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Кафедра нервных болезней ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России,

Москва

В статье приведены особенности клиники и патофизиологии нарушений сна и бодрствования у пациентов с болезнью Паркин-

сона (БП). Освещены современные представления о роли хронобиологических механизмов в регуляции сна и бодрствования при

БП. Представлены результаты наблюдения 20 пациентов с диагнозом БП без деменции с субъективными нарушениями ночного

сна (возраст – 58,56±8,24 года, длительность заболевания – 4,44±3,46 года, стадия БП – 2,5±0,47). В дополнение к проти-

вопаркинсоническим препаратам назначался мелатонин в дозе 3 мг/сут. Оценка эффективности терапии по методикам кли-

нической оценки проводилась до назначения мелатонина, а также через 4–8 нед приема препарата. Результатом терапии

явилось улучшение характеристик сна по данным специализированных опросников у 17 (85%) пациентов. Положительный эф-

фект терапии по динамике показателей шкалы оценки сна при БП (PDSS) проявился субъективным улучшением качества сна,

уменьшением затруднений при засыпании, сокращением общего количества ночных пробуждений, снижением выраженности

двигательного беспокойства в постели, напоминающего акатизию, сокращением частоты пробуждений, которые пациенты

связывали с позывами к мочеиспусканию (р<0,05).
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The paper presents the specific features of the clinical presentation and pathophysiology of sleep and awakening disorders in patients with

Parkinson's disease (PD). It covers the current views of the role of chronobiological mechanisms in the regulation of sleep and awakening

in PD. The results of a follow-up of 20 patients (aged 58.56±8.24 years) diagnosed with PD without dementia with subjective nocturnal

sleep disorders (disease history was 4.44±3.46 years; PD stage, 2.5±0.47) are given. In addition to antiparkinsonian drugs, melatonin was

given in a dose of 3 mg/day. The efficiency of the therapy was evaluated by clinical assessment procedures before and 4–8 weeks after

administration of the drug. The therapy outcome was better sleep characteristics in 17 (85%) patients, as evidenced by specialized ques-

tionnaires. The positive therapeutic effect as judged by the changes in Parkinson's disease sleep scale scores was shown by improvement of

subjective sleep quality, reductions in awakening difficulties, in the total number of nocturnal awakening, in the degree of restlessness in

bed, which mimics akathisia, and in the frequency of awakenings that were associated by the patients with urges to urinate (p<0.05).
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Недвигательные нарушения при болезни Паркинсона

(БП) находятся в фокусе внимания исследователей в связи с

накоплением многочисленных свидетельств их важной ро-

ли в поддержании качества жизни пациентов. Однако в си-

лу недостаточной осведомленности пациентов, а нередко и

практических неврологов о причинно-следственной связи

нарушений сна и проявлений БП эти расстройства часто ос-

таются за рамками обсуждаемых вопросов, вследствие чего

не диагностируются, а больные не получают соответствую-

щую терапию. Несмотря на расширение представлений об

особенностях нарушений сна у пациентов с БП, подходы к

их терапии представляются сложной проблемой. В силу

многофакторности патогенеза этих расстройств при БП

врач должен подобрать оптимальную схему терапии с уче-

том ведущего патогенетического фактора, нарушающего

сон в каждом конкретном случае [1–4]. 

Нарушения сна встречаются в среднем у 60–98% па-

циентов с БП, что превышает частоту этих расстройств при

других нейродегенеративных заболеваниях. Наиболее час-

тым и значимым нарушением, ухудшающим повседневную

активность пациентов с БП, является инсомния. Ведущие

проявления инсомнии – затруднения засыпания и частые

пробуждения (фрагментарность сна), приводящие к сниже-

нию общей продолжительности и эффективности сна [5–9].

Нарушения сна могут предшествовать двигательным и дру-

гим недвигательным симптомам БП, однако их встречае-

мость в целом возрастает по мере увеличения длительности

и степени тяжести БП [2, 5–8]. 

