
П
роблема нарушения сна имеет давнюю исто-
рию и сохраняет свою актуальность по настоя-
щее время. Одна из основных причин, которая
определяет интерес клиницистов к диссомни-
ческим расстройствам, – их высокая распро-

страненность. По данным ряда эпидемиологических иссле-
дований различных возрастных групп населения, до 95%
людей обнаруживают проблемы, связанные со сном. В
16–21% случаев симптомы бессонницы возникают три раза
в неделю, в 10–28% они имеют значительную выражен-
ность. Неудовлетворенность сном отмечается в 8–18% слу-
чаев. Более 25% пациентов пожилого возраста регулярно
или часто употребляют снотворные средства [3, 6, 8, 15, 24].
Современные исследования все больше и больше убеждают
в том, что нарушениям сна должна быть отведена в клини-
ке сердечно-сосудистых заболеваний значительно большая
роль, чем это делалось до сих пор. Особое значение получа-
ет при этом изучение дыхательных расстройств, связанных
со сном. 

Синдром ночного апноэ важен для клинициста не только
как частое клиническое проявление нарушений сна, но,
прежде всего, как опасное для жизни состояние, которое
мы до сих пор еще не оценили в полной мере.
Декомпенсация кардиальной и цереброваскулярной пато-
логии во сне нередко является непосредственной причи-
ной инфаркта миокарда, инсульта и внезапной смерти [8,
14, 15, 17, 20].

Характер причинно-следственных отношений нарушений
сна и патологии системы кровообращения достаточно сло-
жен и многообразен. С одной стороны, расстройства сна
могут стимулировать развитие и прогрессирование карди-
альных и цереброваскулярных нарушений [3, 19]. В
последние годы нарушения сна все чаще рассматриваются
в качестве причины неэффективного лечения сердечно-
сосудистых заболеваний [9, 17]. С другой – сердечно-сосу-
дистые заболевания могут приводить к значительным
изменениям структуры и продолжительности сна [8].

Поэтому выявление у больного общего сосудистого забо-
левания (артериальной гипертензии, атеросклероза), веду-
щих факторов риска болезней системы кровообращения и
нарушений сна должно ориентировать врача на проведе-
ние дополнительного полисомнографического исследова-
ния, направленного на распознавание расстройств дыха-
ния во сне [3, 6, 7, 16]. 

Следует отметить, что ночное апноэ (с остановкой дыха-
ния во сне и последующим пробуждением) более характер-
но для мужчин во второй половине жизни, однако нередко
встречается и у женщин. Обычно этому предшествует дли-
тельный период храпа во сне, а затем присоединяется
апноэ [3]. Часто уже имеющиеся нарушения сна не про-
являют себя клинической симптоматикой расстройств
дыхания во сне. Длительное время приступы ночного
апноэ могут протекать скрыто, не проявляя себя и дебюти-
руя серьезными осложнениями, среди которых наиболее
распространенными и тяжелыми по своим последствиям
являются внезапная смерть, инфаркт миокарда и наруше-
ния мозгового кровообращения. В связи с этим задача ран-
ней диагностики клинически «асимптомных» нарушений
дыхания во время сна у больных с сосудистой патологией
представляется чрезвычайно актуальной [3, 9, 17]. 

Проблема метаболического синдрома (МЕТС) является
одной из злободневных проблем современной медицинской
науки. Клиническая значимость МЕТС заключается в том,
что сочетание входящих в него патологических состояний
ускоряет прогрессирование атеросклероза. Патогенетически
проблема МЕТС тесно связана с дисфункцией интегратив-
ных неспецифических структур головного мозга – лимбико-
ретикулярного комплекса, что проявляется нейроэндокрин-
но-обменными, эмоциональными, вегетативными, мотива-
ционными и биоритмологическими расстройствами, в том
числе нарушением цикла бодрствование – сон [11].
Известно, что у больных МЕТС часто встречаются интра-
сомнические расстройства в виде синдрома обструктивного
апноэ во сне (СОАС), при этом авторы отмечают четкую

23

Нарушения сна у больных 
с дисциркуляторной 

энцефалопатией 
и метаболическим синдромом

О.В. Любшина, М.Ю. Максимова

Московский государственный медико-стоматологический университет;
Научный центр неврологии РАМН (Москва)

