
связано с длительностью денервационного процесса, по мере

увеличения которой чувствительность рецепторов, как и адап-

тивные свойства организма, значительно снижаются [20–22]. 

Корреляционный анализ двигательных расстройств и

параметров ВСР показал, что нарушение повседневной ак-

тивности может быть обусловлено не только двигательны-

ми, но и гемодинамическими расстройствами, развиваю-

щимися в результате нарушения вегетативной регуляции

сердечной деятельности. Выраженность вегетативных рас-

стройств нарастает по мере увеличения длительности забо-

левания, что также негативно влияет на степень социальной

адаптации пациентов с ДТЛ и БП.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

М.Р. Нодель

Первый МГМУ им. И.М. Сеченова

Нарушения ночного сна являются частыми и клинически значимыми нервно-психическими проявлениями болезни Паркинсо-

на (БП). 

Целью исследования являлись уточнение клинических особенностей нарушений сна у пациентов с БП, оценка влияния дофа-

минергической терапии на основные характеристики сна и связанные с ним симптомы заболевания. 

Пациенты и методы. Наблюдали 67 пациентов с БП без деменции (средний возраст – 63,2±9,9 года, средняя длительность

БП – 6,5±4,2 года). 40 пациентам в дополнение к другим дофаминергическим препаратам назначали прамипексол (суточ-

ная доза – 2,64±0,6 мг). Использовали унифицированную шкалу оценки БП (UPDRS), шкалу оценки сна при БП (PDSS); 

опросники депрессии Бека и утомляемости при БП (PFS-16); шкалы оценки когнитивных функций при БП (SCOPA-Cog),

качества жизни при БП (PDQ-39). 

Результаты. Наиболее частыми нарушениями сна при БП являются фрагментация сна и ранние утренние пробуждения.

В результате терапии прамипексолом отмечено достоверное улучшение качества сна, уменьшение частоты нарушений за-

сыпания и ночных пробуждений. Улучшению характеристик сна способствовало уменьшение на фоне терапии тяжести

двигательных симптомов (гипокинезии, ригидности, тремора, ночной и утренней дистонии) и недвигательных проявлений

БП (синдрома беспокойных ног/акатизии, сенсорных нарушений; никтурии).

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, инсомния, прамипексол.
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Нарушения сна при болезни Паркинсона (БП) встреча-

ются в 1,5–3,5 раза чаще, чем в популяции пожилых людей

или при других хронических заболеваниях [1, 2]. Однако эти

расстройства более чем в половине случаев не диагностиру-

ются, что связано, в частности, с недооценкой степени их не-

гативного влияния на качество жизни пациентов [3, 4]. В ре-

зультате пациенты не получают адекватной терапии клини-

чески значимых симптомов заболевания. В ряде других слу-

чаев назначают препараты с гипнотическим эффектом, кото-

рые в целом не показаны при хроническом характере нару-

шений сна [5]. Кроме того, многие из этих препаратов нега-

тивно влияют на двигательные и интеллектуальные функции

пациентов с БП. Таким образом, вопросы диагностики и те-

рапии нарушений сна при БП являются весьма актуальными. 

Наибольшее влияние на повседневную активность па-

циентов с БП оказывает инсомния, встречающаяся у них в

60–98% случаев [6–8]. В основном она представлена наруше-

ниями структуры и фрагментарностью сна (частыми пробуж-

дениями). При этом значительно снижаются общая продол-

жительность и эффективность сна [1, 9]. Патофизиологиче-

ские механизмы нарушений сна при БП нуждаются в уточне-

нии. Полагают, что первичными факторами, лежащими в ос-

нове этих расстройств, являются структурно-функциональ-

ные нарушения в системе нисходящих связей нейронов гипо-

таламуса (синтезирующих гормон гипокретин) с дофаминер-

гическими нейронами вентральной покрышки, а также восхо-

дящих стволово-таламокортикальных проекций. Важную роль

в патофизиологии расстройств сна и бодрствования играют

нарушения нейромедиаторных систем (норадренергической,

серотонинергической, ацетилхолинергической, глутаматерги-

ческой) вследствие дегенерации ядер ствола мозга [10]. 

Появлению инсомнии, помимо первичных факторов,

к которым можно отнести возраст и нейродегенеративный

процесс, обусловленный заболеванием, способствуют дви-

гательные (гипокинезия, ригидность, тремор, дистония),

сенсорные (боль, парестезии), эмоциональные, психотиче-

ские нарушения при БП, никтурия [11–15]. 