По данным нашего предыдущего клинического иссле-

дования, частые ночные пробуждения (более 2 раз за ночь)

и ранние утренние пробуждения отмечаются более чем у

80% пациентов, нарушения засыпания несколько реже – у

63,5%. По самооценке пациентов, наиболее распространен-

ными причинами нарушений засыпания являлись сенсор-

ные расстройста (боли/парестезии в теле); ощущения, на-

поминающие акатизию (двигательное беспокойство, необ-

ходимость часто менять положение тела в постели); тремор,

проявления гипокинезии/ригидности. У пациентов с нару-

шениями засыпания отмечены более высокие частота и сте-

пень тяжести проявлений депрессии и тревоги. Среди при-

чин ночных пробуждений чаще наблюдались гипокине-

зия/ригидность и позывы к мочеиспусканию. Как наиболее

значимые причины ранних утренних пробуждений указы-

вались позывы к мочеиспусканию, дрожание, реже – дисто-

нические спазмы и крампи [2]. 

Таким образом, клинически значимыми причинами

нарушений ночного сна являются симптомы паркинсониз-

ма, дистонические мышечные спазмы или крампи, сенсор-

ные, эмоциональные расстройства, двигательное беспокой-

ство (акатизия), никтурия. Следует отметить, что усиление

симптомов паркинсонизма, дистонии в ночное время осо-

бенно характерно для пациентов с двигательными флуктуа-

циями и является начальным проявлением феномена «из-

нашивания дозы». Ночные боли и другие неприятные сен-

сорные феномены при БП гетерогенны и могут быть следст-

вием как скелетно-мышечных нарушений на фоне двига-

тельных симптомов заболевания, так и вовлеченности цен-

тральных механизмов в результате участия базальных ганг-

лиев и дофамина в антиноцицепции и модуляции боли.

Акатизия в виде неприятного чувства внутреннего двига-

тельного беспокойства, потребности двигаться или менять

позу является одним из симптомов развернутых стадий БП,

появление которого связывают с дисфункцией мезокорти-

кального дофаминергического пути. Никтурия отмечается

более чем у половины пациентов с БП лишь с незначитель-

ным преобладанием у мужчин. Однако наряду с нейроген-

ными нарушениями мочеиспускания (гиперактивностью

детрузора, диссинергией детрузора и сфинктера), обуслов-

ленными, вероятно, дегенерацией дофаминергических ней-

ронов мостового центра мочеиспускания при БП, учащен-

ные позывы к мочеиспусканию могут являться не причи-

ной, а следствием нарушений сна.

Изменения структуры сна при БП также могут быть

связаны с нарушениями дыхания во сне (апноэ), синдро-

мом «беспокойных ног» (СБН) и часто ассоциированными

с ним периодическими движениями конечностей (повтор-

ными стереотипными движениями ног во сне). Во время

сна апноэ и СБН встречаются при БП примерно у 20% боль-

ных, что превышает частоту этих расстройств в общей попу-

ляции. Следует отметить, что возникновение апноэ во сне у

пациентов с БП в отличие от возрастной популяции не за-

висит от индекса массы тела [7]. 

Патофизиология нарушений сна при БП многофак-

торна и продолжает уточняться. Помимо вторичных факто-

ров их возникновения – двигательных, сенсорных, эмоцио-

нальных, психических симптомов БП, никтурии, воздейст-

вия фармакотерапии, значимая роль отводится так называе-

мым первичным факторам, к которым относят патологиче-

ский нейродегенеративный процесс, приводящий к дис-

функции структур мозга, участвующих в регуляции сна и

бодрствования. Как известно, в модуляцию цикла сон –

бодрствование вовлечены различные нейромедиаторные си-

стемы. Согласно концепции, предложенной С.В. Saper и со-

авт. [10], ключевыми структурами, поддерживающими сон,

являются ГАМКергические нейроны вентролатеральных

преоптических ядер переднего гипоталамуса, которые инги-

бируются во время бодрствования активностью гистаминер-

гических нейронов туберомамиллярных ядер заднего гипо-

таламуса. К компонентам восходящей активирующей систе-

мы относят серотонинергические нейроны дорсального яд-

ра шва и норадренергические нейроны голубоватого пятна

ствола мозга, холинергические нейроны педункулопонтин-

ного ядра и латеродорсального ядра покрышки ствола мозга,

а также дофаминергические нейроны черной субстанции и

покрышки мозга [10, 11]. Дегенерация дорсального ядра

шва, голубоватого пятна, педункулопонтинного ядра ствола

мозга с развитием соответствующих нейромедиаторных рас-

стройств, которые могут способствовать нарушению сна и

бодрствования, согласно популярной концепции H. Braak и

соавт. [12], наблюдается при БП еще в ранней додвигатель-

ной стадии. В основу теории о патоморфологических стади-

ях заболевания положены данные о распределении телец Ле-

ви в структурах головного мозга, полученные при сопостав-

лении паттерна иммунореактивности α-синуклеина при БП

и в группе контроля по данным аутопсии [12]. 