Жалобы больных дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ) I–II cт. и метаболическим синдромом (МЕТС) на неудовлетворительный сон не
раскрывают объективную картину диссомнических расстройств как в отношении нарушений дыхания во сне, так и изменения самой струк-
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вследствие апноэ и психофизиологической инсомнии на фоне выраженного психовегетативного синдрома с тревожно-депрессивными рас-
стройствами. Полисомнографическое исследование должно входить в комплекс обязательных параклинических методов обследования боль-
ных ДЭ I–II cт. и МЕТС, так как только с его помощью можно точно определить патогенетический характер нарушений сна и опреде-
лить стратегию фармакотерапии.
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зависимость между сонным апноэ, дневной сонливостью,
резистентностью к инсулину и атеросклерозом [21, 22]. В
свою очередь, СОАС является фактором риска для развития
МЕТС [12, 13]. Ряд авторов отмечает, что уровни триглице-
ридов и мочевой кислоты крови были значительно выше у
пациентов с МЕТС, страдающих обструктивными апноэ во
сне [10]. Расстройства дыхания во время сна у лиц с МЕТС
повышают риск развития тяжелых заболеваний сердечно-
сосудистой системы [10, 22]. Нарушения дыхания во сне
занимают настолько значительное место в симптоматике
МЕТС, что ряд исследователей предлагает расширить рамки
МЕТС, включив в него СОАС [5, 23]. 

Значительно меньше внимания уделено изучению архитек-
туры сна (характеристика фаз и стадий) при МЕТС, его адап-
тивной функции и диссомническим расстройствам. Сон
представляет собой сложно организованный в нейрофизио-
логическом и нейрохимическом отношении процесс, жиз-
ненно необходимый для организма, он выполняет важные
адаптивные функции, так как чутко реагирует на изменения
характера бодрствования и параметров окружающей среды.
Структура сна находится в определенной связи с интенсив-
ностью и характером эндогенных или экзогенных стрессо-
генных влияний [1, 2]. Под адаптивной функцией сна следу-
ет понимать такую его организацию (поведенческую, нейро-
физиологическую и биохимическую), которая в последую-
щий за сном период бодрствования обеспечивает человеку
возможность активной деятельности в различных функцио-
нальных состояниях [6, 7]. Нарушения цикла бодрствова-
ние – сон, диссомния (инсомния, дневная сонливость)
могут быть вторичны по отношению к соматической или
психогенной патологии (тревожным и депрессивным рас-
стройствам), но в то же время зачастую играют и значитель-
ную роль в патогенезе соматической болезни и метаболиче-
ской дизрегуляции [3, 4]. Известно, что особые вегетативные
соотношения в период сна могут служить фактором риска
развития или существенного изменения картины различных
заболеваний, в том числе и ассоциированных с МЕТС [3].

В связи с этим изучение сна, выявление диссомнических
расстройств у больных МЕТС является актуальным с точки
зрения подходов к комплексной терапии указанных
состояний. 

Целью настоящего исследования было определить клини-
ческую и патогенетическую роль нарушений сна у больных
с дисциркуляторной энцефалопатией и метаболическим
синдромом. 

Характеристика больных и методов исследования

В исследование были включены 120 больных (67 женщин и
53 мужчины)  в возрасте 53,3 ± 11,2 года, страдающих дис-
циркуляторной энцефалопатией (ДЭ) и МЕТС. Диагностика
стадии дисциркуляторной энцефалопатии и основного сосу-
дистого заболевания проводилась с использованием общек-
линических методов, неврологического осмотра, а также
рентгеновской компьютерной (КТ) или магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) головы, ультразвуковой доплерогра-
фии и (или) дуплексного сканирования магистральных арте-
рий головы, суточного мониторирования АД, офтальмоло-
гического обследования, ЭКГ, эхоКГ. 

ДЭ I ст. была диагностирована у 62 (51,7%) больных, ДЭ II ст. –
у 58 (48,3%). Основными сосудистыми заболеваниями, обу-
словившими развитие неврологических нарушений у боль-

шинства больных, были артериальная гипертония (АГ) – у 
60 больных (50%), атеросклероз в сочетании с артериальной
гипертонией – у 48 (40%), атеросклероз – у 12 (10%).

