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Наиболее часто пациентов с нарушениями сна наблю-

дают неврологи и психиатры. Это связано с тем, что процесс

сна является одновременно функцией ЦНС и особой формой

психической деятельности. Неудивительно, что болезни ЦНС

и психические расстройства часто сопровождаются развитием

различных расстройств сна. Так, в госпитальной неврологиче-

ской популяции частота выявления нарушений сна варьирует

от 40 до 83% в зависимости от формы основной патологии [1]. 

Нарушения сна входят в клиническую картину практи-

чески любого психического расстройства, однако в повсе-

дневной клинической практике пациенты с жалобами на на-

рушения сна чаще обращаются к неврологу. С одной сторо-

ны, это может быть обусловлено недоверием к психиатриче-

ской специальности вообще, так как постановка диагноза

психического расстройства ассоциируется в массовом соз-

нании с поражением в правах и социальной изоляцией, с

другой – у некоторых больных с психическими расстрой-

ствами складывается особое представление о каузальной ро-

ли нарушения сна в развитии всех проявлений их заболева-

ния, соответственно, они заинтересованы лишь в нормали-

зации сна и считают достаточным обратиться к неврологу.

Наиболее распространенной формой расстройства

сна является инсомния – синдром, проявляющийся наруше-

нием инициации, поддержания, консолидации или качест-

ва сна, несмотря на достаточные время и условия для сна, и

сопровождающийся различными нарушениями дневной де-

ятельности. Последствия плохого ночного сна при инсом-

нии могут выражаться в виде усталости, нарушения внима-

ния, сосредоточения или запоминания информации, соци-

альной дисфункции, расстройства настроения, раздражи-

тельности, дневной сонливости, снижения мотивации и

инициативности, склонности к ошибкам за рулем и на ра-

боте, мышечного напряжения, головной боли, нарушений

деятельности желудочно-кишечного тракта, обеспокоенно-

сти состоянием своего сна [2, 3].

Источником нарушения сна при инсомнии считается

преобладание активирующих мозговых влияний (гиперакти-

вация) в течение суток. У таких больных повышены симпати-

ческая активность, уровень секреции адренокортикотропного

гормона и кортизола, потребление кислорода организмом и

глюкозы мозгом. Причиной развития этих изменений явля-

ются либо когнитивные и эмоциональные факторы (постоян-

ное беспокойство о своем сне, дисфункциональные убежде-

ния в отношении своего сна, неумение «переключаться» с

дневных забот), либо биологические (нарушение обмена мо-

ноаминов, профиля суточной секреции мелатонина) [4].

Инсомния в 1,5 раза чаще встречается у женщин, чем у

мужчин, и в 2 раза  чаще у пожилых людей старше 75 лет по

сравнению с лицами среднего возраста. Нарушения сна на-

блюдаются в большинстве случаев у лиц с низким социоэко-

номическим статусом и уровнем образования, у неработаю-

щих или работающих по сменному графику. При психиче-
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ских заболеваниях или хронических болевых синдромах сон

нарушается у 50–75% пациентов. Обсуждается наличие гене-

тической предрасположенности к развитию инсомнии, кото-

рая, по данным популяционных исследований [5], отмечает-

ся в 37,2% случаев при расстройствах сна, связанных со

стрессом, после исключения влияния таких факторов, как

возраст, пол, рабочее расписание и психические нарушения. 

В общей популяции чаще всего встречается адаптацион-

ная инсомния – нарушение сна на фоне острого стресса, кон-

фликта или изменения окружения. В этих случаях можно вы-

делить конкретный фактор, начало воздействия или усиление

которого вызвало развитие нарушения сна. Среднегодовая

распространенность адаптационной инсомнии среди взрос-

лых оценивается в 15–20%, однако к врачу такие пациенты об-

ращаются редко, предпочитая справляться «своими силами».

Чаще всего адаптационная инсомния разрешается са-

мопроизвольно, после окончания действия стрессовых фа-

кторов. При длительном стрессе больные, как правило, не

обращаются к врачу, а самостоятельно применяют безре-

цептурные лекарственные средства. Показано, что назначе-

ние снотворных во время действия стрессового фактора по-

зволяет минимизировать его влияние на структуру сна и ус-

корить нормализацию вегетативных функций [6]. Приме-

няют как неселективные бензодиазепиновые снотворные

препараты (феназепам, диазепам, алпразолам), так и более

современные небензодиазепиновые лиганды ГАМКА-хло-

рионного рецепторного комплекса (зопиклон, золпидем,

залеплон). Также на 3–5 дней можно назначить блокатор

центральных гистаминовых H1-рецепторов – доксиламин.

