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Мультисистемность и полисиндромность болезни

Паркинсона (БП) ставит перед неврологами задачу диагно-

стики ведущих проявлений заболевания, нарушающих ка-

чество жизни пациента, с целью разработки индивидуаль-

ной программы лечения. Одними из наиболее значимых не-

двигательных проявлений болезни Паркинсона (БП) явля-

ются расстройства сна. Их частота у пациентов с БП соста-

вляет до 90%, что в 1,5–3,5 раза выше, чем в соответствую-

щей возрастной популяции без БП и при ряде других хрони-

ческих заболеваний [1–2]. 

К л и н и ч е с к и й  с п е к т р  н а р у ш е н и й  н о ч н о г о  с н а
Нарушения ночного сна при БП представлены инсом-

нией, парасомнией, циркадными расстройствами, наруше-
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Нарушения ночного сна являются одними из наиболее значимых недвигательных проявлений болезни Паркинсона (БП). Клиническое

значение расстройств сна при БП определяется их частотой (до 88%) и негативным влиянием на качество жизни пациентов. 

В статье представлены клинический спектр нарушений сна при БП, современные подходы к их диагностике. Обсуждается многофак-

торность патофизиологии этих нарушений. Описываются современные представления о связи расстройств сна с нейродегенерацией

структур мозга, участвующих в регуляции сна и бодрствования, циркадными нарушениями, терапией. На основании гетерогенности

расстройств сна при БП обосновывается дифференцированный подход к их терапии с учетом характера диссомнических рас-

стройств и ведущих патофизиологических факторов. Уделено внимание основным принципам дифференцированной терапии наруше-

ний сна при БП в зависимости от выраженности ночных двигательных симптомов заболевания. Приводятся данные клинических ис-

следований, указывающие на улучшение характеристик ночного сна, уменьшение ночных нарушений на фоне терапии агонистом 

D2-рецепторов ропиниролом пролонгированного действия. Описаны подходы к фармакотерапии недвигательных нарушений БП, ухуд-

шающих ночной сон. Обсуждаются нелекарственные методы терапии расстройств сна и их эффективность у пациентов с БП. 
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ниями дыхания (апноэ) во сне, синдромом беспокойных

ног (СБН). Инсомния является самым частым и дезадапти-

рующим пациента расстройством. Она проявляется глав-

ным образом нарушениями поддержания сна – частыми

ночными пробуждениями (фрагментарность сна) и ранни-

ми утренними пробуждениями, которые отмечаются у боль-

шинства пациентов с БП [1–2]. Постсомнические рас-

стройства характеризуются утренней сонливостью, недос-

таточной удовлетворенностью качеством ночного сна. 

По нашим данным, пресомнические нарушения в ви-

де нарушений засыпания (3 раза в неделю и более) отмеча-

ются у 34% пациентов с БП, частые пробуждения (по субъ-

ективной оценке больных) – у 86%, ранние пробуждения

(ранее 5 ч утра 3 раза в неделю и более) – у 48% пациентов с

развернутыми стадиями БП [3].

Характерной для БП парасомнией является синдром

нарушения поведения (СНП) во сне с быстрыми движения-

ми глаз (СБДГ) – СНП-СБДГ. Этот синдром наблюдается в

среднем у 40–60% пациентов с БП и проявляется двигатель-

ной и речевой активностью, связанной с содержанием сно-

видений, вследствие отсутствия физиологического тормо-

жения мышечного тонуса в фазу СБДГ. При СНП-СБДГ

обычно отмечаются ищущие, хватающие движения, крики,

удары кулаками или ногами, падения с кровати. 

При циркадных расстройствах наблюдаются ранние

утренние пробуждения, повышенная сонливость ранним

вечером, нерегулярность цикла сон-бодрствование, отсут-

ствие продолжительного ночного сна с частыми короткими

засыпаниями в течение дня [4–5]. Апноэ во сне и СБН

встречаются при БП примерно у 20% больных, что превы-

шает их распространенность в общей популяции. Следует

учитывать, что возникновение синдрома апноэ во сне у па-

циентов с БП в отличие от соответствующей возрастной по-

пуляции без БП может не сопровождаться изменением ин-

декса массы тела [6]. 

