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Особливості порушення структури нічного сну у  па цієн тів з  хворобою невеликих судин
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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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и  мозговые инсульты  [15—17]. Риск сердечно-сосуди-
стых событий возрастает в 2—3 раза при длительности 
сна менее 5 часов за ночь [12, 18—20].

В многочисленных исследованиях отмечено влияние 
хрони чес кой депривации сна на  повышение суточных 
показателей артериального давления и вариабельности 
сердечного ритма, подъем уровня холестерина, увеличе-
ние вечерних показателей кортизола и катехоламинов, 
нарушение толерантности к глюкозе и снижение актив-
ности тиреотропного гормона  [12, 18, 21—27]. В  усло-
виях полной или частичной депривации сна выявлены 
влияния на иммунную систему, связанные с увеличением 
активации лимфоцитов и продуцированием провоспа-
лительных цитокинов, включая IL-1β, IL-6 и IL-17, а также 
повышением уровня С-реактивного белка в сыворотке 
крови  [28, 29], изменением активности рецептора-1 
фактора некроза опухоли альфа (R1 TNFα) [30]. Симптомы 
инсомнии ассоциированы и с эндотелиальной дисфунк-
цией [31, 32].

Потенциальную опасность для населения старших 
возрастных групп представляет также удлинение про-
должительности сна. По данным десятилетнего наблю-
дения показано, что сон длительностью более 8 часов 
увеличивает риск развития инсульта на 71 % [33].

Инсомния может выступать не  только как фактор 
риска развития сердечно-сосудистой патологии, но и яв-
ляться мощным декомпенсирующим механизмом, при-
водящим к  нарастанию симптоматики и  отягощению 
течения основ ного заболевания. Суточный мониторинг 
позволил выявить у  75  % па циен тов с  инсомнией вы-
сокие показатели артериального давления в  ночное 
время на фоне проводимой гипотензивной терапии [34]. 
Расстройства сна относятся к облигатным клини чес ким 
проявлениям хрони чес кой недостаточности мозгового 
кровоснабжения уже на  начальной стадии заболева-
ния  [35, 36]. При  хрони чес кой ишемии мозга, наряду 
с инсомнией, распространены синдром обструктивного 
апноэ сна, синдром недостаточного сна и синдром бес-
покойных ног, определяющие степень тяжести и  про-
гноз заболевания  [37]. Значительно меньше внимания 
уделяется нарушению внутренней организации ночного 
сна, а именно характеристикам стадий и фаз сна у дан-
ной категории па циен тов. Известно, что особенности 
изменения структуры сна определяются сохранностью 
сложно организованных многоуровневых механизмов, 
координирующих работу синхронизирующих и десин-
хронизирующих систем  [37, 38], и  позволяют оценить 
состояние адаптивно-компенсаторных возможностей 
в  условиях хрони чес кой ишемии мозга. Подводя итог 
вышесказанному, следует отметить, что исследование 
особенностей нарушения структуры ночного сна у боль-
ных с  поражением мелких цереб раль ных сосудов от-
крывает не только новые диаг ности чес кие возможности, 
но и создает патогенети чес кую основу для эффективной 
терапии.

Цель исследования  — изучить особенности изме-
нения структуры ночного сна у па циен тов с БМС и вы-
делить ней рофизиологи чес кие маркеры неблаго прият-
ного течения данного заболевания.

Было обследовано 36 па циен тов с  БМС, средний 
возраст которых составил 53,2  ±  1,9  года. Из  них  — 
10 женщин (средний возраст 54,6 ± 2,8 года) и 26 мужчин 
(средний возраст 52,7 ± 2,4 года). В клини чес кой картине 
отмечались синдром ликворно-венозной дистензии, 
вестибуло-атакти чес кие нарушения, подкорковая симп-
томатика, вегетативная дисфункция, вертеброгенные 