Психофизиологическая инсомния – расстройство сома-

тизированного напряжения и приобретенных нарушающих

сон ассоциаций, приводящих к ухудшению ночного сна и

снижению эффективности дневного бодрствования. Клю-

чевым свойством этой формы инсомнии является форми-

рование «боязни сна», точнее, «боязни не заснуть» в опреде-

ленных ситуациях, чаще в привычном спальном месте. Со-

матизированное напряжение нарастает в вечерние часы, ко-

гда пациент пытается «заставить» себя спать, что приводит к

усугублению нарушения сна и усилению беспокойства на

следующий вечер. Это наиболее распространенная первич-

ная форма инсомнии, она диагностируется у 12–15% паци-

ентов сомнологических центров.

В лечении психофизиологической инсомнии ведущая

роль отводится когнитивно-поведенческой терапии, включа-

ющей разъяснение пациенту правил гигиены сна и причин

его нарушения (когнитивная терапия), и модификации режи-

ма сна (поведенческая терапия), например, ограничение пре-

бывания в постели в течение ночи с последующим нарастани-

ем «давления сна» и более успешным сном в следующие ночи.

Инсомния при нарушении гигиены сна обычно развивается

у подростков или пожилых людей. У первых нарушения сна

возникают на фоне избыточной вечерней активности, пре-

пятствующей засыпанию. Наиболее частыми нарушениями

являются игра на компьютере перед сном, просмотр возбуж-

дающих телепередач, разговоры по телефону. Вследствие это-

го время засыпания значительно увеличивается, а утром возни-

кают трудности с пробуждением. У людей старших возрастных

групп наиболее распространенным нарушением гигиены сна

являются дневные засыпания, частично удовлетворяющие су-

точную потребность в сне и «отнимающие» соответствующее

время у ночного сна. Распространенность этой формы инсом-

нии оценивается в 1–2% среди подростков и молодых взрос-

лых людей. Лечение сводится к установлению четкого распо-

рядка дня и соблюдению правил гигиены сна.

Парадоксальная инсомния – расстройство, при котором

имеются жалобы на значительные нарушения сна, не соответ-

ствующие объективной картине сна и степени дневной дис-

функции. Чаще всего больные рассказывают, что «совсем не

спят» десятки лет. Тем не менее, несмотря на жалобы, обычно

они успешно продолжают выполнять свои производственные

и социальные функции. Частота этой формы инсомнии у па-

циентов сомнологических центров составляет 5%.

Для диагностики и успешного лечения парадоксаль-

ной инсомнии обязательно проведение ночного поли-

сомнографического исследования, объективизирующего

картину сна. Обычно величина истинных показателей ноч-

ного сна отличается от предъявляемой больным в 1,5 раза.

Для коррекции этой формы первичной инсомнии необхо-

димы изменение дисфункциональных (мешающих понима-

нию истинной природы расстройства) убеждений в отноше-

нии своего сна и соблюдение режима и гигиены сна.

Инсомния при болезнях внутренних органов и нервной си-

стемы наиболее часто возникает при остеоартрозе, язвен-

ной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, холе-

цистите. Доказательством вторичного характера инсомнии

при этих расстройствах является возникновение нарушения

сна после развития основного заболевания или одновре-

менно с ним, изменение выраженности нарушений сна при

флуктуации клинической картины заболевания. При хро-

нической сосудистой мозговой патологии расстройства сна

обычно носят комплексный характер и обусловлены воз-

растом больных, изменением окружения, психологическим

состоянием, местом поражения нервной системы, наличи-

ем коморбидных расстройств, применяемыми препаратами.

При нарушениях сна, остро развивающихся на фоне

ухудшения основного заболевания, оправдано курсовое 

(1–4 нед) назначение снотворных средств (зопиклон, золпи-

дем, залеплон). Показана эффективность препаратов мелато-

нина при нарушениях сна у больных с хронической цереб-

ральной сосудистой недостаточностью (дисциркуляторной

энцефалопатией). В 2011 г. проведено открытое несравни-

тельное мультицентровое исследование терапевтической эф-

фективности и переносимости мелаксена (Юнифарм Инк.)

при нарушениях сна по типу инсомнии у таких пациентов. 

В исследовании участвовало 22 российских центра, под на-

блюдением находилось 2062 пациента. Мелаксен назначали в

дозе 3 мг на ночь в течение 24 дней. Уже через 2 нед лечения

средняя субъективная оценка сна увеличилась с патологиче-

ского до пограничного уровня. Пациенты отмечали значи-

тельное уменьшение числа ночных пробуждений, времени

засыпания, увеличение общей продолжительности сна и ка-

чества утреннего пробуждения. В течение следующих 10 дней

лечения наблюдалось дальнейшее улучшение субъективно

оцениваемых показателей сна, достигших нормальных зна-

чений. Сделан вывод о высокой эффективности и безопасно-

сти мелаксена при лечении больных хронической церебраль-

ной сосудистой недостаточностью с инсомнией [7].