В регуляции механизмов, обеспечивающих смену сна

и бодрствования, значимая роль отводится хронобиологи-

ческим (циркадным) ритмам, которые еще не  полностью

изучены. В синхронизации циркадных ритмов активное

участие принимают супрахиазматическое ядро (СХЯ) гипо-

таламуса и гормон эпифиза мелатонин. СХЯ гипоталамуса

получает афферентную стимуляцию от фоторецепторов сет-
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чатки через ретиногипоталамический тракт, гистаминерги-

ческие нейроны туберомамиллярных ядер заднего гипота-

ламуса посредством серотонинергических и холинергиче-

ских проекций [13]. Результаты экспериментальных иссле-

дований позволяют предполагать, что циркадные сигналы,

генерируемые СХЯ, участвуют в поддержании как бодрст-

вования, так и ночного сна [10]. Полагают, что мелатонин,

воздействуя через MT1- и MT2-мелатонинергические рецеп-

торы СХЯ, ингибирует циркадные сигналы, способствую-

щие подержанию бодрствования [11]. Биосинтез мелатони-

на увеличивается в темное время суток и угнетается в днев-

ные часы. Афферентация от  фоторецепторов, способствую-

щая угнетению синтеза мелатонина, передается через рети-

ногипоталамический тракт в СХЯ, затем через интермедиа-

латеральный клеточный ствол спинного мозга и верхний

шейный ганглий по постганглионарным симпатическим

волокнам в эпифиз [13]. 

Снижение секреции мелатонина наряду с отсрочкой

достижения пика секреции отмечается у пожилых пациен-

тов с инсомнией в сравнении с аналогичной возрастной по-

пуляцией без нарушений сна. У пациентов с БП также вы-

явлено смещение ночного пика выделения мелатонина,

развивающееся, возможно, по мере прогрессирования БП,

увеличения длительности заболевания и терапии леводопой

[14]. Так, отсрочка достижения пика секреции мелатонина

была отмечена у больных, получавших препараты леводо-

пы, в сравнении с возрастной группой контроля и пациен-

тами с ранними стадиями БП без соответствующей терапии

[15]. Наряду с этим у пациентов с двигательными флуктуа-

циями наблюдаются более значительные изменения ритма

выделения мелатонина, чем у больных со стабильным эф-

фектом препаратов леводопы [14]. 

Физиологическое действие мелатонина осуществляет-

ся через взаимодействие с G-протеином MT1- и MT2-мела-

тонинергических рецепторов. Помимо СХЯ гипоталамуса,

рецепторы обнаружены в гиппокампе, стриатуме, хвоста-

том ядре, черной субстанции, покрышке мозга и ряде дру-

гих структур мозга. Выявленное в недавнем исследовании

сокращение числа мелатонинергических рецепторов в чер-

ной субстанции и миндалине у пациентов с БП в сравнении

с группой контроля, возможно, объясняет один из патофи-

зиологических механизмов нарушения циркадных ритмов

сна и бодрствования при этом заболевании [16]. 