При объективизации нарушений сна при БП мето-

дом полисомнографии (ПСГ) выявляются снижение эф-

фективности сна (отношение времени сна ко времени на-

хождения в постели), удлинение периода бодрствования

после начала сна, фрагментация сна. Изменения медлен-

новолнового сна и длительности СБДГ, по разным дан-

ным, вариабельны [7].

Выраженность и частота нарушений сна у пациентов с

БП, как правило, нарастают по мере увеличения продолжи-

тельности болезни и нарастания тяжести ее симптомов [1–2].

В то же время эти нарушения могут проявиться уже на на-

чальных стадиях БП [8]. Кроме того, их распознавание может

способствовать ранней диагностике БП до манифестации

синдрома паркинсонизма. СНП-СБДГ считается наиболее

чувствительным и специфичным ранним предиктором БП. 

В ряде случаев эта парасомния опережает двигательные про-

явления БП на несколько лет (а иногда и десятилетий). 

Такая связь и очередность манифестации СНП-СБДГ

и БП могут быть объяснены более ранним поражением

вследствие нейродегенерации некоторых ядер ствола мозга

(locus subcoeruleus, педункулопонтинное ядро, гигантокле-

точное ретикулярное ядро) и нарушением их связей с лим-

бической системой, лобной корой, базальными ганглиями

[9]. В недавнем исследовании S. Sohail и соавт. [10] при кли-

нико-морфологическом сопоставлении показана связь ме-

жду фрагментацией сна у пожилых людей в общей популя-

ции и обнаружением признаков нейродегенерации, патоло-

гии с тельцами Леви дофаминергических нейронов черной

субстанции. Таким образом, не только парасомния-СНП-

СБДГ, но, возможно, и инсомния, может являться ранним

додвигательным симптомом БП. 

В л и я н и е  н а р у ш е н и й  с н а  н а  к а ч е с т в о  
д н е в н о г о  б о д р с т в о в а н и я
Расстройства ночного сна ухудшают качество дневно-

го бодрствования, способствуют проявлению или усилению

дневной сонливости [11], утомляемости [12], нарушений

памяти и внимания [13–14]. Доказана роль расстройств сна

в снижении повседневной активности и ухудшении качест-

ва жизни больных и их близких [15]. По нашим данным,

плохое качество сна – один из ведущих факторов, ухудшаю-

щих качество жизни больных с ранними и развернутыми

стадиями БП [16]. Наряду с этим связь нарушений сна с

ухудшением качества жизни больных в клинической прак-

тике нередко недооценивается. В 40–50% случаев эти нару-

шения не диагностируются и остаются без адекватной кор-

рекции [17]. Вероятно, это объясняется недостаточной ос-

ведомленностью специалистов о связях изменений сна с

проявлениями БП.

М н о г о ф а к т о р н о с т ь  п а т о ф и з и о л о г и и  
н а р у ш е н и й  с н а  
Подходы к диагностике и лечению нарушений сна у