Инсомния при приеме лекарственных и других препара-

тов (форма лекарственной зависимости) связана с длитель-

ным приемом снотворных препаратов при нарушениях сна.

К этой группе относятся и разнообразные нарушения сна

при алкоголизме. Чаще всего феномены привыкания и за-



20

Л Е К Ц И Я

висимости развиваются при длительном приеме бензодиа-

зепиновых препаратов (феназепам, алпразолам, диазепам)

и средств, содержащих производные барбитуровой кислоты

(валокордин, реладорм).

Главной проблемой лечения этой формы инсомнии

является немедленное развитие синдрома отмены при по-

пытке «убрать» снотворный препарат или заменить его на

более слабый. При этом наблюдаются резкое усиление на-

рушений сна, тревога, раздражительность, сенсорная ги-

перчувствительность и разнообразные вегетативные нару-

шения: сердцебиение, потливость, одышка. Для преодоле-

ния синдрома отмены снотворные препараты, вызвавшие

зависимость, отменяют очень медленно, заменяя их либо

препаратом другой химической группы (например, Z-пре-

паратами), либо седативными антидепрессантами. Важную

помощь в преодолении зависимости оказывают визиты к

врачу, который проводит рациональную психотерапию и

контролирует соблюдение правил гигиены сна.

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС, пиквикский

синдром) – патологическое состояние, при котором во вре-

мя сна возникают множественные остановки дыхания об-

структивного характера, сопровождающиеся эпизодами

снижения уровня насыщения крови кислородом (десатура-

ция). Клиническими проявлениями данного состояния яв-

ляются: громкий храп; замечаемые посторонними останов-

ки дыхания во время сна; жалобы пациента на ночные про-

буждения с ощущением нехватки воздуха, утреннюю голов-

ную боль, ощущение «невыспанности» по утрам, дневную

сонливость. Диагноз подтверждается, когда при поли-

сомнографическом исследовании определяется 5 и более

апноэ обструктивного характера за 1 ч сна.

Причиной развития синдрома является сужение про-

света верхних дыхательных путей (ВДП) или снижение их

сопротивления, вызываемое различными факторами. Наи-

более часто (в 2/3 случаев) при СОАС у взрослых отмечается

ожирение. При этом жировая ткань откладывается в лате-

ральных парафарингеальных клетчаточных пространствах,

инфильтрирует подслизистую основу стенок глотки, изме-

няет поперечное сечение просвета ВДП. Другие факторы,

способствующие развитию СОАС, – патология носо- или

ротоглотки (искривление носовой перегородки, увеличение

язычка и мягкого нёба, глоточных миндалин), вызванное

эндокринопатиями сужение дыхательных путей при акроме-

галии и гипотиреозе. Множественные обструктивные апноэ

во сне могут развиваться на фоне приема алкоголя, барбиту-

ратов, бензодиазепиновых снотворных препаратов, поэтому

лицам с подозрением на наличие СОАС следует с осторож-

ностью назначать седативные и снотворные средства [8].

Часто множественные обструктивные апноэ сна выяв-

ляются у больных инсультом. В госпитальной популяции

36% больных инсультом имели диагноз СОАС по сравне-

нию с 18% лиц группы сравнения без сосудистой мозговой

патологии [9]. По данным зарубежных авторов, распростра-

ненность СОАС у больных инсультом составляет от 50 до

70% [7]. Развитие апноэ при этой форме патологии связыва-

ют как с непосредственным повреждением мотонейронов,

участвующих в поддержании просвета ВДП (при пораже-

нии ствола мозга), так и с нарушением их координирован-

ной деятельности при полушарных поражениях. Кроме то-

го, большую роль играют возрастные изменения ВДП и со-

путствующая патология.

Другие заболевания нервной системы, сопровождаю-

щиеся поражением мотонейронов, участвующих в процес-

сах поддержания просвета ВДП во время сна, также могут

сопровождаться эпизодами обструкции. Часто выявляется

СОАС у больных бульбоспинальной амиотрофией Кеннеди,

болезнью Паркинсона, Шая – Дрейджера, дистрофической

миотонией. При этих формах патологии важная роль отво-

дится нарушению координированной сократительной ак-

тивности мышц-дилататоров ВДП в цикле вдоха – выдоха.

Описаны случаи обструктивных апноэ во сне при таких за-

болеваниях, как рассеянный склероз, западный конский

энцефалит, сирингомиелия, опухолевые и паранеопласти-

ческие поражения ЦНС, болезнь Альцгеймера, некоторых

формах миопатий и миастении [8].

