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Повышенная дневная сонливость (гиперсомния) является одним из клинически значимых, но недостаточно изученных симптомов

болезни Паркинсона (БП). Она проявляется постоянной повышенной сонливостью в течение дня и/или короткими неожиданными

(непреднамеренными) засыпаниями. Гиперсомния негативно влияет на качество жизни пациентов, потенциально опасна в ситуа-

циях, требующих повышенного внимания. Приведены современные подходы к диагностике гиперсомнии при БП. Обсуждается мно-

гофакторность ее патофизиологии у пациентов с БП. Описываются современные представления о связи гиперсомнии с дегенера-

цией структур мозга, участвующих в регуляции сна и бодрствования, нарушениями ночного сна, дофаминергической терапией.

Приведены результаты экспериментальных и клинических исследований, подтверждающих роль циркадных механизмов в проявле-

нии инсомнии и гиперсомнии у больных БП. Представлено клиническое наблюдение пациента с умеренно выраженными двигатель-

ными, когнитивными нарушениями, у которого ведущим фактором ухудшения повседневной жизни являлась гиперсомния. Обсуж-

дается возможная роль циркадных нарушений в развитии гиперсомнии, а также сопутствующих мягких проявлений инсомнии и

парасомнии. Клинически значимый эффект в отношении нарушений сна и бодрствования достигнут на фоне применения пролон-

гированного препарата мелатонина, когнитивно-поведенческой теарапии.
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Excessive daytime sleepiness (hypersomnia) is one of the clinically important, but inadequately studied symptoms of Parkinson’s disease (PD).

It manifests as constant excessive sleepiness during the day and/or short unexpected (unintentional) naps. Hypersomnia negatively affects 

quality of life in patients; it is potentially dangerous in the situations requiring greater attention. The paper presents current approaches to diag-

nosing hypersomnia in PD. It discusses the multifactorial nature of its pathophysiology in patients with PD. The present-day ideas about the

relationship of hypersomnia to degeneration of the brain structures involved in the regulation of sleep and wakefulness, to nocturnal sleep 

disorders and dopaminergic therapy are described. The paper gives the results of experimental and clinical studies confirming the role of circa-

dian mechanisms in the manifestation of insomnia and hypersomnia in PD patients. It describes a clinical case of a patient with moderate motor

and cognitive impairments, in whom hypersomnia is a leading factor in deteriorating daily life. The possible role of circadian disturbances in

the development of hypersomnia and related mild manifestations of insomnia and parasomnia is discussed. A clinically significant effect in

treating sleep and wakefulness disorders has been achieved in the prolonged use of melatonin and cognitive-behavioral therapy.
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Гиперсомния и циркадные нарушения 
при болезни Паркинсона

Болезнь Паркинсона (БП) проявляется широким кру-

гом двигательных и недвигательных симптомов, что обусло-

влено мультисистемностью ее патофизиологии. Повышен-

ная дневная сонливость (гиперсомния) – один из клиниче-

ски значимых, но недостаточно изученных симптомов БП.

Она характеризуется постоянной повышенной сонливо-

стью в течение дня и/или короткими неожиданными (не-

преднамеренными) засыпаниями. Встречаемость гипер-

сомнии у пациентов с БП в 1,5–2 раза выше, чем в анало-

гичной возрастной популяции [1]. Она наблюдается у

15–75% (в среднем у 50%) больных БП [1–2]. Ощущение

сонливости в течение дня может усиливаться в ряде ситуа-

ций, не требующих повышенной психической и двигатель-

ной активности (после приема пищи, во время отдыха, по-

ездок в транспорте). Эпизоды непреднамеренных засыпа-

ний возникают на фоне отсутствия или кратковременной
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предшествующей сонливости и выявляются в среднем у

10–15% больных [1–2]. Они могут наблюдаться во время

чтения, просмотра телепередач, а также в ситуациях, требу-

ющих поддержания активного внимания (прием пищи, бе-

седа, вождение автомобиля). 

Частота гиперсомнии у пациентов с БП возрастает по

мере увеличения длительности и тяжести заболевания [3].