Изменения структуры сна могут быть также связаны с

нарушениями дыхания во сне (сонное апноэ), синдромом

беспокойных ног и периодическими движениями конечно-

стей. Сонное апноэ и синдром беспокойных ног встречают-

ся примерно у 20% больных с БП, что несколько превыша-

ет частоту этих расстройств в общей популяции [6]. 

Влияние дофаминергической терапии на характери-

стики сна остается предметом дискуссий. По эксперимен-

тальным данным, воздействие дофаминергических препара-

тов на структуру сна является дозозависимым. Отмечены уве-

личение длительности фаз медленного и быстрого сна и раз-

витие вследствие этого сонливости при использовании низ-

ких доз и, наоборот, сокращение продолжительности сна при

применении высоких доз препаратов [10]. Известно, что до-

фаминергическая терапия может нарушать цикл сон–бодр-

ствование. В клинической практике назначение леводопы

или агонистов дофаминовых рецепторов (АДР) в ряде случа-

ев может стать причиной усиления инсомнии. На фоне при-

ема препаратов леводопы отмечено, в частности, усугубление

фрагментации сна. В то же время увеличение вечерней дозы

леводопы, замена стандартной ее формы на пролонгирован-

ную либо комбинированную с энтакапоном, назначение

АДР могут способствовать улучшению качества сна благода-

ря коррекции ночных и утренних симптомов БП [10, 12].

Для разработки адекватной программы лечения ин-

сомнии требуется анализ возможных симптомов, способст-

вующих нарушению сна. Диагностике нарушений сна, по-

мимо сбора анамнеза и клинического осмотра, помогают

формализованные опросники. Объективизация изменений

структуры сна, нарушающих сон феноменов (сонное апноэ,

периодические движения во сне, парасомнии) осуществля-

ется с помощью полисомнографического исследования. 

Целью нашего исследования являлись уточнение кли-

нических особенностей нарушений сна у пациентов с БП и

их влияния на показатели качества жизни, оценка эффек-

тивности дофаминергической терапии. В задачи исследова-

ния входили оценка связи проявлений инсомнии с показа-

телями тяжести заболевания, выраженностью двигательных

и недвигательных симптомов БП, оценка влияния терапии

АДР прамипексолом (Мирапексом) на клинические сим-

птомы, связанные с ночным сном.

Пациенты и методы. В исследование включены 67 (27

мужчин и 40 женщин) пациентов с диагнозом БП без демен-

ции. Средний возраст больных составил 63,2±9,9 года, сред-

няя длительность БП – 6,5±4,2 года, стадия БП – 2,6±0,6;

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Sleep disorders in Parkinson's disease
M.R. Nodel

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

Nocturnal sleep disorders are common and clinically significant neuropsychic manifestations of Parkinson's disease (PD). 

Objective: to specify the clinical features of sleep disorders in patients with PD and to evaluate the impact of dopaminergic therapy on the

basic characteristics of sleep and its related symptoms of the disease. 

Subjects and methods. Sixty-seven PD patients without dementia (mean age 63.2±9.9 years; mean PD duration 6.5±4.2 years) were fol-

lowed up. Forty patients received pramipexole in a daily dose of 2.64±0.6 mg in addition to other dopaminergic agents. The unified PD rat-

ing scale (UPDRS), the PD sleep scale (PDSS), the Beck depression inventory and PD fatigue scale (PFS-16), the scales for outcomes of

PD-cognition (SCOPA-Cog), and the PD quality of life scale (PDQ-39) were used. 

Results. Sleep fragmentation and early morning awakenings are the most common sleep disorders in PD. Pramipexole therapy resulted in a

significant improvement in sleep quality, a reduction in the frequency of falling asleep and nocturnal awakenings. The improved characteris-

tics of sleep were favored by a therapy-induced decrease in the severity of motor (hypokinesis, rigidity, tremor, nocturnal and morning dysto-

nia) and nonmotor (restless legs syndrome/acathisia, sensory disorders, nocturia) PD manifestations. 
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средняя суточная доза леводопы – 520,8±271,0 мг. 40 пациен-

там (средняя длительность БП – 7,57±4,57 года) дополни-

тельно к препаратам леводопы и другим противопаркинсо-

ническим средствам назначали прамипексол (Мирапекс) в

соответствии со стандартной схемой до достижения опти-

мальной по эффективности и переносимости дозы. Средняя

суточная доза препарата составила 2,64±0,6 мг. У пациентов,

получавших терапию прамипексолом, клиническую оценку

проводили до назначения препарата и через 2 мес его приема. 