Основанием для диагностики МЕТС являлось сочетание
основного критерия - абдоминального ожирения – объем
талии > 94 см у мужчин и > 80 см у женщин и двух дополни-
тельных факторов. К дополнительным факторам относятся:
повышение уровня глюкозы натощак > 6,1 ммоль/л; уровень
АД > 140/90 мм рт. ст.; снижение ХС ЛВП < 1 ммоль/л для
мужчин и < 1,2 ммоль/л для женщин; повышение триглице-
ридов > 1,7 ммоль/л; повышение ХС ЛНП > 3 ммоль/л.
Контрольную группу составили 24 здоровых добровольца (14
женщин и 10 мужчин) в возрасте 49, 3 ± 8,2 года. 

Психологическое тестирование

Психологическое тестирование включало оценку двух
ведущих составляющих эмоциональных расстройств: тре-
вожности и депрессии, – для чего была использована
Госпитальная шкала тревоги и депрессии – Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS).

Исследование сна

1. Субъективная оценка нарушений сна. Для исследования
частоты и выраженности диссомнических проявлений у
больных использовалась анкета субъективной оценки
нарушений сна. В этой анкете больным предлагается оце-
нить следующие параметры сна: 1) длительность засыпа-
ния; 2) длительность сна; 3) количество пробуждений; 4)
качество сна; 5) количество сновидений; 6) качество
утреннего пробуждения. Оценка проводилась по 5-балль-
ной рейтинговой шкале со стандартизированными крите-
риями оценки выраженности каждого из параметров, где
минимальные значения соответствовали грубым проявле-
ниям. После заполнения анкеты подсчитывался суммар-
ный балл анкеты. Значения суммарного балла < 18 свиде-
тельствовали о субъективно плохом качестве сна, > 22 – о
хорошем качестве сна, в пределах 18–22 баллов – о погра-
ничном качестве сна.

2. Объективная оценка параметров сна и событий во сне.
Объективная оценка параметров сна проводилась с помо-
щью полисомнографического исследования, включавшего
параллельную регистрацию электроэнцефалограммы
(ЭЭГ) в центральных и затылочных отведениях, электро-
окулограммы (ЭОГ), электромиограммы подбородочной
мускулатуры (ЭМГ). Идентификация фаз и стадий сна осу-
ществлялась согласно международной классификации по
атласу A. Rechtschaffen, A. Kales. Исследование проводи-
лось в условиях, максимально приближенных к условиям
ночного сна пациента: в отдельной палате, при выключен-
ном свете (время начала записи совпадало с моментом
выключения света), при температуре 22 С, с предвари-
тельной адаптацией пациента в течение 60–120 мин.
Визуальной обработке подвергался каждый 30-секундный
интервал полиграфической записи. Определялись:

– общая длительность сна (время от момента засыпания –
наступления первой стадии сна до полного утреннего
пробуждения, с вычетом времени бодрствования, если
оно отмечалось в течение ночи);

– количество циклов сна (завершенным циклом считался
отрезок сна, который начинался медленным и заканчи-
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вался быстрым сном, даже если какие-либо стадии фазы
медленного сна в этом отрезке отсутствовали);

– латентный период сна – время, прошедшее от момента
начала полиграфической записи (выключения света в
помещении) до наступления первой стадии сна;

– длительность стадий и фаз сна (в мин) и их представлен-
ность по отношению к общей длительности сна (в %); 

– для получения целостной картины нарушений сна
использовался международный индекс эффективности
сна, который вычислялся по формуле: индекс эффек-
тивности сна = (время нахождения в постели / общее
время сна)  100%; 

– для оценки событий во сне дополнительно к стандарт-
ным параметрам, идентифицирующим стадии сна, оце-
нивались показатели, характеризующие дыхательную и
сердечную функцию: ЭКГ, показатель насыщения кисло-
родом (при пульс-оксиметрии), показатель двигательной
активности во сне (движения конечностей билатерально
с m. anterior tibialis), ороназальный поток воздуха, дыха-
тельные движения грудной стенки, дыхательные движе-
ния брюшной стенки, показатель выраженности храпа.

Критерием апноэ является уменьшение дыхательного
потока ниже 20% от исходного уровня или его полное
отсутствие длительностью 10 с и более. Гипопноэ характе-
ризуется уменьшением дыхательного потока более чем на
50%, но не ниже 20% от исходного уровня, длительностью
более 10 с.

Статистический анализ полученных в ходе исследования
клинических данных выполнялся с использованием пакета
прикладных программ Statistica 6.0 (StatSoft, Inc., США).
Различия считались достоверными при достигнутом уров-
не значимости р < 0,05.