Наряду с этим повышенная сонливость может быть одним

из первых симптомов БП, опережающих двигательные на-

рушения [4]. Отмечена ассоциация гиперсомнии с более

быстрым присоединением постуральной неустойчивости и

падений [5], прогрессированием когнитивных расстройств

[6], появлением галлюцинаций [7]. 

Клиническое значение гиперсомнии нередко недооце-

нивается в клинической практике. У пациентов с гиперсом-

нией наблюдается большая степень нарушений повседнев-

ной активности [7]. По данным D.A. Gallagher и соавт. [8],

гиперсомния является одним из ведущих факторов ухудше-

ния качества жизни в развернутых и поздних стадиях БП. 

В нашей работе [9] показана связь гиперсомнии с ухудшени-

ем социальных аспектов качества жизни (ослабление соци-

альных контактов, коммуникативных возможностей).

Гиперсомния представляет собой потенциальную

опасность для жизни в ситуациях, требующих повышенно-

го внимания. K. Suzuki и соавт. [10] установили, что у 75%

пациентов с постоянной выраженной дневной сонливостью

отмечаются эпизоды засыпаний при вождении автомобиля.

Важность данного нарушения иллюстрируют два примера

из нашей практики: у одного пациента засыпание произош-

ло во время ходьбы, что привело к потере равновесия и па-

дению; у другого – во время чтения лекции студентам, в ре-

зультате чего преподаватель был отстранен от дальнейшей

лекционной деятельности.

Это диктует необходимость диагностики гиперсомнии

у всех пациентов с БП с целью дальнейшей ее адекватной

коррекции. Для клинической оценки гиперсомнии при БП

Международной ассоциацией изучения двигательных рас-

стройств рекомендована шкала сонливости Эпворта –

ШСЭ (Epworth Sleepiness Scale), состоящая из 9 вопросов,

оценивающих сонливость при различных видах повседнев-

ной активности [11]. Диагностика дневных непреднамерен-

ных засыпаний при БП в клинической практике может быть

затруднена из-за нарушения их субъективного осознания

(агнозии) [12]. Диагностировать гиперсомнию можно с по-

мощью полисомнографии (ПСГ) – множественного теста

латенции сна. Тест состоит из 4–5 ПСГ-исследований по 

20 мин с интервалом в 2 ч, которые проводят после ночной

ПСГ. При выявлении средней латенции засыпания менее 

8 мин констатируют повышенную сонливость, менее 5 мин –

сонливость тяжелой степени [13].

Для выбора адекватной программы терапии требуется

анализ возможных причин гиперсомнии, что представляет-

ся непростой задачей из-за многофакторности ее патофи-

зиологии. В качестве первичных причин возникновения ги-

персомнии рассматривается нейродегенеративный процесс

со структурно-функциональными расстройствами в систе-

ме нисходящих гипоталамо-стволовых нейрональных свя-

зей, а также восходящих стволово-таламо-кортикальных

проекций, обеспечивающих регуляцию сна и бодрствова-

ния. Важную роль играет и дисфункция активирующей си-

стемы (серотонинергические нейроны дорзального ядра

шва, норадренергические нейроны голубого пятна ствола

мозга, ацетилхолинергические нейроны педункулопонтин-

ного ядра, латеродорзальной покрышки моста, дофаминер-

гические нейроны вентральной покрышки среднего мозга)

вследствие нейродегенерации [14]. 

Обсуждается сходство некоторых патофизиологиче-

ских механизмов гиперсомнии у пациентов с БП и нарколеп-

сии. При БП была выявлена дегенерация нейронов заднего

гипоталамуса, которые синтезируют орексин. Чем значи-

тельнее гибель орексин-синтезирующих нейронов, тем более

выражены симптомы БП [15]. Однако результаты оценки со-

держания орексина в цереброспинальной жидкости у боль-

ных довольно противоречивы, что требует дальнейшего уточ-

нения роли дисфункции орексиновой системы в проявлении

различных форм гиперсомнии у пациентов с БП.

Для определения курабельных вторичных причин ги-

персомнии необходим прежде всего анализ связи повышен-

ной дневной сонливости с сопутствующими нарушениями

ночного сна и проводимой пациенту дофаминергической

терапией. Усугублять проявления гиперсомнии может орто-

статическая, постпрандиальная гипотензия [16].