Тяжесть двигательных нарушений оценивали с помо-

щью унифицированной шкалы оценки БП (УШОБП),

оценки стадии БП по Hoehn–Yahr. Нарушения сна измеряли

с помощью шкалы оценки сна при БП (ШСБП) – Parkinson

Disease Severity Scale (PDSS) [16], а также разработанного на-

ми опросника для пациентов, позволяющего уточнить субъ-

ективную оценку тяжести нарушений засыпания и поддер-

жания сна, причины их возникновения [13]. Для выявления

связи нарушений сна с другими нервно-психическими нару-

шениями применяли опросник депрессии Бека, шкалу уто-

мляемости при БП (ШУБП) – Parkinson Fatigue Scale (PFS-

16) [17], шкалу оценки когнитивных функций при БП

(ШОБП-Ког) – SCales for Outcomes of Parkinsons disease-

Cognition (SCOPA-Cog) [18]. Качество жизни оценивали с

помощью опросника качества жизни при БП (КЖБП-39) –

Parkinson's Disease Quality of life questionnaire (PDQ-39) [19].

Для анализа значимых отличий между подгруппами пациен-

тов применяли непараметрический тест Крускала–Уоллиса

(Kruskal–Wallis). Если этот тест указывал на наличие досто-

верных различий (р<0,05), подгруппы сравнивали попарно с

помощью непараметрического теста Манна–Уитни. Для

анализа связи между показателями использовали коэффи-

циент Спирмена. Достоверность динамики показателей

шкал на фоне терапии оценивали с использованием теста

маргинальной гомогенности (Мarginal Homogeneity Test).

Результаты. Нарушения засыпания наблюдались у

63,5% пациентов, у трети из них – почти ежедневно. О ноч-

ных пробуждениях сообщили 85,7% больных, при этом у

42,9% из них отмечалось более двух пробуждений за ночь.

Ранние утренние пробуждения выявлены у 81% больных, в

том числе у 37,1% – почти каждую ночь. Низкое качество

ночного сна отмечали 60% пациентов. Среди наиболее рас-

пространенных причин нарушения засыпания пациенты

указали боль, онемение тела (40%), необходимость менять

положение в постели (35%), дрожание (30%) и чувство «мы-

шечной скованности» (30%). Среди причин ночных пробуж-

дений чаще встречались чувство «мышечной скованности»

(44%) и позывы на мочеиспускание (43%). Наиболее значи-

мыми причинами ранних утренних пробуждений были по-

зывы на мочеиспускание (63%) и дрожание (30%). 

Обнаружена статистически достоверная корреляция

между частотой ночных и ранних утренних пробуждений и

длительностью БП (r=0,345, p<0,05). Однако достоверной

связи нарушений сна с показателями двигательных наруше-

ний при БП не получено. При оценке связи нарушений сна

и ночных симптомов БП с другими нервно-психическими

проявлениями БП отмечена статистически значимая корре-

ляция между частотой нарушений засыпания и большей тя-

жестью депрессии (r=0,302, p<0,05). Выявлены также кор-

реляция эпизодов ночного недержания мочи по ШСБП с

показателем оценки регуляторных (лобных) функций по

ШОБП-Ког (r=0,348, p<0,05) и достоверная корреляция

показателей нарушений сна (количества ночных пробужде-

ний, неприятных сновидений, акатизии – «необходимости

вертеться, менять положение тела в постели») с интегратив-

ной оценкой утомляемости по ШУБП (p<0,05) [20]. Полу-

чена статистически значимая корреляция основных показа-

телей нарушений сна с показателями качества жизни паци-

ентов, оцененными по шкале PDQ-39 (p<0,05) [13].

На фоне терапии прамипексолом выявлено статисти-

чески значимое уменьшение тяжести двигательных наруше-

ний у больных с БП (по данным раздела «Двигательные

функции» УШОБП): суммарного показателя, оценки бра-

дикинезии, ригидности, тремора (для всех показателей

p<0,001). Отмечены статистически значимое улучшение по-

казателей качества сна, уменьшение частоты нарушений за-

сыпания и ночных пробуждений (ШСБП, р<0,001), а также

достоверное улучшение показателей качества жизни

(УШОБП, раздел 2 «Бытовые виды деятельности»; суммар-

ный балл PDQ-39, p<0,001). 

