией.

Проведено исследование 60 больных с симптомати-
чес кой эпилепсией, в возрасте от 19 до 48 лет (средний 
возраст составил 38,4 ± 2,4 года). Длительность заболе-
вания на  момент обследования составляла в  среднем 
7,7  ±  1,1  лет (от  3 до  12  лет). Все  па циен ты принимали 
противоэпилепти чес кие препараты в  моно- или  дуо-
терапии (70 % и 30 % соответственно) в стабильной дози-
ровке не менее одного года. Контроль эпилепти чес ких 
припадков на фоне постоянного приема ПЭП у большин-
ства па циен тов был удовлетворительный (78,3 %), у 15 % 
па циен тов  — медикаментозная ремиссия в  течение 
более одного года и у 6,7 % больных в течение послед-
них нескольких месяцев наблюдалась декомпенсация 
(учащение припадков, серийное течение), несмотря 
на стабильный прием ПЭП.

У всех больных была установлена этиология заболе-
вания: последствия черепно-мозговой травмы и цереб-
роваскулярных заболеваний, склероз гиппокампа, 
последствия перенесенных ней роинфекций, перина-
тальная патология, кортикальная дисплазия.

Практи чес ки все па циен ты предъявляли дополни-
тельные жалобы, которые были сгруппированы в  не-
сколько категорий:

— снижение памяти на текущие события, снижение 
внимания, сложности в выполнении интеллектуальных 
заданий,

— раздражительность, колебание настроения и/или 
сниженный фон настроения,

—  нестабильность артериального давления и  час-
тоты сердечных сокращений (тахикардия, брадикардия), 
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плохой сон, периоди чес кие ощущения жара/озноб, 
периоди чес кое «затруднение дыхания», потливость и др.

В исследование не были включены па циен ты со зна-
чительным когнитивным снижением, психоти чес кой 
симп то матикой, выраженной депрессивной симптома-
тикой, требующей специфи чес кого лечения.

У  всех па циен тов диаг ноз был верифицирован при 
помощи магнитно-резонасной томографии и  электро-
энцефалографии, были исключены другие актуальные 
заболевания ЦНС.

Всех больных разделили на две группы:
основ ная — па циен ты, в дополнение к лечению ПЭП 

принимавшие Ноофен®, в дозировке 500 мг 2 раза в день 
в течение 2-х месяцев — 34 человека;

конт ро льная группа — па циен ты, не получавшие до-
полнительное лечение — 26 человек.

Обследование проводили перед началом дополни-
тельного лечения и через 2 месяца.

При тестировании по шкале MMSE (Mini-mental State 
Examination) перед началом лечения у  всех больных 
было определено умеренное когнитивное снижение 
(рис.  1), а  в  группе па циен тов, принимавших Ноофен®, 
через 2  месяца наблюдалось достоверное повышение 
показателей (P  <  0,05). Нужно отметить, что па циен ты 
из основ ной группы субъективно отмечали улучшение 
памяти и умст венной работоспособности.

Динамика показателей MMSE
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Рис. 1. Изменение показателей MMSE у больных 
с симптомати чес кой эпилепсией после 2-х месяцев приема 

Ноофена® и в конт ро льной группе 
(* — P < 0,05)

При  исследовании концентрации внимания по  таб-
лицам Шульте (рис.  2) до  лечения все па циен ты пока-
зывали снижение концентрации внимания (увеличение 
времени выполнения задания в среднем на 12 ± 1,2 с), 
а также повышенную истощаемость внимания, т. е. уве-
личение времени выполнения задания к  5-й  таблице 
более чем на  10  с (в  среднем  — на  16  ±  1,9  с). После 
2-месячного курса у па циен тов основ ной группы мож-
но отметить улучшение концентрации внимания и, что 
особенно важно, снижение истощаемости и улучшение 
устойчивости внимания: при предъявлении следующих 
таблиц разница во времени выполнения теста составля-
ла в среднем 8 ± 1,6 с.

Аналогичную динамику наблюдали и  при иссле-
довании па циен тов с  помощью теста «Запоминание 
10 слов» (рис. 3). Обращает на себя внимание типичный 
«плато об раз ный» тип кривой и  некоторая тенденция 
к снижению запоминания слов к 4-й — 5-й пробе, что 
может свидетельствовать об  утомляемости и  эмоци-
ональной вялости. После курса лечения отмечается 
улучшение объема запоминания при последующих 
пробах (7—8  слов при 4-й и 5-й  пробах) и  улучшение 
долговременной памяти.
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Рис. 3. Динамика результатов теста «Запоминание 10 слов» 
у больных симптомати чес кой эпилепсией после 2-х месяцев 

приема Ноофена® (* — P < 0,05)

Наиболее значимые изменения были получены при 
исследовании показателей вегетативной функции по ан-
кете Вейна у па циен тов, принимавших Ноофен® (рис. 4).
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Рис. 4. Динамика вегетативной дисфункции по анкете Вейна 
у больных симптомати чес кой эпилепсией после 2-х месяцев 

приема Ноофена® и в конт ро льной группе 
(* — P < 0,05)

Кроме того, па циен ты основ ной группы отмечали 
улучшение общего самочувствия, снижение раздражи-
тельности, улучшение ночного сна.