пациентов с БП продолжают уточняться. Сложность их раз-

работки во многом обусловлена многофакторностью пато-

физиологии нарушений сна при БП. Полагают, что у таких

пациентов вследствие нейродегенерации развивается дис-

функция структур мозга, участвующих в регуляции сна и

бодрствования. Как известно, в модуляцию цикла сон-

бодрствование вовлечены множественные нейромедиатор-

ные системы. Ключевыми структурами, поддерживающими

сон, являются ГАМКергические1 нейроны вентролатераль-

ных преоптических ядер переднего гипоталамуса, которые

ингибируются во время бодрствования активностью гиста-

минергических нейронов туберомаммиллярных ядер задне-

го гипоталамуса. К компонентам восходящей активирую-

щей системы относят серотонинергические нейроны дор-

зального ядра шва и норадренергические нейроны голубого

пятна ствола мозга, ацетилхолинергические нейроны пе-

дункулопонтинного ядра и латеродорзального ядра по-

крышки ствола мозга, а также дофаминергические нейроны

черной субстанции и покрышки мозга [18–19]. Полагают,

что нарушения сна и бодрствования при БП обусловлены, в

частности, дисфункцией нейромедиаторных систем вслед-

ствие дегенерации ядер ствола мозга и структурно-функци-

ональными нарушениями в системе нисходящих связей

нейронов гипоталамуса (синтезирующих нейрогормон ги-

покретин) с дофаминергическими нейронами вентральной

покрышки, а также восходящих стволово-таламо-корти-

кальных проекций [3, 20]. 

Уточняется роль изменения циркадианных ритмов в

патофизиологии расстройств сна при БП. Под циркадиан-

ными ритмами подразумевают физиологические и психиче-

1ГАМК – гамма-аминомасляная кислота.
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ские явления, возникающие с периодом около суток. Глав-

ная часть биологических часов – центральный осциллятор

расположен в супрахиазмальных ядрах (СХЯ) переднего ги-

поталамуса. В синхронизации циркадианных ритмов, по-

мимо СХЯ гипоталамуса, участвует мелатонин. Полагают,

что мелатонин, воздействуя через мелатонинергические ре-

цепторы СХЯ, ингибирует циркадианные сигналы, способ-

ствующие поддержанию бодрствования [21]. Изучение осо-

бенностей секреции мелатонина при БП показало измене-

ния циркадианного ритма колебаний его концентрации в

плазме крови. В частности, отмечено снижение амплитуды

ритма выделения мелатонина у пациентов с БП в сравнении

с группой контроля того же возраста [22–23]. О значимой

роли мелатонинергической дисфункции в нарушении регу-

ляции сна при БП свидетельствуют данные о связи между

уменьшением секреции мелатонина и изменениями архите-

ктуры сна (сокращение длительности медленноволнового

сна и фазы СБДГ) у таких пациентов [24]. Специфичность

изменений секреции мелатонина для БП подтверждают

также недавно полученные результаты, указывающие на

связь концентрации мелатонина в плазме, степени атрофии

гипоталамуса и тяжести заболевания [25].

Значимыми вторичными факторами, нарушающими

сон при БП, являются двигательные симптомы – ночная и

утренняя гипокинезия, ригидность, тремор, крампи, дисто-

ния, а также недвигательные проявления – сенсорные

(боль/парестезии), галлюцинации, никтурия [3, 6, 8,

26–27]. Как показало проведенное нами клинико-полисо-

мнографическое исследование, отмечается сильная корре-

ляция между показателем тяжести ночной гипокинезии и

изменением архитектуры сна [11]. 

В качестве факторов риска инсомнии у пациентов с

БП рассматриваются сопутствующие депрессия и тревога.

По нашим данным, прослеживается связь между депресси-

ей, тревогой и большей выраженностью не только ранних

пробуждений, но и трудностей при засыпании [3]. Комор-

бидность депрессии и инсомнии при БП может быть обу-

словлена общими нейротрансмиттерными нарушениями.

Так, в частности, с дисфункцией серотонинергической сис-

темы в стволе мозга связывают сокращение длительности

медленноволнового сна [19]. Кроме того, ассоциация этих

нарушений может быть обусловлена эмоциональной реак-

цией на другие проявления болезни, усугублением эмоцио-

нальных расстройств на фоне хронической инсомнии. 