В исследованиях нарушений сна и бодрствования с

помощью субъективных клинических и объективных (ПСГ)

методов оценки у пациентов с БП показана возможность

различных вариантов соотношения гипер- и инсомнии (на-

рушения засыпания, ночные пробуждения). Так, гиперсом-

ния может проявляться на фоне инсомнии [17], а также при

отсутствии нарушений ночного сна [3]. В ряде случае гипер-

сомния нарастает при увеличении продолжительности ноч-

ного сна [18]. В нашей работе [19] установлена связь между

инсомнией и непреднамеренными дневными засыпаниями,

что свидетельствует о гетерогенности гиперсомнии с пози-

ций разной роли диссомнических расстройств в патофизио-

логии ее проявлений. 

Результаты оценки связи гиперсомнии с отдельными

формами нарушения ночного сна – синдромом сонного ап-

ноэ, синдромом нарушения поведения (СНП) в фазе сна с

быстрыми движениями глаз (СБДГ) – довольно противоре-

чивы и нуждаются в уточнении [1]. СНП – СБДГ встречает-

ся в среднем у 40% больных БП и характеризуется двига-

тельной и речевой активностью, связанной с содержанием

сновидений, вследствие отсутствия физиологического тор-

можения мышечного тонуса в СБДГ [20].

В случае выявления нарушений ночного сна у пациен-

та с гиперсомнией в первую очередь следует проанализиро-

вать адекватность терапии ночной гипокинезии (затрудне-

ния при поворотах в постели). Для ее коррекции может

быть повышена доза стандартного препарата, содержащего

леводопу, либо назначены препараты, усиливающие дофа-

минергический эффект леводопы (комбинированный пре-

парат, содержащий леводопу и энтакапон; ингибитор моно-

аминоксидазы B) [21].

Назначение агонистов дофаминовых рецепторов

(АДР) для коррекции инсомнии в случае дневной повышен-

ной сонливости нецелесообразно, поскольку наибольший

риск ее развития связан с приемом именно этой группы

препаратов, хотя известно о возможности усиления гипер-

сомнии на фоне использования всех дофаминергических

препаратов. Прием АДР рассматривается в качестве одной

из ведущих причин непреднамеренных засыпаний и повы-

шает вероятность их появления в 2–3 раза [22]. Одним из
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объяснений развития  гиперсомнии на фоне приема АДР

является усугубление дисфункции орексиновой системы,

доказанное экспериментально [23]. 

Связь гиперсомнии с приемом АДР считается вероят-

ной, если она появляется на фоне назначения препарата из

этой группы: на этапе подбора дозы, в первые недели под-

держивающей терапии. Другой вариант влияния АДР на со-

стояние бодрствования – возникновение или усиление сон-

ливости на «пике» действия дозы, т. е. через 40–90 мин пос-

ле приема препарата. Появление гиперсомнии в случае ста-

бильной схемы дофаминергической терапии, при отсутст-

вии связи ее выраженности с режимом приема АДР, может

свидетельствовать о большей роли других патофизиологи-

ческих механизмов в развитии гиперсомнии. Тем ни менее

даже в отсутствие доказательной связи гиперсомнии с при-

емом АДР целесообразно по возможности постепенно от-

менить препарат этой группы (или уменьшить его дозу) и

провести соответствующую имеющимся двигательным рас-

стройствам коррекцию дозы леводопы. 

Одно из актуальных, но недостаточно разработанных

направлений сомнологии – изучение роли нарушений цир-

кадной системы в возникновении расстройств сна и бодрст-

вования у пациентов с БП.

Под циркадными ритмами подразумевают физиоло-

гические и психические явления, возникающие с периодич-

ностью около суток. Циркадные ритмы связаны с активно-

стью «биологических часов». Биологические часы – это

внутриклеточный универсальный молекулярный механизм,

основная задача которого заключается в поддержании соб-

ственного ритма молекулярно-биохимических реакций, уп-

равлении ритмической экспрессией генов различных кле-

ток организма, вовлеченных в физиологические, обменные

и поведенческие процессы [14]. 