Можно отметить также позитивное влияние препара-
та и на течение эпилепсии. У 30 % па циен тов (10 боль-
ных) из  основ ной группы отмечено снижение частоты 
эпилепти чес ких припадков и/или  уменьшение их  дли-
тельности, однако выборка недостаточна чтобы говорить 
о достоверности результатов. У одного пациен та с деком-
пенсацией эпилепсии был получен удовлетворительный 
конт ро ль припадков без изменения терапии ПЭП.

Эти  результаты подтверждаются данными электро-
энцефалографи чес кого исследования. У  12  па циен тов 
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основ ной группы на фоновой ЭЭГ до лечения наблюда-
лось значительное снижение общего уровня биопотен-
циалов. После дополнительного лечения Ноофеном® 
в  течение 2-х  месяцев у  7  обследованных отмечена 
тенденция к  нормализации фоновой кривой  — повы-
шение уровня фоновой ритмики, увеличение индекса 
α-ритма. Также в 61 % у больных основ ной группы отме-
чается уменьшение представленности эпилептиформной 
активности, что носит характер тенденции и  не  явля-
ется статисти чес ки достоверным. Изучение влияния 
Ноофена® на показатели ЭЭГ, безусловно, представляет 
значительный интерес и требует дальнейшего изучения.

Таким образом, проведенное исследование показало 
эффективность применения Ноофена® в лечении боль-
ных симптомати чес кой эпилепсией. Это  обусловлено 
многообразными эффектами ГАМК, которая участвует 
в  процессах центрального торможения, оптимизирует 
энергети чес кие процессы, утилизацию глюкозы мозгом, 
повышает дыхательную активность мозговой ткани, 
улучшает ее кровоснабжение (рис. 5).
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Рис. 5. Основ ные пути влияния ГАМК на центральную 
нервную систему и сердечно-сосудистую систему

Ноофен® является препаратом уникальным по своим 
фармакологи чес ким свойствам и  по  возможнос ти 
применения в  клини чес кой практике. Обладая все ми 
свойствами производных ГАМК, также имеет дофа мин-
ерги чес кую активность благодаря наличию в  составе 
β-фенилэтиламина. β-фенилэтиламин — это биогенный 
модулятор высвобождения дофамина пре синап ти чес-
кими терминалями ней ронов стриатума, мезо лимби-
чес ких структур и  неокортекса и  тормозит обратный 
ней рональный захват дофамина. Именно эти эффекты 
приводят к повышению психоэмоциональной активно-
сти, обуславливают антиастени чес кое действие.

По  сравнению с  другими ноотропами, Ноофен® 
не  только обладает ней ропротекторным действием, 
но  и  проявляет значимый вегетостабилизирующий 
эффект. Отсутствие эффекта индукции эпилепти чес кой 

активности, присущее подавляющему большинству 
ноотропных препаратов, является его значительным 
преимуществом и позволяет рекомендовать применение 
у па циен тов с эпилепсией в комплексном лечении.

Таким образом, лечение па циен тов с  эпилепсией 
не  может ограничиться только усилиями, направлен-
ными на купирование и предотвращение эпилепти чес-
ких припадков, оно должно включать в  себя комплекс 
терапевти чес ких мер воздействия на  внеприступные 
проявления заболевания. Необходимо адекватное влия-
ние на ряд патохими чес ких механизмов, определяющих 
хрони чес кие механизмы адаптации и функционирования 
систем антиэпилепти чес кой защиты, что значительно по-
вышает эффективность применения традиционных ПЭП, 
а также улучшает качество жизни больных.

Результаты проведенных исследований позволяют 
сделать следующие выводы.

Большинство па циен тов с симптомати чес кой эпилеп-
сией нуждаются в дополнительной ней ропротекторной 
терапии.

Препаратами выбора в  ней ропротекции у  больных 
эпилепсией являются производные ГАМК, которые 
не только обладают ней ропротекторными свойствами, 
но и тормозят избыточную ней рональную активность.

Обосновано позитивное влияние Ноофена® на функ-
ции памяти, внимание, вегетативную функцию, эмоцио-
нальную сферу у па циен тов с симптомати чес кой эпилеп-
сией, кроме того, на фоне приема базовых ПЭП, препарат 
оказывает умеренное противосудорожное действие.