Для лечения СОАС применяют этиотропный и патоге-

нетические подходы. Рекомендуется по возможности устра-

нять причину СОАС, если ее удается выявить или предполо-

жить. Получены превосходные результаты в отношении

уменьшения числа обструктивных апноэ во сне на фоне сни-

жения избыточной массы тела с помощью диеты или иных ме-

тодов. По данным одного из метаанализов [10], при снижении

массы тела на 9–18% удавалось добиться уменьшения индекса

апноэ – гипопноэ на 30–75%. Главным недостатком различ-

ных диет, используемых для снижения массы тела, является ее

восстановление после окончания курса лечения и, соответст-

венно, возврат к тому же уровню дыхательных нарушений.

Этиотропная терапия неврологической патологии (насколько

это возможно) нередко сопровождается улучшением показате-

лей дыхания во сне при восстановлении после инсульта [11],

назначении препаратов для лечения миастении.

Основным методом терапии СОАС является создание

постоянного положительного давления в дыхательных пу-

тях во время сна через носовую (чаще всего) маску (Си-

ПАП-терапия). При правильном подборе давления воздуха

эффективность этого метода крайне высока – пациент пра-

ктически сразу же ощущает исчезновение симптомов сон-

ливости, утренней головной боли, перестает задыхаться и

вставать в туалет ночью. С течением времени отмечаются

положительные сдвиги лабораторных (уровень соматотроп-

ного гормона, инсулина, катехоламинов и глюкокортикои-

дов) и инструментальных (уровень артериального давления)

показателей. Недостатком такой терапии является ее «под-

держивающий», а не излечивающий характер – через не-

сколько дней после прекращения использования прибора

все симптомы и проявления СОАС возобновляются. Поэто-

му пациенты должны использовать прибор в течение всей

жизни, 5–7 раз в неделю. Приверженность к данному виду

лечения составляет 75–80% [8].

Альтернативным вариантом лечения СОАС является

проведение операции, направленной на уменьшение коли-

чества мягких тканей в области носо- и ротоглотки. Наибо-

лее распространенным вариантом такой операции является

увулопалатофарингопластика, при которой удаляют язы-

чок, часть мягкого нёба и нёбные миндалины. Однако это

лечение малоэффективно при выраженном ожирении и тя-

желой форме СОАС. По данным M.А. Cohn [12], 50% сни-

жения числа апноэ – гипопноэ удалось достичь лишь у

40–75% оперированных пациентов.

Более редкий метод лечения СОАС – использование

специальных приспособлений (репозиционеры), которые

вставляют в рот перед сном. Эти приспособления либо удер-
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живают нижнюю челюсть в слегка выдвинутом положении

(мандибулярные репозиционеры), либо позволяют языку

высовываться вперед при неплотно сомкнутых зубах (удер-

живатели языка), обеспечивая увеличение заязычного дыха-

тельного пространства. Подбор вида ротовых приспособле-

ний требует квалифицированной ортодонтической помощи

и нескольких полисомнографических исследований. Лекар-

ственное лечение СОАС в настоящее время не применяется

за исключением возможности добавления психостимулянтов

(модафинила) для коррекции остаточной сонливости на фо-

не СиПАП-терапии или использования репозиционеров.

При легких формах СОАС, вызванных сезонным аллергиче-

ским ринитом, эффективны назальные глюкокортикоиды.

Синдром беспокойных ног (СБН) – сенсомоторное рас-

стройство, характеризующееся сильными неприятными

ощущениями в нижних конечностях, которые появляются в

покое (чаще в вечернее и ночное время) и вынуждают боль-

ного совершать облегчающие их движения, что приводит к

нарушению сна [3, 13].

СБН впервые описал Т. Виллис в 1672 г. Шведский

невролог К. Экбом представил подробную клиническую

картину и диагностические критерии этого состояния и дал

ему наименование «синдром беспокойных ног». 

По данным популяционных исследований, распро-

страненность СБН среди взрослого населения составляет

5–10%, в азиатских странах – 0,1–0,7%, однако только в

трети случаев симптомы возникают чаще, чем 2 раза в не-

делю. Большинство пациентов обращаются за медицин-

ской помощью в связи с проявлениями этого расстрой-

ства в возрасте после 40 лет. Женщины страдают данным

заболеванием в 1,5 раза чаще.

Различают первичный (идиопатический) и вторичный

СБН. Первичный СБН возникает в отсутствие какого-либо

другого неврологического или соматического заболевания.

На его долю приходится более половины всех случаев синдро-

ма. Как правило, он характеризуется более ранним началом

(проявляется в первые три десятилетия жизни), может иметь

наследственный характер. Риск проявления СБН у родствен-

ников первой линии в 3–6 раз выше, чем в общей популяции. 