Главная часть биологических часов – центральный ос-

циллятор – расположен в супрахиазмальных ядрах (СХЯ)

переднего гипоталамуса. Подчиненные ему вторичные ос-

цилляторы, местные биологические часы, локализуются в

органах и тканях организма. Гипоталамические СХЯ полу-

чают «входные» сигналы от фоторецепторов сетчатки через

ретиногипоталамический тракт, от гистаминергических

нейронов туберомаммиллярных ядер заднего гипоталамуса

и эпифиза через рецепторы мелатонина, от ствола мозга че-

рез серотонинергические и холинергические проекции.

«Выходные» импульсы от СХЯ подавляют синтез и выброс

мелатонина эпифизом, а также посредством нейрогенных и

гуморальных сигналов воздействуют на все основные цент-

ры регуляции сна и бодрствования [14].

Накоплено большое количество экспериментальных

данных, свидетельствующих о том, что трудности засыпания,

уменьшение продолжительности сна, его фрагментация и

повышенная дневная сонливость могут являться следствием

нарушения временного структурирования сна и бодрствова-

ния, которое происходит из-за циркадной дисфункции [24]. 

Однако связь нарушений сна и бодрствования с цир-

кадными расстройствами у пациентов с БП требует уточне-

ния. В ряде экспериментальных исследований на животных

показано, что разрушение дофаминергической системы и

дефицит дофамина приводят к нарушению ритмов экспрес-

сии часовых генов, расстройствам сна и бодрствования [25].

При БП могут разрушаться нейроанатомические отде-

лы циркадной системы, например афферентные пути к

СХЯ. БП сопровождается нарушениями структуры и функ-

ции сетчатки, в том числе снижением уровня ретинального

дофамина. Выявлены циркадные флуктуации зрительной

функции, в частности контрастной чувствительности 

у больных БП [26]. Поскольку дофамин является медиато-

ром сетчатки, опосредующим афферентацию от фоторецеп-

торов об изменении освещенности к СХЯ, его дефицит в сет-

чатке может нарушать поддержание циркадного ритма 

у больных БП. Снижение серотонинергической и холинер-

гической афферентации вследствие нейродегенерации ядер

ствола мозга (ядра шва, педункулопонтинного, базального

ядер), характерной для БП, вероятно, также может обсуж-

даться в ряду механизмов нарушения циркадной регуляции. 

Получены нейровизуализационные свидетельства

нейродегенерации гипоталамуса у пациентов с БП [27], та-

ким образом, циркадная дисфункция при БП может быть

обусловлена и первичным поражением СХЯ.

В синхронизации циркадных ритмов, помимо СХЯ ги-

поталамуса, участвует гормон эпифиза мелатонин. Синтез

мелатонина увеличивается в темное время суток и угнетается

в дневные часы. Полагают, что мелатонин, воздействуя через

мелатонинергические рецепторы СХЯ, ингибирует циркад-

ные сигналы, способствующие подержанию бодрствования

[14, 24]. У пациентов с БП выявлено снижение экспрессии

мелатонинергических рецепторов в черной субстанции, по-

лосатом теле, миндалине [28], что, возможно, объясняет

один из патофизиологических механизмов нарушения цир-

кадных ритмов сна и бодрствования при этом заболевании. 

Изучение особенностей секреции мелатонина при БП

показало изменения циркадных колебаний его концентра-

ции в плазме крови. В частности, отмечено снижение амп-

литуды выделения мелатонина у пациентов с БП по сравне-

нии с возрастной группой контроля [29, 30]. Уменьшение

уровня циркулирующего мелатонина по сравнению с тако-

вым у здоровых сверстников выявлено как у пациентов как

с недавно диагностированной БП [31], так и с развернуты-

ми стадиями заболевания, принимавших дофаминергиче-

ские препараты [30]. 

О значимой роли мелатонинергической дисфункции в

нарушении регуляции сна при БП свидетельствуют данные

о наличии связи между снижением секреции мелатонина и

изменениями архитекутры сна (сокращением длительности

медленноволнового сна и фазы СБДГ) [31]. Специфичность

изменений секреции мелатонина для БП подтверждают не-

давно полученные данные о связи между концентрацией

мелатонина в плазме, степенью атрофии гипоталамуса и тя-

жестью заболевания [32]. 