По нашим данным, основанным на самооценке паци-

ентов с БП без тяжелых когнитивных нарушений, наиболее

частыми причинами трудностей при засыпании являлись

сенсорные нарушения (боль/парестезии в теле), акатизия

(двигательное беспокойство, необходимость часто менять

положение тела в постели), тремор, проявления гипокине-

зии/ригидности. Среди причин ночных пробуждений паци-

енты чаще отмечали проявления гипокинезии/ригидности,

позывы на мочеиспускание. Как наиболее значимые причи-

ны ранних утренних пробуждений указывались позывы на

мочеиспускание, дрожание, реже – дистонические спазмы

и крампи [26]. Следует отметить, что усиление гипокине-

зии, ригидности, дистонии в ночной период или утренние

часы, приводящее к пробуждениям с последующим нару-

шением засыпания, свидетельствует о недостаточной их до-

фаминергической коррекции, что особенно характерно для

пациентов с двигательными флюктуациями (феноменом

«изнашивания дозы»). Расстройство сна как результат не-

полной коррекции ночных симптомов может являться са-

мым начальным проявлением двигательных флюктуаций

вследствие «изнашивания эффекта» вечерней дозы препа-

рата, содержащего леводопу. 

Ночная боль и другие неприятные сенсорные феноме-

ны при БП гетерогенны и могут вызываться как скелетно-

мышечными нарушениями на фоне двигательных симпто-

мов заболевания, так и заинтересованностью центральных

механизмов вследствие участия базальных ганглиев и дофа-

мина в антиноцицепции и модуляции боли. Акатизия в виде

неприятного чувства внутреннего двигательного беспокойст-

ва, потребности двигаться или менять позу является одним

из симптомов развернутых стадий БП, появление которого

связывают с дисфункцией мезокортикального дофаминерги-

ческого пути. Никтурия отмечается более чем у половины па-

циентов с БП лишь с незначительным преобладанием у муж-

чин. Однако наряду с нейрогенными нарушениями мочеис-

пускания (гиперактивность детрузора, диссинергия детрузо-

ра и сфинктера), обусловленными, вероятно, дегенерацией

дофаминергических нейронов мостового центра мочеиспус-

кания при БП, учащенные позывы на мочеиспускание могут

являться не причиной, а следствием нарушений сна. Воз-

можна связь никтурии с циркадными нарушениями [28].

Д и а г н о с т и к а  и  о ц е н к а  т я ж е с т и  
н а р у ш е н и й  с н а
Оценка расстройств сна осуществляется качественны-

ми и количественными методами. В ходе опроса пациента

или ухаживающего лица необходимо уточнить, имеются ли

затруднения при засыпании, ночные и ранние утренние

пробуждения, а также проанализировать возможные причи-

ны этих расстройств. Количественная оценка выраженно-

сти нарушений сна и потенциальных факторов, способству-

ющих их развитию, проводится с помощью специализиро-

ванных опросников и шкал. Наиболее информативна шка-

ла оценки сна при БП (The Parkinson's disease sleep scale,

PDSS) – визуально-аналоговая шкала самооценки сна, со-

стоящая из 15 вопросов, с оценкой качества сна, нарушений

засыпания, пробуждений, сенсорных нарушений, приводя-

щих к пробуждениям, ночной акатизии, неприятных снови-

дений, ночных галлюцинаций, пробуждений в связи с ник-

турией, эпизодов недержания мочи, ночных и утренних ди-

стонии/крампи, утренней сонливости/утомляемости, не-

ожиданных засыпаний в течение дня [28]. Для скрининго-

вой диагностики СНП-СБДГ может использоваться опрос-

ник с доказанной высокой чувствительностью и специфич-

ностью, состоящий всего из одного вопроса: «Говорили ли

вам или подозревали ли вы сами, что ваши сновидения со-

провождаются активными движениями (ударами ногами

или руками, вскидыванием рук вверх, движениями ног, на-

поминающими бег и др.)?» [29]. Объективизировать нару-

шения сна можно с помощью ПСГ с оценкой общей про-

должительности и эффективности сна, латенции начала

сна, архитектуры (представленности стадий), фрагмента-

ции сна, нарушений дыхания, СНП-СБДГ.

Л е ч е н и е  и  п р о ф и л а к т и к а  н а р у ш е н и й  с н а  
Программа лечения нарушений сна разрабатывается

индивидуально. В первую очередь оценивается адекват-

ность уже имеющейся терапии. Прием гипнотиков у паци-
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ентов с БП в целом крайне нежелателен вследствие хрони-

ческого характера нарушений сна, а также высокого риска

усугубления постуральных и когнитивных нарушений. Пос-

кольку инсомния является возможным нежелательным яв-

лением амантадина, его прием должен осуществляться

только в первой половине дня; при сохранении нарушений

сна, препарат следует отменить [30–32].