Причина развития большинства вторичных форм

СБН – дефицит железа в головном мозге. Симптомы СБН

могут появиться или утяжелиться и на фоне применения

различных медикаментов, таких как нейролептики, трици-

клические антидепрессанты, селективные ингибиторы об-

ратного захвата серотонина, препараты лития, метоклопра-

мид, блокаторы кальциевых каналов, кофеин. 

По мнению ряда исследователей, ведущую роль в па-

тогенезе идиопатических и части приобретенных форм

СБН играет дисфункция нисходящих диэнцефально-спи-

нальных дофаминергических путей, источником которых

служит группа нейронов, расположенных в каудальном от-

деле таламуса и перивентрикулярном сером веществе сред-

него мозга. Эта система регулирует прохождение сенсорной

импульсации через спинной мозг и, возможно, сегментар-

ные механизмы двигательного контроля. Другая дофамино-

вая проекция направлена в супрахиазмальные ядра и гипо-

таламус, отвечающие за циркадные ритмы. Эта же система

имеет проекции в задние рога спинного мозга, промежуточ-

но-латеральные тракты, модулирующие сенсорное воспри-

ятие. Максимальное проявление симптомов СБН совпадает

по времени с суточным снижением уровня дофамина. 

Появление симптомов СБН при наличии дефицита железа

объясняют важной ролью, которую играет железо в качест-

ве основного кофактора синтеза дофамина в ЦНС.

Клиническая картина СБН характеризуется избыточ-

ной двигательной активностью (навязчивые побуждения к

движению) и субъективными патологическими ощущения-

ми, которые тесно связаны между собой. Эти симптомы мо-

гут локализоваться в любой части ног: бедрах, голенях, сто-

пах, но чаще отмечаются в дистальных отделах. В тяжелых

случаях беспокойство охватывает и руки.

Сенсорные симптомы чаще не имеют болезненного

характера, хотя всегда бывают крайне тягостными и непри-

ятными, описываются больными как покалывание, жже-

ние, подергивание, действие разряда электрического тока,

шевеление под кожей, ползание мурашек, дрожь и т.д.,

треть пациентов характеризуют эти ощущения как болевые.

Парестезии обычно возникают с обеих сторон, но могут

быть и асимметричными. Специфическим проявлением

СБН является зависимость возникновения неприятных

ощущений и побуждений к движению от двигательной ак-

тивности. Симптомы возникают и усиливаются в состоянии

покоя. Больные обычно отмечают ухудшение в положении

сидя или лежа, особенно при засыпании. Возникает ограни-

чительное поведение – избегание посещения кинотеатров,

концертов, длительных поездок.

Особенность СБН – очевидные циркадные измене-

ния выраженности симптомов. Симптомы нарастают или

усиливаются к вечеру или в ночные часы (максимально с

полуночи до 4 ч утра) и уменьшаются или исчезают полно-

стью в утреннее время. С развитием заболевания характер-

ный суточный ритм может сглаживаться, и симптомы могут

возникать перманентно.

При проведении полисомнографического исследова-

ния у больных СБН выявляется увеличение числа характер-

ных двигательных паттернов – так называемых периодиче-

ских движений конечностей. Эти движения сопровождают-

ся эпизодами электроэнцефалографических активаций и

пробуждениями, что нарушает естественное течение сна и

является одной из причин неудовлетворенности ночным

сном и дневной сонливости.

Первичная форма СБН наблюдается в течение всей

жизни, со временем выраженность симптомов нарастает.

Могут отмечаться ремиссии длительностью от нескольких

дней до нескольких лет, во время которых симптомы значи-

тельно ослабевают или исчезают, однако через некоторое

время они появляются вновь и усиливаются с течением вре-

мени. Ухудшение состояния может наступить при интен-

сивных физических нагрузках, стрессовых ситуациях, прие-

ме различных лекарственных средств, кофеин-содержащих

продуктов. Отмечено, что СБН, возникший в возрасте до 45

лет, характеризуется медленным прогрессированием, не-

значительной выраженностью симптомов, при появлении

его в более позднем и пожилом возрасте отмечаются бы-

строе прогрессирование и более тяжелое течение. 

Лечебная тактика зависит от причин заболевания

(идиопатический или вторичный синдром) и выраженности

клинических проявлений. При вторичном СБН терапия на-

правлена в первую очередь на коррекцию первичного забо-

левания, однако и при симптоматических формах синдрома

также наблюдается эффект дофаминомиметической тера-

пии. Необходимо исключить препараты, которые могут
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быть причиной развития СБН, ограничить прием кофеин-

содержащих продуктов, алкоголя, уменьшить курение.