Отмечено влияние дофаминергической терапии на

уровень и ритм секреции мелатонина. В частности, выявле-

но большее количество циркулирующего мелатонина у па-

циентов, получающих дофаминергическую терапию, по

сравнению с нелечеными больными [33]. Обнаружено повы-

шенное дневное выделение мелатонина у больных БП с фе-

номеном «изнашивания дозы» при сопоставлении с пациен-

тами без двигательных флуктуаций [34]. У больных БП, при-

нимавших дофаминергические препараты, выявлена повы-

шенная концентрация мелатонина в утренние часы [35]. 

Изменения ритма секреции мелатонина на фоне до-

фаминергической терапии можно объяснить эксперимен-

тальными данными, свидетельствующими об участии дофа-

минергической системы в регуляции работы эпифиза. В ча-
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стности, у крыс в эпифизе были выявлен Д4-подтип дофа-

минергических рецепторов, экспрессия которых зависит от

интенсивности освещения и подчиняется циркадным коле-

баниям [36].

Эффективность мелатонина при инсомнии у пациен-

тов с БП и умеренно выраженными нарушениями ночного

сна подтверждена ранее в небольших плацебоконтролируе-

мых исследованиях [37, 38]. Клинически значимый эффект

терапии проявлялся в улучшении субъективного ощущения

качества сна, снижении частоты и тяжести эпизодов наруше-

ния засыпания, сокращении ночных пробуждений [37, 38].

Эффективность мелатонина в отношении гиперсом-

нии систематически не изучалась. О существующей связи

между нарушениями циркадных ритмов секреции мелато-

нина и проявлениями повышенной дневной сонливости у

пациентов с БП свидетельствуют результаты недавнего ис-

следования A. Videnovic и соавт. [30]. У больных с выражен-

ной гиперсомнией, оцененной по шкале Эпворта, в отличие

от пациентов без сонливости выявлено значимое снижение

амплитуды секреции мелатонина. 

Положительное влияние мелатонина на гиперсомнию

было отмечено ранее в небольшом многоцентровом конт-

ролируемом исследовании G. Dowling и соавт. [37]. У паци-

ентов с БП после 2-недельного приема мелатонина по срав-

нению с группой плацебо наряду со статистически значи-

мым улучшением качества сна установлено уменьшение вы-

раженности дневной сонливости. 

Приводим собственное клиническое наблюдение.

Пациент М., 67 лет, экономист, страдает БП около 

3 лет. Началом заболевания считает изменение почерка по

типу микрографии, затруднения при выполнении действий,

требующих мелкой моторики (застегивание пуговиц, пользо-

вание бритвой), замедление темпа ходьбы. Около 1,5 лет на-

зад была назначена терапия леводопой/бенсеразидом 200/50 по

1/2 таблетки 3 раза в день (300 мг леводопы в сутки) с хоро-

шим эффектом в виде улучшения почерка, повседневной ак-

тивности восстановления темпа ходьбы.

Через 4–6 мес терапии в связи с оптимальным самочув-

ствием в первой, наиболее активной, половине дня пациент

отменил прием вечерней дозы препарата. На фоне изменения

схемы лечения отметил ухудшение сна в виде пробуждений до

4–5 раз за ночь. При пробуждении беспокоили неприятные

ощущения в мышцах («как будто отлежал»), затруднения при

изменении положения в постели, «требовалось вертеться 

в постели, чтобы найти удобную позу». Возобновление 3-крат-

ного режима введения противопаркинсонического препарата 

с приемом последней дозы за 30–40 мин до отхода ко сну

уменьшило количество пробуждений до 1–3 раз за ночь; реже

беспокоили парестезии в мышцах при пробуждении, стал более

свободно поворачиваться в постели и быстрее засыпать после

пробуждений. 