нарушения, а  также когнитивная дисфункция разной 
степени выраженности. Все  обследованные па циен ты 
предъявляли жалобы на нарушение сна. До назначения 
медикаментозной терапии всем пациентам проводили 
субъективное и  объективное исследование наруше-
ний ночного сна. Субъективно ночной сон оценивали 
по данным Питтсбургского опросника на определение 
индекса качества сна (PSQI). Объективное исследование 
ночного сна проводили с использованием полисомно-
графии. Полисомнографию осуществляли с  помощью 
компьютерного комплекса «Нейрон-Спектр-4/ВПМ» 
с параллельной регистрацией электроэнцефалограммы, 
электроокулограммы, электромиограммы и  электро-
кардиограммы. Оценку стадий и  фаз ночного сна осу-
ществляли по  Международной классификации стадий 
и фаз сна. При анализе структуры ночного сна — анализе 
стадий сна и построении гипнограммы — использовали 
эпоху анализа длительностью 30 с. Расчет показателей 
ночного сна проводили с помощью программного обе-
спечения «Нейрон-Спектр-ПСГ».

Для  статисти чес кого анализа были использованы 
программы Microsoft Excel и  SPSS  17.0, достоверность 
межгрупповых различий определяли по  непараметри-
чес кому критерию Манна — Уитни.

По данным Питтсбургского опросника сна было вы-
явлено, что в течение прошедшего месяца у всех обсле-
дованных па циен тов наблюдались нарушения ночного 
сна, относящиеся к пресомни чес ким, интрасомни чес ким 
и пост сомни чес ким рас ст ройствам, а также различным 
вариантам их  сочетания. Пациенты предъявляли жа-
лобы на  недостаточную продолжительность ночного 
сна, затрудненное засыпание, ночные или ранние про-
буждения, плохое качество сна и  снижение дневной 
активности.

По  субъективным данным, ночной сон продолжи-
тельностью около 6—7 часов был отмечен только у 2 па-
циен тов (5,6  %); 5—6  часов  — у  6  па циен тов (16,7  %); 
4—5 часов — у 26 па циен тов (72,2 %) и менее 4 часов — 
у 2 па циен тов (5,6 %).

Часто отмечалось затрудненное засыпание. Невоз-
мож ность уснуть в  течение 30  минут три и  более раз 
в  неделю зарегистрирована у  28  па циен тов (77,8  %); 
один или два раза в неделю — у 8 па циен тов (22,2 %). 
Пациенты жаловались на  ночные пробуждения либо 
раннее окончательное пробуждение. Так, 32 пациента 
(88,9 %) отметили пробуждение в середине ночи или под 
утро три и более раз в неделю, а 4 пациента (11,1 %) — 
один или  два раза в  неделю. Ночные пробуждения, 
связанные с  посещением ванной комнаты, зарегист-
рированы у  16  па циен тов (44,4  %); с  затрудненным 
дыханием — у 4 па циен тов (11,1 %); с громким кашлем 
либо храпом — у 12 па циен тов (33,3 %); с ощущением 
холода — у 4 па циен тов (11,1 %); с ощущением жара — 
у  8  па циен тов (22,2  %); с  ощущением боли  — у  10  па-
циентов (27,8 %); с плохими сновидениями — у 14 па-
циен тов (38,9 %); без какой-либо причины — у 6 па циен-
тов (16,7 %).

На  вопрос «Как  бы  Вы  охарактеризовали качество 
Вашего сна за последний месяц?» 32 пациента (88,9 %) 
ответи ли «Очень плохое», а  4  пациента (11,1  %)  — 
«Скорее плохое».

Жалобы на  нарушение ночного сна сочетались 
с  отсутствием бодрости в  дневное время. На  вопрос 
«Как  час то за  прошедший месяц Вам  было сложно 
оставаться бодрствующим во время вождения автомо-
биля, после приема пищи или в процессе социаль ной 
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деятельности?» 24  пациента (66,7  %) выбрали кате-
горию «Три  и  более раз в  неделю»; а  12  па циен тов 
(33,3  %)  — «Один или  два раза в  неделю». Пациенты 
также предъяв ляли жалобы на  снижение активности 
повседневной жизни. Так, на  вопрос «За  прошедший 
месяц насколько сложно было Вам сохранять достаточ-
ный настрой на то, чтобы сделать все дела?» 8 па циен-
тов (22,2  %) ответили  — «Очень сложно»; 3  пациен та 
(16,7  %)  — «Лишь чуть-чуть сложно» и  22  пациента 
(61,1 %) выбрали категорию «Несколько сложно».