Основой лечения СБН являются неэрголиновые аго-

нисты дофаминовых рецепторов – прамипексол (0,125–

0,75 мг/сут) и ропинирол (0,25–1,5 мг/сут). При недостаточ-

ном эффекте назначают препараты леводопы 50–500 мг/сут.

При неэффективности дофаминергических препара-

тов, возникновении эффекта «аугментации» (усиление сим-

птомов) применяют габапентин 300–2400 мг/сут. Как пре-

парат первого выбора это противоэпилептическое средство

используют при болевых и невропатических формах СБН.

В тяжелых случаях, при неэффективности других спо-

собов лечения, оправдано назначение опиоидов (кодеин

15–60 мг, трамадол 50–400 мг, оксикодон 5 мг на ночь), од-

нако их использование значительно ограничено из-за риска

развития зависимости. Клоназепам (0,5–2,0 мг) ранее при-

менялся при СБН легкой и средней степени тяжести, одна-

ко и его использование ограничено риском развития при-

выкания и дневной сонливости.

При выявлении дефицита железа (уровень ферритина

<45 мг/л) эффективным оказывается заместительное лече-

ние препаратами железа (325 мг сульфата железа с 100–

200 мг/сут витамина С) дважды в день натощак.

Расстройство поведения в быстром сне (РПБС) – ред-

кая форма парасомнии, интересна для невролога тем, что

исключительно тесно связана с такими заболеваниями, как

синуклеинопатии (болезнь Паркинсона, деменция с тель-

цами Леви, множественная системная атрофия). Определя-

ется это расстройство как необычное поведение, возникаю-

щее в фазе быстрого сна, которое может приводить к трав-

мам или нарушению сна [3].

Сами пациенты отмечают яркие, необычной живости

сновидения, полные движения, насилия, из-за которых они

внезапно пробуждаются, причем могут оказаться при этом в

неудобном положении, вдали от своей постели и даже полу-

чить травму. Окружающие во время такого эпизода могут

наблюдать упорядоченную активность: говорение, гримас-

ничанье, удары руками и ногами, попытки вставать и т. д.

Глаза спящего в это время остаются закрытыми, во время

эпизода не бывает хождения во сне, что отличает РПБС от

снохождения.

РПБС страдают преимущественно мужчины старше

50 лет. Распространенность заболевания в общей популяции

составляет 0,38%, среди лиц старших возрастных групп –

0,5%. РПБС выявляется у трети больных с впервые диагно-

стированной болезнью Паркинсона и у 90% больных мно-

жественной системной атрофией. В 2005 г. было предложе-

но внести РПБС в диагностические критерии деменции с

тельцами Леви. Также это нарушение сна может проявлять-

ся при инсульте, нарколепсии, приеме селективных инги-

биторов обратного захвата серотонина.

Течение заболевания неуклонно прогрессирующее,

причем РПБС может проявляться за десятилетия до появле-

ния клинической симптоматики неврологического заболева-

ния – у 2/3 больных с диагнозом РПБС в среднем через 13 лет

развивалась клиническая картина болезни Паркинсона.

Диагноз РПБС устанавливают на основании следую-

щих клинических данных: 1) наличие необычных форм по-

ведения, вероятно связанных с содержанием сновидений;

2) наличие периодов повышения тонуса поперечнополоса-

тых мышц во время фазы быстрого сна, документированно-

го полисомнографией; 3) отсутствие эпилептиформной ак-

тивности на ЭЭГ во время быстрого сна.

Лечение РПБС – благодарное занятие, так как у 90%

пациентов отмечается положительный эффект небольшой

дозы клоназепама (0,5–2,0 мг), принимаемой за 30 мин до

сна. В резистентных случаях применяют прамипексол, лево-

допу, мелатонин, имипрамин. Вызванные приемом лекарств

эпизоды РПБС прекращаются после отмены соответствую-

щего средства. РПБС, ассоциированное с дегенеративными

заболеваниями нервной системы, может произвольно завер-

шиться в ходе прогрессирования основной болезни.

Нарколепсия с катаплексией – классическая модель

неврологического заболевания, основным клиническим

проявлением которого является нарушение процессов сна и

бодрствования. Это заболевание неизвестной этиологии,

характеризующееся избыточной сонливостью, обычно со-

провождающейся катаплексией и другими феноменами,

связанными с быстрым сном (паралич сна и гипнагогиче-

ские галлюцинации) [3, 14].

В 1877 г. К. Вестфаль описал семейную форму нарко-

лепсии, а в 1880 Ж.Б. Желино предложил первую концеп-

цию возникновения нарколепсии, рассматривая ее как

форму невроза.

Наиболее выраженным и инвалидизирующим прояв-

лением заболевания являются приступы императивной

дневной сонливости. Пациенты чувствуют нарастание сон-

ливости, которой не могут противостоять, и засыпают.