Дофаминергическая терапия. Наличие у пациента за-

труднений при засыпании или пробуждений на фоне тремо-

ра, трудностей при поворотах в постели, болезненных дис-

тонических спазмов или крампи указывает на недостаточ-

ность дофаминергической терапии и является показанием

для ее усиления во второй половине дня. Увеличение дозы

препарата, содержащего леводопу, до 150–250 мг (в зависи-

мости от тяжести симптомов) – один из вариантов такой

коррекции. Прием леводопы на ночь уменьшает ночную

акинезию, улучшает продолжительность и качество сна, что

показано в ряде контролируемых исследований [30–32].

Однако важно учитывать, что воздействие дофаминергиче-

ских препаратов на структуру сна является дозозависимым:

увеличение длительности медленноволнового сна и фазы

СБДГ при использовании низких доз и, наоборот, сокраще-

ние продолжительности сна при применении более высо-

ких доз [33]. На фоне приема препаратов леводопы, в част-

ности по данным ПСГ, отмечены усугубление фрагмента-

ции сна, сокращение фазы СБДГ [34]. Обсуждается связь

терапии леводопой с замедлением достижения пика секре-

ции мелатонина [21]. 

Таким образом, подбирая ночную дозу препарата, со-

держащего леводопу, необходимо внимательно следить за

динамикой ночных симптомов для назначения минималь-

ной эффективной дозы. Наряду с этим у пациентов с выра-

женным феноменом «изнашивания дозы» увеличение ве-

черней дозы леводопы не всегда обеспечивает достаточно

продолжительный эффект (в течение всего ночного перио-

да). В результате пациенты обычно просыпаются в 2–4 ч но-

чи на фоне нарастания ночной гипокинезии и других сим-

птомов болезни, для облегчения тяжести которых и воз-

можности засыпания они вынуждены принимать дополни-

тельную дозу препарата. Для уменьшения катаболизма и

повышения биодоступности леводопы ее ночная доза мо-

жет быть заменена на комбинированный препарат, содер-

жащий леводопу/карбидопу/энтакапон. 

Эффективной альтернативой препаратам леводопы

для лечения ночных симптомов БП и нарушений сна явля-

ются агонисты дофаминовых рецепторов (АДР). Они при-

меняются в качестве начальной терапии БП преимущест-

венно у пациентов моложе 65–70 лет, а также (благодаря бо-

лее длительному, чем у леводопы, периоду полувыведения

из плазмы крови) для коррекции двигательных флюктуаций

на развернутых стадиях болезни.

Следует помнить, что ограничением для назначения

препаратов этого класса являются зрительные галлюцина-

ции, кроме того, необходима осторожность при их исполь-

зовании у пациентов с выраженными когнитивными нару-

шениями, на фоне которых возрастает риск провокации

галлюцинаций.

С целью обеспечения продолжительной дофаминер-

гической стимуляции разработаны пролонгированные фор-

мы АДР с контролируемым в течение суток высвобождени-

ем активных компонентов препарата. Так, фармакокинети-

ческий профиль агониста D2-дофаминовых рецепторов ро-

пинирола с контролируемым высвобождением (пролонги-

рованный ропинирол, ПР) позволяет поддерживать кон-

центрацию препарата в плазме крови на постоянном уровне

в течение 24 ч. В плацебоконтролируемом исследовании

эффективности ПР у пациентов с недостаточной коррекци-

ей двигательных нарушений на фоне терапии леводопой по-

казано статистически значимое улучшение основных оце-

нок качества сна и двигательных симптомов по шкале PDSS

на фоне приема препарата в сравнении с плацебо [35] 

(см. рисунок). У 60% пациентов, получавших ПР, отмечено

сокращение числа ночных пробуждений в сравнении с 37%

больными со схожей динамикой в подгруппе плацебо (раз-

личия между группами достоверны). При сравнении коли-

чества пациентов-респондеров (по клинически значимому

изменению суммарной оценки по шкале PDSS) установле-

но, что переход дезадаптирующих ночных нарушений в не-

дезадаптирующие отмечался у 37% больных, получавших

ПР, и только у 17% пациентов в группе плацебо (различия

достоверны). В ходе этого исследова-

ния не было зафиксировано усиления

дневной сонливости или провокации

психических нарушений [35, 36]. 