Таким образом, при субъективной оценке ночного 
сна удалось выявить, что плохое качество сна у па циен-
тов с  БМС опосредовано, прежде всего, интарсомни-
чес кими нарушениями, где лидирующее место заняли 
ночные пробуждения.

Детальный анализ архитектоники ночного сна у па-
циен тов с БМС мы получили при анализе данных поли-
сомнографи чес кого исследования.

Выявлены определенные объективные особенности 
нарушения сна и их влияние на состояние внут ренней 
организации сна у па циен тов с БМС. Основ ным показа-
телем, определяющим механизмы инициации сна, яв-
ляется время засыпания. По данным полисомнографи-
чес кого исследования было выявлено, что у 12 па циен-
тов (33,3  %) длительность процесса засыпания была 
больше 30 минут (средний показатель 44,4 ± 2,8 мин.), 
а у 24 па циен тов (66,7 %) время засыпания не превы-

сило 30  минут (средний показатель 14,7  ±  1,6  мин.). 
При  разделении обследованных па циен тов на  две 
группы с учетом длительности засыпания достоверных 
межгрупповых различий по основ ным параметрам сна 
(длительность фаз и  стадий сна, число завершенных 
циклов сна, эффективность сна и  т.  д.) не  было выяв-
лено. Таким образом, увеличение времени начала сна 
дополнительных значимых нарушений во внутреннюю 
организацию ночного сна не вносило.

Следующим показателем, определяющим, в первую 
очередь, качество сна, является продолжительность 
ночного сна. Продолжительность ночного сна отлича-
ется высокой межиндивидуальной вариабельностью, 
зависимостью от  множества факторов, в  том числе 
и генети чес ки детерминированных. Средняя продолжи-
тельность сна занимает от 6,5 до 8,5 часов [37]. В нашем 
исследовании продолжительность сна у  па циен тов 
с БМС не превышала 400 минут. 

Мы  разделили па циен тов на  две группы с  учетом 
длительности периода сна. В  одну группу вошли 
22 пациента (61,1 %) с продолжительностью сна от 400 
до  300  минут (средний показатель 340,0  ±  7,9  мин.), 
а  в  другую  — 14  па циен тов (38,9  %) с  продолжитель-
ностью сна менее 300  минут (средний показатель 
267,3 ± 10,8 мин.). В таблице 1 представлены достоверно 
различающиеся показатели сна в  обеих выделенных 
группах.

Таблица 1.  Достоверные различия между показателями ночного сна у па циен тов с БМС с различной продолжительностью 
ночного сна

Показатель 1 группа (n = 22)
ПНС > 300 минут

2 группа (n = 14)
ПНС < 300 минут Р

Длительность С2, мин. 178,4 ± 11,4 112,8 ± 21,2 0,016

Длительность ФБС, мин. 57,7 ± 4,7 38,3 ± 7,9 0,041

Длительность ФМС, мин. 269,9 ± 8,2 219,6 ± 12,6 0,004

Представленность С3, % 8,4 ± 0,8 14,9 ± 3,6 0,052

Число сегментов С2 46,3 ± 4,0 28,8 ± 4,6 0,036

Число сегментов ФБС 10,4 ± 1,1 4,8 ± 1,7 0,016

Средняя длительность сегментов С3, мин. 1,5 ± 0,2 2,7 ± 0,4 0,009

Продолжительность сна, мин. 340,0 ± 7,9 267,3 ± 10,8 0,000

Число сегментов за период сна 145,1 ± 14,2 100,1 ± 14,0 0,026

Примечания. Здесь и далее: Р — достоверность межгрупповых различий по критерию Манна — Уитни; ПНС — продолжительность 
ночного сна; С2 — вторая стадия медленноволнового сна; С3 — третья стадия медленноволнового сна; ФБС — фаза быстрого сна; 
ФМС — фаза медленноволнового сна