 Результаты и обсуждение

Больные ДЭ предъявляли жалобы на головные боли, клас-
сифицируемые как головные боли напряжения, в 94% слу-
чаев, головокружение несистемного характера – в 20%,
шум в голове и ушах – в 20%, расстройства памяти на
недавние события – в 30%, снижение работоспособности
– в 30%, хронические боли вертеброгенной природы – в
60% случаев, синдром вегетативной дистонии с перманент-
ными (в 88% случаев) и перманентно-пароксизмальными
(в 10% случаев) проявлениями. 

Субъективные симптомы были ведущими в клинической
картине заболевания у больных ДЭ I ст., в неврологиче-

ском статусе у них выявлялась лишь рассеянная микро-
симптоматика. При ДЭ II ст. отмечалась большая выра-
женность как субъективных, так и объективных симптомов
заболевания, которые были представлены чаще всего
вестибуло-мозжечковыми, а также негрубыми подкорко-
выми и псевдобульбарными нарушениями.

У больных ДЭ I–II ст. выявлено статистически значимое
повышение уровня депрессии (8,4 ± 2,1 балла), тревожно-
сти (7,3 ± 1,7 балла) и клинически значимых проявлений
синдрома вегетативной дистонии (32,7 ± 6,2 балла) по
сравнению с группой контроля (р < 0,05) (табл. 1). 

Жалобы на неудовлетворенность ночным сном у больных
ДЭ I–II ст. и МЕТС были отмечены в 91% случаев. При
субъективной оценке сна отмечалось низкое качество
утреннего пробуждения (отсутствие бодрости после сна,
увеличение времени включения в активную деятельность,
чувство разбитости после сна, утренние головные боли),
однако средний суммарный балл оценки качества сна
находится в пределах нормальных значений – 24,3 ± 2,2
балла. Детальный анализ полученных результатов показал,
что в структуре предъявляемых жалоб преобладали выше-
перечисленные постсомнические нарушения, в то время
как проблемы засыпания практически отсутствовали, а
интрасомнические жалобы выявлялись только при актив-
ном расспросе (рис. 1). 

При объективном исследовании сна методом полисомно-
графии было выявлено статистически значимое снижение
индекса эффективности сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС
по сравнению с группой контроля (85,1 ± 8,8, 94 ± 3,7%
соответственно), р < 0,05 (рис. 2, табл. 2). Также у больных
ДЭ I–II ст. и МЕТС наблюдалось статистически значимое
увеличение представленности времени бодрствования
внутри сна (11,3 ± 2,7%) по сравнению c группой контроля
(5,5 ± 3,7%), р < 0,05, что соответствовало жалобам на
частые пробуждения при активном направленном рас-
спросе больных.

табли ца 1: Показатели психовегетативного статуса у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС

рис. 1: Субъективная оценка сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС
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Показатели, баллы ДЭ I–II ст. и МЕТС Контрольная группа

Тревожность 7,3 ± 1,7# 4,3 ± 1,2

Депрессия 8,4 ± 2,1# 5,4 ± 1,7

Вегетативные нарушения 32,7 ± 6,2# 15,5 ± 3,8

Примечание:  # – различие с группой контроля, р < 0,05. рис. 2: Архитектура сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС



При исследовании архитектуры сна было определено, что
процентная представленность поверхностных стадий фазы
медленного сна (1-ой и 2-ой) статистически выше у боль-
ных ДЭ I–II ст. и МЕТС по сравнению с группой контроля
(11,6 ± 3,1 и 68,4 ± 21,3%, а также 3,8 ± 2,3 и 48,9 ± 8,1%
соответственно), р < 0,01. Напротив, представленность
глубоких стадий медленноволнового сна (дельта-сон) и
фазы быстрого сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС была ста-
тистически значимо ниже, чем в группе контроля (5,8 ± 4,1
и 10,1 ± 3,8%, а также 23,0 ± 3,2, 24,0 ± 3,8% соответствен-
но), р < 0,01. При объективном анализе структуры сна у
больных ХЦВЗ и МЕТС было выявлено увеличение пока-
зателей дыхательных расстройств во сне – индекса апноэ
(17,5 ± 4,7 апноэ/ч) и насыщения крови кислородом
(84,4%) по сравнению с показателями группы контроля
(4,5 ± 2,8 апноэ/ч и 96,4% соответственно), р < 0,01.