Проснувшись через несколько десятков минут, они чувству-

ют себя «освежившимися», однако через 1–2 ч сонливость

вновь нарастает. Она проявляется во время монотонной или

неинтересной деятельности, в состоянии покоя.

Возможно возникновение «атак сна», когда развитие

приступа и засыпание происходят в течение нескольких се-

кунд во время деятельности, не способствующей этому

(разговор, прием пищи, вождение автомобиля). Если сон-

ливость значительно выражена, но пациент сопротивляется

засыпанию, возможно возникновение «автоматического

поведения», когда больной выполняет привычную деятель-

ность, но не осознает этого и после окончания приступа

сонливости не помнит об этом.

Другим уникальным проявлением нарколепсии явля-

ются приступы внезапной потери мышечного тонуса – ката-

плексии, – возникающие при переживании сильных эмо-

ций, чаще почему-то положительных. Возможны приступы

как генерализованной мышечной слабости, из-за которой

пациент «валится как подкошенный», так и парциальной,

когда, например, нарушается речь, или опускается нижняя

челюсть, или голова «падает» на грудь. Приступы длятся от

нескольких секунд до нескольких минут и проходят само-

стоятельно. В редких случаях переживание сильных эмоций

может приводить к развитию катаплектического статуса –

приступа мышечной слабости, длящегося несколько минут.

Дыхательная мускулатура при этом не затрагивается.

Другими характерными симптомами нарколепсии яв-

ляются паралич сна, гипнагогические и гипнапомпические

галлюцинации и нарушения ночного сна. Гипнагогические

галлюцинации – яркие ощущения, возникающие при засы-

пании, которые проявляются реалистичными образами при-

сутствия в комнате другого человека, прикосновений, зву-

ков и т. д. Длится это состояние несколько секунд или минут.

Гипнапомпические галлюцинации – такого же рода, но воз-
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никают сразу после пробуждения. Повторяющиеся эпизоды

гипнапомпических или гипнагогических галлюцинаций на-

блюдаются у 40–80% больных нарколепсией с катаплексией. 

Паралич сна – преходящее ощущение невозможности

двигаться или говорить, также возникающее при засыпании

или пробуждении пациента с нарколепсией. Длится это со-

стояние несколько минут и часто сочетается с галлюцина-

торными переживаниями. Эпизоды паралича сна отмеча-

ются также у 40–80% больных. 

Около половины больных нарколепсией указывают на

нарушения ночного сна в виде частых ночных пробуждений

и трудностей засыпания после них.

Распространенность нарколепсии с катаплексией со-

ставляет 0,03–0,16% в общей популяции и колеблется в за-

висимости от региона и этнического состава населения.

Низкая распространенность этого заболевания отмечается в

Израиле, высокая – в Японии. Мужчины и женщины стра-

дают одинаково часто. Обычно заболевание начинается во

второй декаде жизни, хотя возраст его дебюта может варьи-

ровать от 4 до 70 лет.

Предполагается, что в развитии заболевания играют

роль наследственные (генетические) и ненаследственные

факторы. Так, у одного или более близких родственников

больного нарколепсией такие же нарушения были выявле-

ны в 1,5–20,8% случаев. Часто у больных нарколепсией с

катаплексией находят определенный тип антигенов гисто-

совместимости (HLA) – DR2/DRB1*1501 и DQB1*0602.

В настоящее время возникновение большинства слу-

чаев нарколепсии с катаплексией объясняют аутоиммун-

ным поражением орексиновых (гипокретиновых) нейронов

гипоталамуса. Подтверждением аутоиммунного характера

заболевания может служить ассоциация с определенными

антигенами гистосовместимости, связь с предшествующим

инфекционным заболеванием или иммунизацией, наличие

повышенного уровня СРБ в плазме крови. Гибель гипокре-

тиновых нейронов сопровождается снижением уровня ги-

покретина-1 в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) у боль-

шинства (90%) больных нарколепсией с катаплексией.

Несмотря на яркую клиническую картину, для под-

тверждения диагноза требуется ночное полисомнографиче-

ское исследование с последующим множественным тестом

латенции сна. Во время ночного исследования у пациентов

с нарколепсией обнаруживаются очень быстрое засыпание

(менее 10 мин) и раннее начало фазы быстрого сна (менее

чем через 20 мин после засыпания). Дневной тест также по-

зволяет зарегистрировать значительное уменьшение сред-

него времени засыпания (8 мин и менее) и несколько (не

менее 2) эпизодов раннего начала быстрого сна. 

В некоторых случаях для подтверждения диагноза

нарколепсии с катаплексией требуется определение уровня

гипокретина-1 в ЦСЖ (≤110  пкг/мл).