В группе па циен тов с продолжительностью ночного 
сна менее 300 минут достоверно меньше длительность 
фазы медленноволнового сна, что связано с  малой 
продолжительностью и  уменьшением числа эпизо-
дов (сегментов) стадии «сонных веретен» (стадии  С2). 
Также  у  этих па циен тов уменьшались длительность 
и число эпизодов фазы быстрого сна, однако циклич-
ность ночного сна при этом значимо не  изме нялась. 
Следует отметить, что в группе па циен тов с продолжи-
тельностью ночного сна менее 300  минут достоверно 
возрастала представленность и длительность сегментов 
стадии С3, что, по нашему мнению, можно расценивать 
как включение компенсаторного механизма в  услови-
ях дефицита сна. Достоверно низкое число сегментов 

за весь период сна у данных па циен тов, по всей види-
мости, не  имело позитивного смысла, поскольку дли-
тельность этих сегментов достоверно не  изменялась, 
и говорить об уменьшении фрагментации и улучшении 
плавности переходов стадий и  фаз сна, сравнивая эти 
выделенные группы, нельзя.

Важным показателем ночного сна является также 
латентный период фазы быстрого сна. В норме латент-
ность фазы быстрого сна длится около 90  минут, 
а  длительность первого завершенного цикла сна  — 
90—100 минут. В нашем исследовании у 16 (44,4 %) па-
циен тов латентность ФБС была менее 90  минут, 
а у 20 (55,6 %) — более 90 минут. Мы сравнили эти две 
группы, достоверные различия указаны в таблице 2.
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Таблица 2.  Достоверные различия между показателями ночного сна у па циен тов с БМС с различной латентностью фазы 
быстрого сна

Показатель 1 группа (n = 16)
Латентность ФБС < 90 минут

2 группа (n = 20)
Латентность ФБС > 90 минут Р

Латентный период ФБС, мин. 76,3 ± 3,7 156,0 ± 28,5 0,004

Длительность дельта-сна, мин. 81,7 ± 8,0 55,4 ± 6,5 0,026

Число сегментов ФБС 5,8 ± 1,0 10,2 ± 1,5 0,054

Средняя длительность сегментов ФБС, мин. 10,0 ± 1,7 5,4 ± 1,1 0,026

Число завершенных циклов сна 3,2 ± 0,2 2,3 ± 0,3 0,027

Представленность С2, % 31,6 ± 4,2 42,0 ± 4,1 0,037

Результаты сравнения показали, что при удлинении 
латентности ФБС нарушалась плавность и  непрерыв-
ность протекания фазы быстрого сна, о чем свидетель-
ствовали достоверное увеличение числа сегментов ФБС 
при снижении их  длительности и  уменьшении числа 
завершенных циклов сна. Наряду с  этим отмечалось 
нарушение глубины сна, на что указывало достоверное 
уменьшение длительности дельта-сна на  фоне увели-
чения представленности стадии поверхностного сна. 
Нормальный сон, продолжительностью 8 часов, состоит 
из 4—6 завершенных циклов, каждый из которых длится 
около 90 минут. В период ночи фаза медленноволново-
го сна занимает 75—85 % от всего времени сна, а фаза 
быстрого сна  — 15—25  %. В  фазе медленноволнового 
сна реализуются анаболи чес кие процессы, происходит 
восстановление энергети чес кого потенциала клеток 
во всем организме, а во время фазы быстрого сна интен-
сивные синтети чес кие процессы идут преимуществен-
но в  тканях головного мозга  [37]. Поэтому нарушение 
целостности внутренней картины сна оказывает сис-
темное влияние на организм и может привести к срыву 
компенсаторных механизмов.

Детально было проанализировано влияние дли-
тельных (более 3  минут) и  кратковременных (менее 
3  минут) ночных пробуждений на  состояние внутрен-
ней организации ночного сна. У  всех обследованных 
нами па циен тов наблюдались ночные пробуждения, 

продолжительность и частота возникновения которых 
различались. Частота возникновения длительных про-
буждений варьировала от  0 (отсутствие длительных 
пробуждений) до 22 эпизодов. Мы разделили па циен-
тов на группы с малым и большим числом длительных 
ночных пробуждений. Оказалось, что у 16  (44,4 %) па-
циен тов число длительных пробуждений не превышало 
4  эпизодов, а  у  остальных 20  (55,6  %)  па циен тов это 
число было выше. 