Для разработки адекватной тактики терапии инсом-

нии при БП в каждом индивидуальном случае требуется ана-

лиз возможных причин нарушения сна. Прием гипнотиков в

целом не показан из-за хронического характера нарушений

сна при БП. Наличие у пациента затруднений засыпания

или пробуждений на фоне тремора, трудностей при поворо-

тах в постели, болезненных дистонических спазмов или

крампи указывает на недостаточную коррекцию двигатель-

ных симптомов БП и является показанием для усиления до-

фаминергической терапии. Положительного эффекта мож-

но добиться благодаря увеличению ночной дозы стандарт-

ного препарата леводопы, замене стандартного препарата

леводопы на комбинированный с ингибитором катехол-О-

метилтрансферазы энтакапоном, назначению агониста до-

фаминовых рецепторов длительного действия (прамипексо-

ла, ропинирола, ротиготина). Для коррекции инсомнии,

обусловленной депрессией и тревогой, могут использоваться

антидепрессанты – селективные ингибиторы обратного за-

хвата серотонина с седативным эффектом (например, миан-

серин 30 мг на ночь, тразодона гидрохлорид 100–150 мг на

ночь). В случае ухудшения сна на фоне психотической сим-

птоматики (ночное возбуждение, галлюцинации, страхи)

целесообразно назначение атипичных нейролептиков на

ночь (азалептин 12,5–25 мг, кветиапин 25–50 мг) [17].

Наряду с коррекцией клинически значимых вторич-

ных факторов (двигательные, сенсорные, эмоциональные,

психотические, урологические симптомы), нарушающих

сон, направлением терапии инсомнии при БП является воз-

действие на нарушения суточных ритмов сна и бодрствова-

ния, обусловленные возрастом и прогрессированием забо-

левания, путем назначения мелатонина. 

Для оценки влияния мелатонина (мелаксен) на прояв-

ления инсомнии у пациентов с БП на базе Клиники нерв-

ных болезней им. А.Я. Кожевникова (Университетской кли-

нической больницы № 3) было проведено открытое клини-

ческое наблюдение.

Пациенты и методы. В наблюдение было включено 20

пациентов (12 женщин и 8 мужчин) с диагнозом БП. Сред-

ний возраст – 58,56±8,24 года, длительность заболевания –

4,44±3,46 года, стадия БП – 2,5±0,47. Основными критери-

ями включения в наблюдение, помимо диагноза БП, явля-

лись субъективные нарушения ночного сна. В наблюдение

не включали пациентов с деменцией, психотическими нару-

шениями или принимавших препараты, оказывающие гип-

ногенное действие (антидепрессанты с седативным эффек-

том, анксиолитики). При решении вопроса о целесообраз-

ности назначения мелатонина исключались симптомы и

синдромы, которые могли быть ведущими причинами ин-

сомнии: недостаточная компенсация двигательных наруше-

ний при БП с проявлениями тяжелой ночной гипобрадики-

незии, СБН, умеренная или тяжелая депрессия. Одним из

дополнительных условий включения пациентов в группу на-

блюдения являлся прием противопаркинсонических препа-

ратов в стабильной дозе в течение не менее 1 мес до назначе-

ния мелатонина и на протяжении всего периода наблюде-

ния. Оценка эффективности терапии мелатонином у каждо-

го пациента по методикам клинической оценки проводилась

до назначения мелатонина, а также через 4–8 нед его прие-

ма. Мелатонин назначали в дополнение к противопаркинсо-

ническим препаратам в дозе 3 мг за 30–40 мин до отхода ко

сну. При появлении нежелательных явлений на фоне тера-

пии или недостаточной эффективности доза препарата кор-

ректировалась – 1,5–6 мг в день однократно. Для оценки

двигательных нарушений применялись оценка стадии БП

(по Хен – Яру); унифицированная шкала оценки БП

(УШОБП, разделы «Бытовые виды деятельности», «Двига-

тельные функции»); шкала оценки сна при БП ( PDSS –

аналоговая шкала самооценки нарушений сна и симптомов,

связанных со сном) [18]; опросник депрессии Бека; опрос-

ник тревоги Спилбергера; опросник оценки сна и сонливо-

сти, позволяющий уточнить субъективную оценку качества

сна и сонливости; опросник сонливости Эпворта [19]; шка-

ла оценки утомляемости при БП (PFS-16) [20]; шкала оцен-

ки качества жизни пациентов с БП (PDQ-39) [21].

Достоверность динамики показателей количествен-

ных шкал на фоне терапии оценивалась с помощью теста

маргинальной гомогенности (Мarginal Homogeneity Test).