Применение Ноофена® в  качестве дополнитель-
ной терапии может быть рекомендовано у  па циен тов 
с симптомати чес кой эпилепсией.
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЯ СТРУКТУРЫ НОЧНОГО СНА 

У  ПА ЦИЕН ТОВ С  БОЛЕЗНЬЮ МЕЛКИХ СОСУДОВ
В. М. Міщенко, Ю. В. Бовт, Л. П. Забродіна, В. К. Міщенко

Особливості порушення структури нічного сну у  па цієн тів з  хворобою невеликих судин

V. M. Mishchenko, Yu. V. Bovt, L. P. Zabrodina, V. K. Mishchenko
Sleep structure disorders and its features in  patients with small vessels disease

В  работе представлены результаты ис-
следования ночного сна у  36  па циен тов 
(средний возраст 53,2 ± 1,9 года) с болезнью 
мелких сосудов. По  данным субъективной 
и объективной оценки выявлены различные 
структурно-функциональные нарушения 
взаимодействия процессов сна и бодрство-
вания. Установлено, что наличие в структуре 
ночного сна у  па циен тов с  болезнью мел-
ких сосудов сочетания таких показателей 
как увеличение латентного периода фазы 
быстрого сна и  повышение числа кратко-
временных ночных пробуждений можно 
рассматривать в качестве ней рофизиологи-
чес кого предиктора неблагоприятного 
клини чес кого течения заболевания.

Ключевые слова: болезнь мелких сосу-
дов, инсомния, полисомнография, структура 
ночного сна

У  роботі подані результати дослі-
дження нічного сну у  36  па цієн тів (се-
редній вік 53,2 ± 1,9 років) з хворобою 
невеликих судин. За даними суб'єктивної 
і об'єктивної оцінки виявлені різні струк-
турно-функціональні порушення взаємо-
дії процесів сну і неспання. Встановлено, 
що  наявність в  структурі нічного сну 
у  па цієн тів з  хворобою невеликих су-
дин поєднання певних показників, як-от 
збільшення латентного періоду фази 
швидкого сну і  підвищення кількості 
короткочасних нічних пробуджень, мож-
на розглядати як  ней рофізіологічний 
предиктор несприятливого клінічного 
перебігу захворювання.

Ключові слова: хвороба невеликих 
судин, інсомнія, полісомнографія, струк-
тура нічного сну

The  paper presents the results 
of  a  night sleep study in  36 patients 
(mean age 53.2 ± 1.9 years) with small 
vessels disease. According to the sub-
jective and objective estimation, vari-
ous structural and functional disorders 
of  sleep and wakefulness processes 
interaction are revealed. It  has been 
established that the combination 
of  such indicators as  the latent rapid 
sleep phase increase and the number 
of  short-term nocturnal awakens in-
crease in  patients with small vessels 
disease can be considered as a neuro-
physiological sign of unfavorable clini-
cal course of  the disease.

Key  words: small vessel disease, 
insomnia, polysomnography, structure 
of  night sleep

*В настоящее время активно развиваются представ-
ления о  роли болезни мелких цереб раль ных сосудов 
в патогенезе острого и хрони чес кого нарушения мозго-
вого кровообращения [1—4]. Понятие «болезнь мелких 
сосудов» (БМС) объединяет группу различных патологи-
чес ких состояний, связанных с поражением мелких арте-
рий, артериол, венул и  капилляров, обеспечивающих 
кровоснабжение коры и глубинных отделов головного 
мозга  [5, 6]. Формирование ишеми чес кого поражения 
головного мозга, опосредованного БМС, определяется 
различными клини чес кими и патогенети чес кими меха-
низмами, оказывающими значимое влияние на течение 
и  прогноз заболевания. К  последствиям БМС относят 
лакунарный инфаркт, лакуны, гиперинтенсивность бело-
го вещества или  лейкоареорз, микрокровоизлияния, 
расширение периваскулярных пространств и  цереб-
раль  ную атрофию [5].

На  сегодняшний день развитие патологии мелких 
сосудов мозга связывают с пожилым и старческим воз-
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растом, наличием артериальной гипертензии, сахарного 
диабета, курением, приводящим к  артериолоскле-
розу и  цереб раль ной амилоидной ангиопатии  [2, 7]. 
Прогредиентное течение БМС способствует когнитив-
ному снижению, вплоть до сосудистой деменции, а так-
же является причиной развития инсультов [1, 2, 7—9]. 
Установлено, что лакунарные инфаркты составляют 
20—30 % всех подтипов ишеми чес кого инсульта, имеют 
низкую летальность, не  более 1  %, в  течение первого 
месяца, с последующим повышением этого показателя 
до 2,4—10 % к концу года [2, 10, 11].

Особенности патогенеза болезни мелких сосудов, 
ее хрони чес кое течение, риск развития деменции и ин-
сультов предусматривают активный поиск ранних пре-
дикторов неблагоприятного течения заболевания [3, 4, 
11]. В  этой связи в  последнее время рассматриваются 
вопросы взаимосвязи сердечно-сосудистой патологии 
с различными проявлениями инсомнии [12—14]. В ряде 
исследований отмечена прямая корреляция между рас-
ст ройством ночного сна и формированием кардиовас-
кулярной патологии, включающей инфаркты миокарда 
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