Сравнение выделенных групп (табл.  3) позволило 
выявить, что увеличение числа длительных ночных 
пробуждений приводило к  достоверному повышению 
значений показателей бодрствования (процентная 
представленность, длительность сегментов и  т.  д.), 
что способствовало достоверному снижению индекса 
эффективности ночного сна. Интересно отметить, что 
наряду с достоверным увеличением числа длительных 
пробуждений достоверно возрастало число и  кратко-
временных пробуждений. Длительные ночные про-
буждения инициировали также повышение представ-
ленности дремотного состояния (стадия  С1) в  ночное 
время. Однако, несмотря на достоверное уменьшение 
процентной представленности фаз медленноволново-
го и быстрого сна у па циен тов с повышенным числом 
длительных ночных пробуждений, сохранялась циклич-
ность сна и значимо не изменялись показатели дельта-
сна по отношению к группе сравнения.

Таблица 3.  Достоверные различия между показателями ночного сна у па циен тов с БМС с различной частотой возникновения 
длительных ночных пробуждений

Показатель
1 группа (n = 16)

Число длительных 
пробуждений ≤ 4

2 группа (n = 20)
Число длительных 
пробуждений > 4

Р

Длительность бодрствования, мин. 61,8 ± 23,6 136,2 ± 14,6 0,006

Длительность С1, мин. 17,2 ± 3,9 41,3 ± 8,1 0,013

Представленность бодрствования, % 15,2 ± 5,2 30,4 ± 2,6 0,008

Представленность С1, % 4,5 ± 0,9 9,3 ± 1,7 0,037

Представленность ФБС, % 15,8 ± 1,9 9,8 ± 1,4 0,033

Представленность ФМС, % 66,6 ± 4,0 57,2 ± 2,7 0,016

Средняя длительность сегментов бодрствования, мин. 7,0 ± 5,3 4,1 ± 0,5 0,016

Количество кратковременных пробуждений 19,4 ± 4,2 33,9 ± 3,2 0,041

Количество длительных пробуждений (более 3 мин.) 2,2 ± 0,6 9,7 ± 1,5 0,000

Индекс эффективности сна, % 74,1 ± 4,5 62,8 ± 2,2 0,021

Примечание. С1 — первая стадия медленноволнового сна
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У обследованных па циен тов частота возникновения 
кратковременных ночных пробуждений варьировала 
от 4 до 46 эпизодов за ночь. Деление па циен тов на груп-
пы в зависимости от количества кратковременных про-
буждений показало, что у 14 (38,9 %) па циен тов за весь 
период ночного сна отмечалось не более 20 эпизодов 
кратковременных пробуждений, а у 22 (61,1 %) па циен-
тов таких эпизодов было больше. При увеличении числа 
кратковременных пробуждений в структуре ночного сна 
(табл. 4) достоверно возрастали значения показателей 
стадии С1 (дремотное состояние), показателей двига-

тельной активности (время движений, число сегментов 
времени движений), общей фрагментации ночного сна 
(число сегментов за период сна). У па циен тов с большим 
числом кратковременных пробуждений значительно 
удлинялась латенция стадии С4 дельта-сна и отмечался 
достоверный дефицит дельта-сна, преимущественно 
за счет стадии С3. Еще одной негативной чертой ночно-
го сна па циен тов с большим числом крат ковременных 
пробуждений являлось повышение максимальных по-
казателей частоты сердечных сокращений и показателей 
вариабельности сердечного ритма.

Таблица 4.  Достоверные различия между показателями ночного сна у па циен тов с БМС с различной частотой возникновения 
кратковременных ночных пробуждений

Показатель
1 группа (n = 14)