Для анализа связи между показателями использовался ко-

эффициент Спирмена.
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Результаты исследования. Перед началом терапии

мелатонином субъективные нарушения качества сна от-

мечались у 20 (100%) пациентов, при этом в структуре ин-

сомнических проявлений немного доминировали частые

(более 2 раз за ночь) пробуждения – у 17 (85%) пациентов,

чуть реже наблюдались нарушения засыпания – у 13

(65%). Повышенная дневная сонливость имелась у 12

(60%) пациентов, из них у 4 (20%) – умеренной степени

(от 5 до 10 баллов) и у 8 (40%) – выраженной степени (бо-

лее 10 баллов по шкале Эпворта).

В результате терапии в 17 (85%) случаях улучшились

характеристики сна по субъективной оценке пациентами

качества ночного сна и данным специализированных оп-

росников. В 2 случаях потребовалась отмена препарата в

связи с развитием незначительных нежелательных явле-

ний. У одной пациентки отмена терапии ассоциировалась

с развитием повторной ночной панической атаки (связь с

приемом мелатонина возможна), у другой – с появлением

кошмарных сновидений (связь с приемом мелатонина ве-

роятна). Недостаточный эффект терапии наблюдался у 1

пациента и отчасти мог быть обусловлен исходно высоким

уровнем тревожности. Положительный эффект терапии,

оцененный по динамике показателей PDSS, достигший

степени статистической значимости, проявился субъек-

тивным улучшением качества сна, уменьшением затруд-

нений при засыпании (р<0,001), сокращением частоты

ночных пробуждений (р<0,05; см. рисунок). Об улучше-

нии качества сна сообщили 15 (75%) пациентов. Сокра-

щение длительности периода засыпания отмечалось у всех

13 пациентов с соответствующими расстройствами, завер-

шивших программу обследования. Снижение частоты

ночных и ранних утренних пробуждений наряду с умень-

шением длительности повторных за-

сыпаний в случае пробуждения вы-

явлено у 13 из 15 завершивших об-

следование пациентов с соответст-

вующими расстройствами. В ходе

наблюдения отмечено статистиче-

ски значимое сокращение кратности

эпизодов нарушения засыпания в

неделю с 3,12±0,8 до 2,0±1,06 балла

(р<0,05). Так, если до начала тера-

пии затруднения при засыпании

возникали в среднем 3–4 раза в не-

делю, то на фоне терапии пациенты

отмечали их лишь 1–2 раза в неделю.

Статистически достоверный поло-

жительный результат терапии мела-

тонином проявился также в виде

уменьшения выраженности двига-

тельного беспокойства в постели,

напоминающего акатизию, сокра-

щения количества пробуждений, ко-

торые пациенты связывали с позы-

вами к мочеиспусканию (шкала

PDSS, р<0,05; см. рисунок).

На фоне терапии у 7 пациен-

тов, завершивших обследование, от-

мечалось уменьшение избыточной

сонливости, у 2 – ее умеренное уси-

ление, у 7 больных выраженность

сонливости не изменилась. Таким образом, несмотря на

снижение среднего показателя сонливости (до лечения –

9,40±5,6, после лечения – 7,45±4,89), результаты не дос-

тигли степени статистической значимости. В ходе наблю-

дения не зарегистрирована статистически значимая дина-

мика показателей эмоциональной и мотивационной сфе-

ры – проявлений депрессии, тревоги, утомляемости. Кли-

нически значимым результатом терапии явилось досто-

верное улучшение суммарного показателя качества жизни

и показателя подраздела «Телесный дискомфорт» (р<0,05)

соответствующей шкалы. 

Для уточнения возможных предикторов эффективно-

сти терапии мелатонином был проведен корреляционный

анализ связи динамики нарушений сна с основными анам-

нестическими и клиническими данными. При этом стати-

стически значимая корреляция положительной динамики

нарушений сна с полом, возрастом, возрастом начала и дли-

тельностью БП, продолжительностью нарушений сна, по-

казателями тяжести двигательных нарушений (стадия, сум-

марные показатели УШОБП), депрессией, утомляемостью

в ходе наблюдения не обнаружена.

Эффект терапии мелатонином наступал в среднем через

5–7 дней регулярного приема препарата. Терапия переноси-

лась хорошо за исключением 2 упомянутых случаев отмены

препарата. У 2 пациентов отмечена умеренная сонливость,

которая исчезла при уменьшении дозы до 1,5 мг на ночь. 