Таким образом, все пациенты ДЭ I–II ст. и МЕТС клини-
чески характеризовались наличием психовегетативного
синдрома с тревожно-депрессивными проявлениями.
Жалобы на нарушения сна предъявляли подавляющее
большинство больных ДЭ I–II ст. и МЕТС, в большинстве
случаев они были связаны с постсомническими (низкое
качество утреннего пробуждения) и интрасомническими
(пробуждения в течение сна) расстройствами.

Объективно у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС была снижена
эффективность сна и увеличено время бодрствования внутри
сна (фрагментация сна), при этом было выявлено наличие
дыхательных расстройств во сне. Архитектура сна у данных
больных характеризовалась повышением представленности
поверхностных стадий фазы медленного сна, снижением
представленности глубоких стадий фазы медленного сна и
фазы быстрого сна. Данные изменения отражают снижение
адаптивной функции сна, что может приводить к расстрой-
ству вегетативных и нейроэндокринных регуляторных меха-
низмов, однако не позволяют судить о первичности и (или)
вторичности нарушений в цикле сон – бодрствование. 

В заключение можно констатировать, что жалобы боль-
ных ДЭ I–II ст. и МЕТС на неудовлетворительный сон не
раскрывают объективную картину расстройств сна как в
отношении нарушений дыхания во сне, так и в измене-
нии самой структуры сна. Нарушения сна, возможно,

являются следствием двух принципиально различных
патогенетических процессов: вторичных нарушений сна
вследствие дыхательных расстройств во сне и нарушений
в цикле сон – бодрствование как одного из проявлений
психовегетативного синдрома – психофизиологической
инсомнии. 

Классификация больных ДЭ и  МЕТС в зависимости от веду-
щих механизмов нарушений сна

Проведен анализ зависимости  нарушений сна у больных
ДЭ I–II ст. и МЕТС от преобладания первичных или вто-
ричных механизмов нарушений сна. Все пациенты с ДЭ
I–II ст.  и МЕТС были разделены на две подгруппы: в пер-
вую подгруппу (ДЭ I-II ст. и МЕТС с СОАС) были включе-
ны 98 (82%) пациентов с выраженными расстройствами
дыхания во сне (индекс апноэ > 10/ч), вторую подгруппу
(ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС) составили 22 (18%) боль-
ных без выраженных дыхательных расстройств во сне
(индекс апноэ < 10/ч). По возрасту, половому составу и
уровню гликемии пациенты данных подгрупп не различа-
лись. 

Анализ клинической симптоматики, в том числе психове-
гетативного статуса, в данных подгруппах выявил следую-
щие различия: уровень тревожности и депрессии досто-
верно был выше у пациентов с ДЭ I–II ст. и МЕТС без
СОАС и достигал клинически значимого уровня – 12,2 ±
1,9 и 11,6 ± 1,6 балла соответственно, p < 0,05 (табл. 3).
Также у этих пациентов был статистически значимо выше
уровень вегетативных расстройств – 36,1 ± 3,2 балла, по
сравнению с больными  ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС – 29,6
± 3,1 балла, р < 0,05. У пациентов  с ДЭ I–II ст. и МЕТС с
СОАС значимого повышения уровня тревожности и
депрессии не наблюдалось (6,2 ± 1,7 и 6,4 ± 2,1 балла), в то
же время у них был достоверно выше уровень систоличе-
ского и диастолического АД по сравнению с пациентами
без СОАС, р < 0,05. У больных  ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС
индекс массы тела был статистически значимо выше, чем
у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС (35,8 ± 2,6 и 24,9
± 1,9 кг/м2 соответственно), р < 0,05. Уровень глюкозы в
крови натощак у пациентов  ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС и
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табли ца 3: Клинические показатели у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС и без
СОАС

Примечание:  # – различие с группой контроля, р < 0,05; * – различие между группами ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС
и без СОАС, р < 0,05.

Показатели ДЭ I–II ст. и МЕТС 
с СОАС

ДЭ I–II ст. и МЕТС 
без СОАС

Тревожность, баллы 6,2 ± 1,7 12,2 ± 1,9#*

Депрессия, баллы 6,4 ± 2,1 11,6 ± 1,6#*

Вегетативная дистония, баллы 29,6 ± 3,1# 36,1 ± 3,2#*

САД, мм рт. ст. 175 ± 21#* 148 ± 21#

ДАД, мм рт. ст. 108 ± 11#* 86 ± 13

Индекс массы тела, кг/м2 35,8 ± 2,6#* 24,9 ± 1,9#

табли ца 2: Объективные показатели структуры сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС

Примечание: # – различие с группой контроля, р < 0,05. 