Улучшению субъективной оценки сна, вероятно, спо-

собствовала статистически значимая динамика проявлений

синдрома беспокойных ног и акатизии, сенсорных наруше-

ний; никтурии; ночных и утренних дистонических спазмов

или крампи; утреннего тремора (ШСБП, р<0,05). В резуль-

тате терапии отмечено достоверное улучшение эмоцио-

нального состояния по шкалам депрессии и утомляемости

(р<0,05). Выявлена статистически значимая корреляция

улучшения качества сна с уменьшением нарушений засыпа-

ния, а также с коррекцией гипокинезии (УШОБП, r=0,4,

р<0,05), проявлений синдрома беспокойных ног и акати-

зии, сенсорных нарушений (ШСБП, r=0,5; 0,6; 0,4 соответ-

ственно, р<0,05). С уменьшением гипокинезии также дос-

товерно коррелировали изменения показателей нарушения

засыпания и ночных пробуждений (опросник оценки сна,

r=0,5 и 0,4 соответственно, p<0,05), а с уменьшением тяже-

сти ригидности – проявления сенсорных нарушений

(ШСБП, r=0,5 соответственно, р<0,05). Достоверной кор-

реляции динамики показателей депрессии и утомляемости

с изменением показателей качества сна для показателя де-

прессии не выявлено, за исключением подпункта шкалы,

оценивающего «чувство усталости или сонливости при ут-

реннем пробуждении» (PDSS, r=0,366, p<0,05). 

Обсуждение результатов. Как показали результаты на-

шего исследования, 60% пациентов с БП не удовлетворены

качеством ночного сна, что превышает распространенность

нарушений сна в общей популяции людей пожилого воз-

раста (27–50%) [1, 2, 8, 21]. У большинства пациентов отме-

чались интрасомнические нарушения, более чем у 60%

больных – и пресомнические нарушения. Наши данные о

высокой частоте ночных пробуждений согласуются с ре-

зультатами полисомнографических исследований о фраг-

ментации и снижении эффективности ночного сна как ос-

новных нарушениях сна у больных с БП [6, 22]. Наряду с

этим в отличие от популяции пожилых людей, у которых

второе место по частоте после инсомнии занимают наруше-

ния засыпания, у пациентов с БП несколько чаще отмеча-

лись ранние утренние пробуждения [21]. Наши данные о

преобладании в структуре нарушений сна у пациентов с БП

частых ночных и ранних утренних пробуждений согласуют-

ся с результатами ряда других исследователей [6]. В то же

время вопрос о связи БП с нарушениями засыпания остает-

ся дискуссионным [8, 23]. Согласно полученным результа-
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там нарушения засыпания также являются клинически зна-

чимой проблемой для пациентов с БП. 

Ведущими причинами нарушения сна у больных с БП

являются двигательные симптомы, а также сенсорные, эмо-

циональные нарушения, никтурия. Нарушения засыпания в

большей степени ассоциированы с симптомами паркинсо-

низма (гипокинезией, ригидностью, тремором), дистонией,

сенсорными расстройствами, депрессией. Таким образом, в

ходе работы подтверждена зависимость нарушений сна при

БП от выраженности двигательных, чувствительных симпто-

мов, эмоциональных расстройств [14, 24]. Выявленная связь

нарушений засыпания и депрессии подтверждает значение

депрессии при инсомнии [24]. Хотя классическим призна-

ком депрессии являются ранние пробуждения, наше иссле-

дование свидетельствует о возможности развития на фоне

данного эмоционального расстройства и нарушений засыпа-

ния. Вместе с тем сосуществование депрессии и инсомнии

при БП может быть обусловлено общими нейротрансмиттер-

ными нарушениями, лежащими в основе нервно-психиче-

ских симптомов БП. Не исключено также и негативное воз-

действие неудовлетворительного ночного сна на эмоцио-

нальное состояние пациентов [23]. Ночные пробуждения, по

оценке пациентов, были связаны преимущественно с никту-

рией и гипокинезией, ригидностью. Никтурия отмечалась у

62% пациентов с БП, и этот симптом лишь незначительно

преобладал у мужчин [25]. Однако в качестве дополнительно-

го фактора проявления никтурии наряду с гиперактивностью

мочевого пузыря рассматривается также и нарушение сна.