При отмене препарата эффективность терапии со-

хранялась в течение последующих 2–12 нед. При возобно-

влении нарушений сна на фоне отмены мелатонина эффе-

кта терапии в большинстве случаев удавалось вновь дос-

тичь благодаря приему меньшей поддерживающей дозы –

1,5 мг/сут.
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Динамика нарушений ночного сна на фоне терапии мелатонином (шкала PDSS).

Большее значение по шкале соответствует меньшей тяжести симптома
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Обсуждение. В нашем наблюдении продемонстрирова-

на высокая эффективность мелатонина у пациентов с БП и

нарушениями сна. Клинически значимый эффект терапии

проявился в улучшении субъективного ощущения качества

сна, снижении частоты и тяжести эпизодов нарушения за-

сыпания, сокращении количества ночных пробуждений.

Коррекция инсомнии нашла отражение в улучшении пока-

зателей качества жизни пациентов. Достаточно высокая эф-

фективность лечения, по нашему мнению, обусловлена тща-

тельным отбором пациентов с исключением самых частых

вторичных причин инсомнии, связанных с симптомами БП,

в первую очередь ночной гипокинезии и депрессии. Резуль-

таты нашего наблюдения можно рассматривать как косвен-

ное подтверждение значимой роли хронобиологических на-

рушений в патофизиологии нарушений сна при БП и тера-

певтического потенциала мелатонина в их коррекции. По

данным нашей работы, эффективность мелатонина не зави-

сит от возраста, длительности и степени тяжести БП, а так-

же продолжительности инсомнических расстройств, что

расширяет возможности применения препарата. 

Достоверное снижение выраженности двигательного

беспокойства в постели, напоминающего акатизию, вероят-

но, обусловлено увеличением продолжительности сна.

Представляют интерес полученные данные о сокращении

количества пробуждений, которые пациенты связывали с

позывами к мочеиспусканию. Наши результаты подтвер-

ждают наблюдения, свидетельствующие о том, что учащен-

ные позывы к мочеиспусканию могут быть не причиной, а

следствием нарушений сна. 

В ходе нашей работы получены неоднозначные дан-

ные об изменении дневной сонливости, что косвенно под-

тверждает гетерогенность этого синдрома при БП. У боль-

шинства пациентов с исходной избыточной сонливостью

отмечалось ее уменьшение, что указывает на тесную взаи-

мосвязь фаз цикла сон – бодрствование. Однако отсутствие

изменений сонливости наряду с улучшением сна у отдель-

ных пациентов подтверждают результаты предыдущих ис-

следований (в том числе нашего), свидетельствующие о

том, что в ряде случаев сонливость является самостоятель-

ным феноменом БП, не связанным с ночным сном [2, 22].

Отсутствие динамики проявлений депрессии, воз-

можно, обусловлено ее невысоким исходным уровнем у

отобранных для наблюдения пациентов.  Мы не выявили

динамику утомляемости на фоне улучшения качества сна,

что несколько противоречит обнаруженной нами ранее

корреляции тяжести утомляемости с показателями инсом-

нии [23]. По-видимому, это объясняется многофакторно-

стью патогенеза данного феномена у пациентов с БП. Кро-

ме того, следует принимать во внимание относительную не-

многочисленность обследованных пациентов.

Представляют интерес наблюдения за сохраняющим-

ся эффектом лечения в течение нескольких недель или ме-

сяцев после отмены препарата. Можно предположить, что

долгосрочность эффекта обусловлена функциональной пе-

рестройкой в многокомпонентных, многоуровневых систе-

мах регуляции сна, инициирующим фактором которой яви-

лась терапия мелатонином. 

Большинство клинических исследований эффектив-

ности терапии мелатонином при инсомнии проводилось в

группах пожилых пациентов. Согласно данным метаана-

лиза, многочисленные контролируемые исследования эф-

фективности препарата с использованием полисомногра-

фии свидетельствуют о нормализации ночного сна благо-

даря умеренному, но клинически и статистически значи-

мому сокращению периода засыпания, повышению эф-

фективности сна и увеличению его общей длительности

[24, 25]. Помимо положительного воздействия мелатони-

на на проявления инсомнии, отмечена его эффективность

при парасомнии – синдроме нарушения поведения в фазе

сна с быстрыми движениями глаз (НПФСБДГ) в виде

уменьшения двигательной активности во время сна, уве-

личения длительности фазы сна с быстрыми движениями

глаз (БДГ) [26]. 