Число кратковременных 
пробуждений ≤ 20

2 группа (n = 22)
Число кратковременных 

пробуждений > 20
Р

Латентный период С4, мин. 22,6 ± 4,5 98,7 ± 31,4 0,052

Длительность С1, мин. 12,4 ± 3,0 42,2 ± 6,8 0,001

Время движений, мин. 7,1 ± 1,1 13,7 ± 2,0 0,041

Представленность С1, % 3,2 ± 0,7 9,7 ± 1,4 0,003

Представленность С3, % 14,3 ± 3,5 8,7 ± 1,2 0,042

Число сегментов С1 8,1 ± 3,5 26,9 ± 4,3 0,003

Число сегментов времени движений 13,0 ± 2,3 24,5 ± 3,6 0,029

Число сегментов за период сна 98,0 ± 17,2 146,4 ± 12,2 0,051

Количество кратковременных пробуждений 14,1 ± 2,8 35,9 ± 2,1 0,000

Количество длительных пробуждений (более 3 мин.) 3,3 ± 1,0 8,4 ± 1,7 0,017

Вариабельность ритма сердца, уд/мин. 76,4 ± 6,8 108,1 ± 7,0 0,010

Примечание. С1 — первая стадия медленноволнового сна; С3 — третья стадия медленноволнового сна; С4 — четвертая стадия 
медленноволнового сна

Таким образом, результаты проведенного исследова-
ния позволили выявить, что у па циен тов с БМС структура 
ночного сна значимо ухудшалась при наличии удлинения 
латентного периода фазы быстрого сна и при увеличении 
числа кратковременных ночных пробуждений. Такие 
показатели как удлинение засыпания, сокращение про-
должительности сна и  увеличение числа длительных 
ночных пробуждений у  обследованных па циен тов 
значимых дополнительных нарушений во внутреннюю 
организацию сна не вносили.

По  результатам клинико-неврологи чес кого обсле-
дования были выделены 8  (22,2 %) па циен тов с небла-
гоприятным типом течения БМС, характеризующимся 
нестабильным прогредиентным течением заболевания. 
У этих па циен тов отмечались стойкие проявления лик-
ворно-венозной дистензии, характеризующиеся частыми 
головными болями, преимущественно в утренние часы, 
с локализацией в лобных и височных областях, носящие 
давящий, распирающий характер, с давлением на глаз-
ные яблоки, тошнотой; стойкий вестибуло-атакти чес кий 
синдром с наличием преимущественно системных голо-
вокружений, шаткостью во время ходьбы, шумом в ушах; 
подкорковые нарушения разной степени выраженности; 
вегетативная дисфункция; колебания артериального 
давления в течение суток на фоне постоянного приема 
гипотензивных препаратов; развитие пароксизмальных 
состояний; низкая эффективность проводимой терапии 
с формированием частых декомпенсаций.

Сравнительный анализ показателей ночного сна у па-
циен тов с благоприятным и неблагоприятным течением 
БМС выявил достоверные различия показателей ночного 
сна (табл. 5).

У  па циен тов с  неблагоприятным течением БМС 
в  структуре ночного сна более чем в  2  раза возрас-
тала процентная представленность стадии С1 на фоне 
уменьшения удельного веса всей фазы медленно волно-
вого сна, то есть происходило смещение в сторону уве-
личения длительности и  числа эпизодов дремотного 
состояния. Достоверно увеличивалась латенция стадий 
С2 и С4, а длительность сегментов дельта-сна, и прежде 
всего наиболее синхронизированной стадии С4, резко 
уменьшалась, что негативно отражалось на  глубине 
сна. При неблагоприятном течении БМС значительно 
возрастала длительность латентного периода фазы бы-
строго сна, что приводило к нарушению циклич нос ти 
сна, отражающейся в достоверном уменьшении числа 
завершенных циклов сна. У этих па циен тов достоверно 
увеличивалось число как длительных, так и  кратко-
временных пробуждений, возрастала двигательная 
активность, росло число эпизодов бодрствования, 
что формировало общую повышенную фрагментацию 
ночного сна. Отмечалось также нарушение вегетатив-
ного обеспечения ночного сна с усилением симпато-
адре наловых влияний, подтверждаемых достоверным 
возрастанием показателей вариабельности сердечного 
ритма.
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Таблица 5.  Достоверные различия между показателями ночного сна у па циен тов с благоприятным и неблагоприятным 
течением БМС