Выделяют еще две клинические формы нарколепсии –

нарколепсию без катаплексии и вторичную нарколепсию.

Нарколепсия без катаплексии составляет около 10% всех

форм нарколепсии. У таких пациентов снижение уровня

гипокретина-1 в ЦСЖ находят значительно реже 

(в 10–20% случаев), что подразумевает сохранность основ-

ного числа гипокретин-продуцирующих нейронов. При

вторичной нарколепсии с катаплексией характерные кли-

нические симптомы появляются на фоне очевидного ос-

новного заболевания: опухоли или саркоидоза гипотала-

муса, рассеянного склероза, инсульта, паранеопластиче-

ского синдрома, болезни Нимана – Пика. Вторичная нар-

колепсия без катаплексии описана при черепно-мозговой

травме, рассеянном склерозе, миотонической дистрофии,

синдроме Прадера – Вилли, болезни Паркинсона и мно-

жественной системной атрофии.

При лечении нарколепсии используют поведенче-

ский и фармакологический подход. Поведенческий под-

ход включает соблюдение правил гигиены сна, установле-

ние строгого режима для обеспечения его максимального

качества. Важным немедикаментозным средством умень-

шения сонливости являются «запланированные засыпа-

ния»: обычно пациент знает, когда у него возникает наи-

более выраженная сонливость, и планирует свою деятель-

ность так, чтобы иметь возможность в это время поспать

20–30 мин, после чего он может сохранять достаточный

уровень бодрости в течение 1,5–3 ч. Противодействовать

нарастающей дневной сонливости можно также с помо-

щью физических упражнений.

Отмечена высокая эффективность в предотвращении

приступов катаплексии имипрамина (75 мг/сут), в меньшей

степени – венлафаксина (75–50 мг/сут) и флуоксетина

(10–40 мг/сут). Препараты, эффективно снижающие уро-

вень дневной сонливости, в нашей стране недоступны. 

К ним относятся модафинил и оксибат натрия (натрия гид-

роксибутират). Ограниченной эффективностью при сонли-

вости и катаплексии при нарколепсии обладают селегилин

(20–40 мг/сут) и атомоксетин (1,2 мг/кг в сутки).

Спектр нарушений сна значительно шире упомянутых

пяти клинических состояний – в Международной класси-

фикации представлено около 90 различных расстройств.

Однако в реальной клинической практике неврологу чаще

всего приходится сталкиваться именно с описанными фор-

мами расстройств сна, в связи с чем ему необходимо иметь

четкое представление об их диагностике и лечении.
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Среди значимых для психиатрии XX в. событий рево-

люционным стало активное развитие психофармакотера-

пии. Последовательное введение в практику с конца 

40 – 50-х гг. различных классов психотропных средств кар-

динально изменило судьбу большинства больных и их семей.

Если не принимать во внимание появление в 1903 г. барби-

туратов, применение которых теперь носит лишь симптома-

тический характер, и в 1949 г. солей лития, использующихся

у ограниченного числа пациентов, первенство психофарма-

кологического подхода принадлежит антипсихотическим

средствам1. Синтез хлорпромазина и первые описания его

терапевтических эффектов в 1950–1952 гг. положили начало

«нейролептической эре» с чередой событий, значение кото-

рых трудно переоценить (табл. 1). Психиатры получили воз-

можность эффективного патогенетического (особенно при

шизофрении) и симптоматического (при органических пси-

хозах, психопатиях, болезнях зависимости, неврозах и др.)

воздействия на проявления психических расстройств. Это

привело к резкому сокращению объема стационарной и рас-

ширению возможности оказания амбулаторной помощи.

Создание нейролептиков способствовало появлению других

классов психотропных средств (трициклические антиде-

прессанты2) и прогрессу в области изучения этиологии и па-

тогенеза психических заболеваний (открытие нейромедиа-

торов, создание нейротрансмиттерных гипотез патогенеза

шизофрении, изучение генов, ответственных за функциони-
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1Другие классы психотропных средств (антидепрессанты, транквилизаторы, ноотропы и т.д.) были введены в клиническую практику позже. 
2 Выявление у хлорпромазина антипсихотического эффекта привело к активному изучению в середине XX в. психофармакологических

свойств соединений, структурно сходных с фенотиазинами. Одним из них был имипрамин. Однако клинические испытания показали, что

он обладает не антипсихотической, а антидепрессивной активностью. Позже подобный путь прошел нейролептик клозапин. Первоначаль-

но предполагалось, что он будет обладать антидепрессивной активностью из-за схожести его строения с трициклическими антидепрессан-

тами. Однако исследования показали наличие у него не антидепрессивного, а антипсихотического эффекта.