Таким образом, диагностика никтурии при инсомнии не все-

гда позволяет определить характер и степень взаимного вли-

яния этих расстройств. Закономерно, что частичная утрата

контроля над функцией тазовых органов в виде эпизодов

ночного недержания мочи зависит от тяжести нарушений

лобных (регуляторных) когнитивных функций.

На частоту утренних пробуждений, помимо никтурии,

по оценке пациентов, негативно влиял тремор. Как известно,

тремор покоя исчезает перед началом сна, во многих случаях –

перед исчезновением α-ритма на электроэнцефалограмме

[22]. Однако данный симптом возобновляется при пробужде-

нии, смене стадий сна, в начале и в конце парадоксальной

фазы сна. Следовательно, у пациентов с нарушениями сна и

преимущественно дрожательной (или смешанной) формами

БП требуется более тщательный подбор вечерней дозы дофа-

минергических средств для коррекции этого симптома.

Выявлена зависимость частоты ночных и ранних утрен-

них пробуждений от длительности БП, что отчасти подтвер-

ждает данные о возрастании частоты нарушений сна по мере

возрастания длительности и степени тяжести БП [14, 24]. Од-

нако достоверной связи нарушений сна со стадией заболева-

ния мы не выявили. Возможным объяснением этого факта

является сравнительно однородная выборка пациентов в на-

шем исследовании – преобладание пациентов со средней сте-

пенью тяжести заболевания (2-й и 3-й стадии по шкале

Hoehn–Yahr). В то же время отсутствие связи между проявле-

ниями инсомнии и показателями двигательных расстройств у

больных с БП (по шкалам Hoehn–Yahr и УШОБП) может ко-

свенно свидетельствовать о более значимой роли недофами-

нергических механизмов в формировании нарушений сна. 

В результате исследования выявлена связь нарушений

сна и утомляемости. По нашим данным, феномен повы-

шенной утомляемости у пациентов с БП больше связан с

нервно-психическими симптомами (депрессией, наруше-

ниями сна), чем со степенью тяжести двигательных наруше-

ний [20]. Позитивная корреляция утомляемости с наруше-

ниями ночного сна может указывать как на их коморбид-

ность, так и на общие патофизиологические механизмы.

Возможно, в ряде случаев утомляемость является прямым

результатом низкого качества ночного сна. 

Выраженное негативное влияние нарушений сна на

показатели качества жизни пациентов с БП является основа-

нием для разработки адекватных методов их коррекции [7]. 

В нашем исследовании на фоне терапии прамипексолом от-

мечено достоверное улучшение качества сна по оценке паци-

ентов. При этом наблюдались значительное уменьшение ча-

стоты нарушений засыпания и числа ночных пробуждений.