Показатель 1 группа (n = 28)
Благоприятное течение БМС

2 группа (n = 8)
Неблагоприятное течение БМС Р

Латентный период С2, мин. 4,2 ± 0,7 44,3 ± 23,5 0,015

Латентный период С4, мин. 28,8 ± 5,8 149,7 ± 48,7 0,005

Латентный период ФБС, мин. 83,7 ± 8,6 249,6 ± 16,0 0,003

Длительность С1, мин. 20,5 ± 3,8 50,8 ± 11,1 0,015

Время движений, мин. 8,2 ± 1,0 17,0 ± 2,9 0,039

Представленность С1, % 5,2 ± 0,9 11,2 ± 2,3 0,039

Представленность ФМС, % 64,6 ± 2,9 54,9 ± 4,0 0,049

Представленность времени движений, % 2,0 ± 0,2 3,7 ± 0,7 0,039

Число сегментов бодрствования 22,9 ± 3,5 39,5 ± 2,2 0,011

Число сегментов С1 13,2 ± 3,0 36,0 ± 6,3 0,007

Число сегментов времени движений 15,6 ± 2,1 29,0 ± 5,5 0,035

Средняя длительность сегментов С4, мин. 2,8 ± 0,4 1,2 ± 0,1 0,038

Средняя длительность сегментов дельта-сна, мин. 4,9 ± 0,5 2,5 ± 0,3 0,022

Средняя длительность сегментов ФМС, мин. 12,6 ± 1,4 7,6 ± 0,7 0,022

Число сегментов за период сна 108,3 ± 11,8 166,2 ± 15,4 0,028

Количество кратковременных пробуждений 21,9 ± 3,5 38,5 ± 2,2 0,011

Количество длительных пробуждений (более 3 мин.) 4,3 ± 0,9 10,5 ± 2,6 0,016

Число завершенных циклов сна 2,9 ± 0,3 2,3 ± 0,2 0,054

Минимальная частота сердечных сокращений, уд/мин. 43,8 ± 3,2 30,2 ± 4,0 0,021

Максимальная частота сердечных сокращений, уд/мин. 127,5 ± 6,2 150,0 ± 0,0 0,024

Вариабельность ритма сердца, уд/мин. 83,7 ± 6,7 119,8 ± 4,0 0,004

Таким образом, при неблагоприятном течении БМС 
значимо изменяется внутренняя организация ночного 
сна, проявляющаяся в нарушении цикли чес кой органи-
зации сна, уменьшении глубины сна и  формировании 
выраженной фрагментации сна, где ведущую роль, по на-
шему мнению, играет наличие сочетания повышенной 
латенции фазы быстрого сна с большим числом кратко-
временных ночных пробуждений, что может рассматри-
ваться в качестве негативного ней рофизиологи чес кого 
предиктора при БМС. Полученные данные необходимо 
учитывать при выборе терапевти чес кой тактики у дан-
ной категории па циен тов.

Проведенное исследование позволило сделать сле-
дующие выводы.

На основании субъективной и объективной оценки 
показателей ночного сна у па циен тов с БМС выявлены 
различные структурно-функциональные нарушения 
взаимодействия процессов сна и бодрствования.

Показано, что изменения параметров таких показа-
телей как длительность засыпания, продолжительность 
ночного сна, длительность латентного периода фазы 
быст рого сна, количество длительных и кратковремен-
ных пробуждений модулируют внутреннюю организацию 
сна, отличающуюся нарушениями различной степени 
значимости.

Выявлено, что у  па циен тов с  БМС наиболее суще-
ственные негативные изменения в  структуре ночного 
сна, характеризующиеся нарушением ритмичности сна 
с уменьшением числа завершенных циклов сна; ухудше-

нием качества медленноволнового сна при дефиците 
дельта-сна и увеличении представленности дремотной 
стадии и бодрствования; усилением фрагментации сна, 
повышением двигательной активности и  вариабель-
ности сердечного ритма, отмечаются при возрастании 
латентного периода фазы быстрого сна и  увеличении 
числа кратковременных ночных пробуждений.

С  учетом данных клинико-неврологи чес кого об-
следования установлено, что совместное присутствие 
в  структуре ночного сна у  па циен тов с  БМС таких по-
казателей как увеличение латентного периода фазы 
быстрого сна и  повышение числа кратковременных 
ночных пробуждений можно рассматривать в качестве 
ней рофизиологи чес кого предиктора неблагоприятного 
клини чес кого течения БМС.
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