Эффективность мелатонина у пациентов с БП была

подтверждена ранее в ходе небольших плацебоконтроли-

руемых исследований. Так, в задачи многоцентрового кон-

тролируемого исследования G. Dowling и соавт. [27] входи-

ло сравнение эффективности различных доз мелатонина с

плацебо у пациентов с БП и субъективными нарушениями

качества сна. Критериями исключения являлись сопутст-

вующие деменция, депрессия, а также другие причины,

нарушающие структуру сна (синдром НПФСБДГ, сонные

апноэ и периодические движения ног). В результате 2-не-

дельной терапии отмечены статистически достоверное

улучшение качества сна и уменьшение дневной сонливо-

сти у пациентов на фоне приема препарата в дозе 5 мг в

сравнении с получавшими плацебо. Несмотря на хорошую

переносимость, применение более высокой дозы препара-

та не давало существенных преимуществ [27]. В результате

другого плацебоконтролируемого исследования зарегист-

рировано статистически значимое улучшение качества сна

по субъективной оценке пациентов с БП, принимавших в

течение 4 нед мелатонин в дозе 3 мг/сут, в сравнении с

группой плацебо [28]. Основные данные нашей работы со-

гласуются с результатами недавних отечественных иссле-

дований эффективности мелатонина у пациентов с нару-

шениями сна при БП [29, 30]. В сравнительном исследова-

нии мелатонина и клоназепама, проведенном И.В. Литви-

ненко и соавт. [30], клинический эффект мелатонина в ви-

де улучшения качества сна был подтвержден полисомно-

графическим контролем. В противоположность воздейст-

вию клоназепама терапия мелаксеном не оказывала нега-

тивное влияние на когнитивные функции и лучше перено-

силась. Кроме того, в отличие от клоназепама мелатонин

приводил к позитивным изменениям структуры сна (уве-

личение процентного содержания быстрого сна с БДГ),

уменьшению проявлений синдрома НПФСБДГ [31]. Дан-

ные об эффективности и безопасности мелатонина, полу-

ченные в ходе зарубежных и отечественных исследований,

легли в основу рекомендаций, касающихся введения мела-

тонина в отечественные Национальные стандарты оказа-

ния медицинской помощи больным с БП. 

Следует помнить, что, помимо фармакотерапии, для

успешного лечения нарушений сна и бодрствования необ-

ходимы ознакомление пациентов с правилами гигиены сна

и убеждение их в эффективности соблюдения этих правил.

В частности, рекомендуется создавать хорошие условия

для сна (сон в темной, тихой, хорошо проветриваемой

комнате),  кроме того, следует избегать неприятных раз-

мышлений, попыток мысленного решения бытовых или

профессиональных вопросов в постели. При пробуждении

ночью и отсутствии сонливости пациентам целесообразно
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рекомендовать встать и заняться спокойной деятельно-

стью, а затем вновь лечь при появлении сонливости. Под-

ниматься с постели утром рекомендуется в одно и то же

время, а отходить ко сну – лишь при наличии сонливости.

Необходимо ограничение дневного сна до 30–90 мин в

первой половине дня или отказ от него, ограничение акти-

визирующей деятельности (просмотр телепередач, занятия

спортом) перед сном, приема алкоголя, кофе, тяжелой пи-

щи, курения во второй половине дня; перед отходом ко сну

может быть рекомендован прием теплой ванны.

Таким образом, программа лечения нарушений сна и

бодрствования у пациентов с БП должна быть комплексной

и включать адекватную терапию двигательных и недвига-

тельных симптомов заболевания, соблюдение правил гиги-

ены сна. Терапия мелатонином может быть рекомендована

в качестве основного средства для коррекции условно-пер-

вичных нарушений сна либо в дополнение к лечебным ме-

роприятиям, направленным на устранение вторичных (дви-

гательных, сенсорных, эмоциональных, поведенческих)

расстройств при БП, способствующих нарушениям сна [31].
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