Результаты данного исследования подтверждают наши пре-

дыдущие наблюдения и данные недавнего международного

плацебоконтролируемого исследования о возможности кор-

рекции инсомнии прамипексолом и расширяют представле-

ния о механизмах данной терапии [12, 15, 26]. Полагаем, что

положительное влияние терапии на качество сна у обследо-

ванных обусловлено, прежде всего, комплексным воздейст-

вием прамипексола как на двигательные (гипокинезию, ри-

гидность, тремор, дистонию), так и на недвигательные (ник-

турию, сенсорные нарушения) проявления БП. Приоритет

прамипексола перед стандартными препаратами леводопы в

коррекции ночных дофаминергических симптомов обуслов-

лен длительным периодом полувыведения из плазмы (8–12 ч),

что обеспечивает более продолжительную стимуляцию дофа-

миновых рецепторов. Дофаминергическими по генезу и, сле-

довательно, по возможности коррекции с помощью противо-

паркинсонических препаратов являются не только двига-

тельные, но и большинство недвигательных проявлений БП,

в частности чувствительные расстройства. Так, в развитии

синдрома беспокойных ног ведущую роль могут играть нару-

шения центральных дофаминергических систем. С симпто-

мами синдрома беспокойных ног «перекрываются» проявле-

ния ночной акатизии. Акатизия – отчасти один из симпто-

мов развернутых стадий БП, появление которого связывают

с дисфункцией мезокортикального дофаминергического пу-

ти. В случае проявления данного симптома на фоне ночного

феномена «изнашивания дозы» возможна его коррекция пу-

тем подбора адекватной дозы дофаминергического препара-

та. Боль и другие неприятные сенсорные феномены при БП

гетерогенны и могут вызываться скелетно-мышечными на-

рушениями, дистоническими мышечными спазмами или

крампи, а также микротравматизацией мышц, связочного

аппарата, суставных капсул на фоне двигательных наруше-

ний. Наряду с этим данные клинико-экспериментальных ра-

бот позволяют предполагать, что в реализации большинства

болевых синдромов при БП участвуют и центральные меха-

низмы, обусловленные участием базальных ганглиев и дофа-

мина в процессах антиноцицепции и модуляции боли [2, 27].

Таким образом, возможность коррекции болевых (и других

сенсорных) проявлений БП при назначении адекватной до-

фаминергической терапии, в частности прамипексола, объ-

ясняется потенциальным воздействием как на перифериче-

ские, так и на центральные аспекты формирования боли. Об-

ращает на себя внимание выраженная динамика на фоне та-

кой терапии проявлений никтурии. Данные литературы о

воздействии дофаминергической терапии на никтурию весь-

ма противоречивы. Имеются свидетельства как уменьшения
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симптомов гиперактивности мочевого пузыря, так и их уси-

ления на фоне приема леводопы и АДР. По эксперименталь-

ным данным, положительное воздействие на гипервозбуди-

мость детрузора реализуется главным образом через стимуля-

цию D1-дофаминовых рецепторов стволового центра моче-

испускания [25, 28]. Коррекция никтурии на фоне терапии

прамипексолом, с одной стороны, может быть обусловлена

воздействием препарата на дофаминовые рецепторы стволо-

вого центра мочеиспускания, а с другой, учитывая преиму-

щественное воздействие препарата на D2-класс рецепторов,

являться результатом уменьшения тяжести двигательных

симптомов БП и улучшения качества сна. 

Уменьшение проявлений депрессии на фоне терапии

прамипексолом подтверждает антидепрессивный эффект

препарата, ранее выявленный в ходе открытых и недавнего

двойного слепого контролируемого исследований [12, 29].

Антидепрессивное действие прамипексола связывают с воз-

действием препарата на дофаминовые рецепторы лимбиче-

ской системы мозга. Отсутствие достоверной корреляции

динамики депрессии с изменениями основных характери-

стик сна на фоне терапии, возможно, объясняется отсутст-

вием значимого влияния мягкой и умеренной депрессии на

нарушения сна при БП. Сочетание депрессии и инсомнии у

пациентов с БП, вероятно, обусловлено общими нейро-

трансмиттерными нарушениями, лежащими в основе нерв-

но-психических симптомов БП. Корреляция динамики

эмоциональных нарушений по опроснику Бека и уменьше-

ния «чувства усталости или сонливости при утреннем про-

буждении» подтверждает уменьшение выраженности «клас-

сических» проявлений депрессивных расстройств на фоне

приема прамипексола. Выявленное нами положительное

влияние терапии прамипексолом на проявления утомляемо-

сти может быть связано с воздействием препарата на D3-ре-

цепторы мезолимбической дофаминергической системы.

Предположение о «специфичности» действия прамипексо-

ла на такой симптом, как утомляемость, косвенно подтвер-

ждается отсутствием достоверной корреляции между дина-

микой проявлений утомляемости и показателей двигатель-

ных функций, депрессии, нарушений сна на фоне терапии.

Таким образом, наше исследование подтвердило ши-

рокую распространенность и большое клиническое значе-

ние нарушений сна при БП. Полученные данные свиде-

тельствуют о гетерогенном характере многофакторности

патогенеза этих расстройств, а также наличии общих с дру-

гими нервно-психическими расстройствами патогенетиче-

ских механизмов. Клиническая оценка нарушений сна по-

казала их зависимость от длительности БП, степени тяже-

сти двигательных и недвигательных симптомов (эмоцио-

нальных, когнитивных, сенсорных, урологических). 

Улучшению качества сна у пациентов с БП способст-

вует коррекция дофаминергической терапии. Наши данные

об улучшении качества сна благодаря уменьшению тяжести

двигательных и недвигательных симптомов на фоне приема

АДР прамипексола могут служить дополнительным аргу-

ментом для назначения этого препарата пациентам с БП и

инсомнией.
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