Около полугода назад родственники обратили внимание

на двигательную и речевую активность во сне: пациент мог

размахивать руками, иногда садиться в постели, кричать,

выкрикивать отдельные фразы. В беседе с пациентом выясни-

лось, что эти движения и звуки соответствовали содержа-

нию ярких кошмарных сновидений. Данные эпизоды возникали

2–3 раза в неделю; лишь изредка приводили к прерыванию сна

и в большей степени беспокоили супругу пациента. 

Несмотря на ощущение отдыха после сна утром, в тече-

ние дня стал отмечать эпизоды сонливости. Сначала сонли-

вость появлялась в ситуациях, не требующих поддержки ак-

тивного внимания (поездки в транспорте, просмотр телепро-

грамм, пассивный отдых в кресле). Однако возникновение эпи-

зодов неожиданных засыпаний во время рабочего дня (на сове-

щаниях, при работе с документами) существенно нарушало

профессиональную деятельность и послужило поводом для об-

ращения к неврологу.

При осмотре: минимальные гипомимия, гипокинетиче-

ская дизартрия. Гипокинезия при выполнении динамических

проб – от легкой до умеренной степени (больше выраженная 

в правой руке и ноге), легкая мышечная ригидность в правых

конечностях, минимальная туловищная брадикинезия. Легкое

изменение походки по паркинсоническому типу – сокращение

длины и амплитуды шага. Постуральных нарушений нет. При

поведении ортостатической пробы признаков ортостатиче-

ской гипотензии не выявлено. Нейрогенные нарушения мочеис-

пускания отсутствуют. Запор. 

Оценка когнитивных функций с помощью Монреальской

шкалы оценки когнитивных функций (МоCA-тест) – 27 бал-

лов (из 30 возможных). Небольшое снижение оценки по этой

шкале было обусловлено нарушением воспроизведения 1 из 5

слов (с подсказкой – воспроизведение всех слов), единичными

ошибками при выполнении субтеста на внимание. Оценка эмо-

ционального статуса: отсутствие клинически значимых сим-

птомов тревоги и депрессии (опросник депрессии Бека – 8 бал-

лов, опросник тревоги Спилбергера – 32 балла). Оценка сонли-

вости по шкале Эпворта – 10 баллов (выраженная сонли-

вость). Заполнение пациентом разработанного нами дневника

сонливости позволило установить, что сонливость появлялась

и усиливалась преимущественно во второй половине дня; зави-

симости выраженности сонливости от времени приема дозы

препарата леводопы не обнаружено. Беседа с женой пациента

позволила уточнить, что при чтении, спокойной беседе случа-

лись единичные засыпания на 2–3 с. Эпизоды засыпаний не все-

гда осознавались пациентом. Со слов жены, храпа и остановок

дыхания во сне не отмечается.

Заключение: болезнь Паркинсона, акинетико-ригидная

форма, II стадия по Хен и Яру. Умеренные когнитивные рас-

стройства в виде нарушений памяти дизрегуляторного харак-

тера и внимания. Выраженная гиперсомния. Легкая инсомния.

Синдром нарушения поведения в фазе СБДГ.

Таким образом, поводом для последнего обращения к нев-

рологу явились не двигательные симптомы заболевания, а нару-

шения сна и бодрствования, которые оказывали более значимое

негативное влияние на повседневную активность и качество

жизни больного, а также его супруги. Выявлены признаки вы-

раженной гиперсомнии, легкой инсомнии (единичные пробужде-

ния) и умеренной степени тяжести парасомнии – СНП –

СБДГ. Отсутствие признаков вторичной инсомнии (ночная ги-

покинезия, эмоционально-аффективные нарушения), синдрома

«беспокойных ног, связи гиперсомнии с дофаминергической те-

рапией, ортостатической гипотензией позволило предполо-

жить нарушение циркадных механизмов. Можно было думать

и о роли циркадных нарушений в проявлении диагностированнно-

го нами феномена СНП – СБДГ. На возможность связи СНП –

СБДГ с циркадной дисфункцией указывают данные о том,

что СХЯ контролирует «включение» и временные параметры

СБДГ [39], а также установленная положительная корреля-

ция между нарушениями циркадного ритма температуры те-

ла и выраженностью симптомов СНП – СБДГ у пациентов с

БП [40]. Значимую роль мелатонинергических механизмов в
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Л И Т Е Р А Т У Р А

патогенезе СНП – СБДГ подтверждает доказанная, в том

числе в плацебоконтролируемом исследовании, эффективность

мелатонина. На фоне терапии мелатонином отмечено значи-

тельное восстановление атонии в СБДГ [41]. 