Представляют интерес резуль-

таты небольшого сравнительного

клинико-полисомнографического

исследования эффективности ПР в

отношении нарушений сна у пациен-

тов с БП, полученные при оценке ди-

намики клинических и ПСГ-характе-

ристик на фоне замены стандартного

ропинирола на ПР [37]. У 8 из 33

включенных в исследование больных

с низким качеством ночного сна при

переходе на прием ПР, помимо

уменьшения тяжести двигательных

симптомов в дневных периодах

«включения», отмечалось статистиче-

ски значимое улучшение клиниче-

ских параметров сна по шкале PDSS
Динамика ночных нарушений на фоне приема ропинирола с контролируемым 

высвобождением [36]. ДИ – доверительный интервал

12                                   24                                    24 
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и питсбургскому опроснику сна. При объективизации днев-

ной сонливости с помощью ПСГ-теста множественной ла-

тенции сна (измеренной по показателю латенции дневных

засыпаний) не выявлено ее усиления, а, напротив, наблю-

дались клинические признаки ее уменьшения. Так, по шка-

ле сонливости Эпворта зафиксирована небольшая, но ста-

тистически значимая положительная динамика (уменьше-

ние сонливости с 14 до 12 баллов; p<0,05), а у 13 больных в

период наблюдения не отмечено неожиданных кратковре-

менных дневных засыпаний [37]. Как известно, дневная

сонливость, в том числе в виде непредвиденных коротких

засыпаний, является одним из возможных нежелательных

явлений препаратов класса АДР [38]. Перевод   пациентов

со стандартной формы ропинирола на пролонгированную

весьма перспективен для уменьшения дневной сонливости,

хотя такая тактика требует дальнейшего подтверждения.

Можно предположить, что положительная динамика днев-

ной сонливости обусловлена более физиологичным ста-

бильным режимом центральной дофаминергической сти-

муляции на фоне терапии препаратом с контролируемым

высвобождением. Применение пролонгированной формы

АДР, в частности ПР, благодаря длительной дофаминерги-

ческой стимуляции и адекватному контролю ночных сим-

птомов БП является эффективным средством терапии ин-

сомнии, а возможно, и ее профилактики.

Лечение недофаминергических ночных нарушений. В слу-

чае ухудшения сна вследствие психотической симптомати-

ки (ночное возбуждение, галлюцинации) назначают инги-

биторы ацетилхолинэстеразы (АХЭ), например донепезил

5–10 мг/сут. При недостаточной эффективности АХЭ мож-

но использовать атипичные нейролептики – азалептин

12,5–25 мг, кветиапин 25–50 мг на ночь. Для коррекции ин-

сомнии, обусловленной депрессией и тревогой, применяют

антидепрессанты – ингибиторы обратного захвата серото-

нина с седативным эффектом (например, тразодон 50–

150 мг/сут, миансерин 15–30 мг/сут). Однако следует учи-

тывать возможность усугубления на фоне такой терапии

СБН, СНП-СБДГ.

При учащенных ночных позывах на мочеиспускание

(в случае отсутствия остаточной мочи по данным УЗИ мо-

чевого пузыря) показаны м-холиноблокаторы (солифена-

цин 5–10 мг на ночь, троспия хлорид 30 мг на ночь). Необ-

ходимо помнить о возможности усиления когнитивных и

психотических нарушений при приеме препаратов этой

группы. 