Принимая во внимание особенности нарушений сна и бодр-

ствования, в дополнение к противопаркинсонической терапии

рекомендован прием пролонгированного препарата мелатонина

2,0 мг (1 раз в сутки после еды, за 1–2 ч до отхода ко сну) в те-

чение 3 нед. Эффективность пролонгированной формы мелато-

нина при нарушениях ночного сна была установлена в многочис-

ленных клинических исследованиях [42, 43]. Она обеспечивается

длительным периодом полувыведения препарата (до 4 ч) с вос-

произведением профиля высвобождения эндогенного мелатонина.

Эффективность и хорошая переносимость препарата позволили

рекомендовать его в качестве средства первого выбора при пер-

вичной инсомнии у лиц старше 55 лет [44]. 

Пациенту также рекомендовано использование элемен-

тов когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) [45]. Разъясне-

на связь имеющихся нарушений сна и бодрствования с основ-

ным заболеванием, обсуждены возможные причины данных на-

рушений. Для уменьшения дневной сонливости, а также выра-

женности двигательных симптомов болезни, улучшения каче-

ства ночного сна предложено повысить двигательную актив-

ность, проводить регулярные занятия с дозированной физиче-

ской нагрузкой. С учетом возможных изменений суточных

ритмов секреции мелатонина рекомендовано увеличить пре-

бывание на воздухе во время светового дня.

Учитывая легкую инсомнию, пациенту была разъяснена

целесообразность соблюдения правил гигиены сна: создание хо-

роших условий для сна (сон в темной, тихой, хорошо проветри-

ваемой комнате), избегание неприятных размышлений, попы-

ток мысленного решения бытовых или профессиональных воп-

росов в постели. При пробуждении ночью и отсутствии сонли-

вости был дан совет встать и заняться спокойной деятельно-

стью, а затем лечь при появлении сонливости. Утренний подъем

с постели рекомендован в одно и то же время, а отход ко сну

– лишь при наличии сонливости. Обсуждалась необходимость

отказа от активизирующей деятельности (просмотр телепе-

редач, занятия спортом) перед сном, приема алкоголя, кофе,

тяжелой пищи, курения во второй половине дня. Пациент был

ознакомлен с подходами для улучшения функции внимания, оп-

тимизации запоминания нового материала. 

При повторном осмотре на фоне проводимой терапии от-

мечены уменьшение проявлений дневной сонливости, отсутст-

вие эпизодов засыпания в ситуациях, требующих концентрации

внимания, улучшение качества сна с сокращением пробуждений

до 1–2 раз за ночь. Со слов жены, реже стали возникать эпизо-

ды двигательной активности во сне (до 1 раза в 2 нед). Пациен-

ту предложено продолжить соблюдать рекомендации по неле-

карственной терапии, поддержанию образа жизни.

Данный клинический случай иллюстрирует важную

роль нарушений сна и бодрствования у пациентов с БП. На

раннем этапе наблюдения пациента ведущими дезадаптиру-

ющими проявлениями болезни являлись инсомния в виде

частых пробуждений на фоне недостаточной терапии ноч-

ной гипокинезии, а чуть позднее – гиперсомния. На фоне

коррекции циркадных нарушений с помощью мелатонина

пролонгированного действия, КПТ удалось минимизиро-

вать данные расстройства и улучшить повседневную актив-

ность пациента. 

Таким образом, для разработки эффективной индиви-

дуализированной терапии гиперсомнии необходим внима-

тельный анализ ее возможных причин с уточнением качест-

ва ночного сна, получаемой фармакотерапии, образа жизни

пациента. Одним из перспективных направлений терапии

гиперсомнии являются диагностика и коррекция циркад-

ных нарушений (мелатонин пролонгированного действия,

КПТ, фототерапия, соблюдение правил гигиены сна, под-

держание режима двигательной, когнитивной активности в

течение дня).
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