При адекватной коррекции двигательных и недвига-

тельных симптомов БП с целью уменьшения тяжести ин-

сомнии целесообразно назначение препаратов мелатонина

(3–6 мг/сут). На фоне терапии мелатонином показаны

улучшение субъективного ощущения качества сна, сниже-

ние частоты и тяжести эпизодов нарушения засыпания,

сокращение ночных пробуждений [39–40]. Мелатонин мо-

жет назначаться как дополнение к лекарственной симпто-

матической терапии двигательных и недвигательных ноч-

ных нарушений при ее недостаточной эффективности в

отношении инсомнии. Препарат является средством вы-

бора при необходимости коррекции дезадаптирующих па-

циента или его близких проявлений СНП-СБДГ. В случае

выраженных или быстро прогрессирующих когнитивных

нарушений при СНП-СБДГ можно использовать ингиби-

торы АХЭ [32].

Нелекарственные методы. Для эффективной терапии

нарушений сна, а также их профилактики всем пациентам с

БП наряду с дифференцированной фармакотерапией пока-

заны нелекарственные методы лечения [41–43]. Нормали-

зации цикла сон-бодрствование способствует использова-

ние поведенческой терапии: соблюдение правил гигиены

сна, ограничение дневных засыпаний (особенно во второй

половине дня), усиление двигательной активности в тече-

ние дня, когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), релак-

сационная терапия, фототерапия. 

Ознакомление пациентов с правилами гигиены сна

и убеждение в эффективности их соблюдения – важный и

высокорезультативный поведенческий метод лечения ин-

сомнии. В частности, рекомендуется создание хороших

условий для сна (в темной, тихой, хорошо проветривае-

мой комнате). Пациентов обучают ассоциировать спаль-

ную комнату только со сном и сексом, избегать неприят-

ных размышлений, попыток мысленного решения быто-

вых или профессиональных вопросов в постели. Уклады-

ваться в постель и подниматься утром следует в одно и то

же время. Ложиться в постель целесообразно при разви-

тии сонливости. При невозможности заснуть в течение 

20 мин рекомендуется встать и заняться спокойной дея-

тельностью, а затем лечь при появлении сонливости. Пе-

ред сном не рекомендуются активирующие виды деятель-

ности (просмотр телепередач, занятия спортом), излиш-

няя эмоциональная и умственная нагрузка. Физические

упражнения в вечернее время могут способствовать норма-

лизации сна, если они имели место не позднее чем за 3 ч до

сна. Кроме того, не следует употреблять на ночь чай или

кофе, тяжелую пищу. Весьма полезным является неиз-

менный по времени и последовательности набор дейст-

вий (ритуал), предшествующий сну. Этот ежедневный

процесс позволяет пациенту успокоиться, почувствовать

себя комфортно, облегчает переход от бодрствования ко

сну. В ритуал могут включаться прогулки, водные проце-

дуры, прослушивание спокойной музыки, прием ванны.

Наиболее частыми гигиеническими ошибками больных с

инсомнией являются раннее укладывание в постель,

поздний подъем, отдых в постели в дневное время, осо-

бенно с закрытыми глазами, продолжительный дневной

сон, длительное пребывание в постели без сна с попыт-

кой уснуть.

КПТ способствует формированию правильного отно-

шения к имеющимся расстройствам сна, коррекции ирра-

циональных мыслей и выводов, замене катастрофизирую-

щих мыслей на рациональные. Ее эффективность при ин-

сомнии отмечена у пациентов с БП в сочетании с фототера-

пией в 6-недельном исследовании [44]. В другом исследова-

нии улучшению качества сна у пациентов с БП способство-

вали 30-минутные сессии КПТ в форме телефонной беседы,

которые проводились в течение 3 мес [45]. Убедительно про-

демонстрировано улучшение качества сна у пациентов с БП

на фоне повышения двигательной активности в форме

мультимодальной двигательной программы [46].

Таким образом, индивидуальная программа лечения

расстройств сна должна быть комплексной и включать кор-

рекцию дофаминергической терапии, фармакотерапию де-

задаптирующих недофаминергических (или не только до-

фаминергических) ночных симптомов, а также нелекарст-

венные методы лечения и профилактики
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