Показатели сна ДЭ I–II ст. и МЕТС Контрольная группа

Индекс эффективности сна, % 85,1 ± 6,8# 94,0 ± 3,7

Общая длительность сна, мин 421 ± 35 442 ± 23

Латентный период 1-й ст., мин 10,3 ± 3,3 9,1 ± 2,9

Бодрствование внутри сна, % 11,3 ± 2,7# 5,5 ± 3,7

1-я ст. сна, % 11,6 ± 3,1# 3,8 ± 2,3

2-я ст. сна, % 68,4 ± 21,3# 48,9 ± 8,1

Дельта-сон  3-я и 4-я ст., % 5,8 ± 4,1# 23,0 ± 3,2

Фаза быстрого сна, % 10,1 ± 3,8# 24,0 ± 3,8

Индекс апноэ, апноэ/ч 17,5 ± 4,7# 4,5 ± 2,8

Сатурация кислородом, % 84,4 ± 5,1# 96,4 ± 3,7



без СОАС не различался – 7,1 ± 0,4 и 7,6 ± 0,7 ммоль/л
соответственно.

При исследовании субъективной оценки сна было выявле-
но достоверное ухудшение показателей сна в группе 
ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС (рис. 3). 

Больные ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС статистически
значимо хуже оценивали качество своего сна, были не
удовлетворены его продолжительностью, дольше времени
проводили в постели до момента наступления сна, чаще
просыпались в течение ночи по сравнению с больными  
ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС, что указывало на наличие
проявлений психофизиологической инсомнии у данных
больных. Общий балл оценки сна у больных ДЭ I–II ст. и
МЕТС без СОАС был статистически значимо ниже показа-
теля больных ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС – 17,9 ± 2,6 и
26,3 ± 1,8 балла соответственно (р < 0,05). 

При объективном исследовании сна методом полисомно-
графии было выявлено статистически значимое снижение
индекса эффективности сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС

без СОАС по сравнению с больными ДЭ I–II ст. и МЕТС с
СОАС и группой контроля (70,1 ± 4,1, 92,0 ± 4,9, 94 ± 3,7%
соответственно), р < 0,05. Также у больных ДЭ I–II ст. и
МЕТС без СОАС наблюдалось статистически значимое
снижение общей длительности сна по сравнению с боль-
ными ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС и группой контроля, 
р < 0,05 (табл. 4). У пациентов ДЭ I–II ст. и МЕТС без
СОАС было выявлено статистически значимое увеличение
латентного периода наступления первой фазы сна и време-
ни бодрствования внутри сна по сравнению с больными
ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС и группой контроля (р < 0,05),
что соответствовало субъективным жалобам на трудность
засыпания и прерывистый сон, частые пробуждения.

При оценке основных стадий и фаз сна было определено,
что процентная представленность 1-ой стадии фазы мед-
ленного сна статистически значимо была выше в подгруп-
пе ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС, чем у больных ДЭ I–II ст.
и МЕТС с СОАС; показатель 2-ой стадии фазы медленного
сна больных ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС статистически
значимо превышал значение контроля и подгруппы ДЭ
I–II ст. и МЕТС без СОАС (р < 0,05). 

У больных ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС было выявлено ста-
тистически значимое снижение представленности глубо-
ких (3-ей и 4-ой) стадий медленноволнового сна по
сравнению с подгруппой  ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС 
(р < 0,05). Представленность фазы быстрого сна у больных
ДЭ I–II ст. и МЕТС с и без СОАС не различалась (р > 0,05). 

Таким образом, больные ДЭ I–II ст. и МЕТС с выраженны-
ми нарушениями дыхания во сне имели более высокие пока-
затели системного АД, у них был выше индекс массы тела по
сравнению с больными ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС. В
свою очередь, больные ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС харак-
теризовались большей выраженностью психовегетативного
синдрома с тревожно-депрессивными проявлениями. 

Архитектура сна больных ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС
отличалась увеличением представленности 1-ой стадии
фазы медленного сна (рис. 4), что указывало на недоста-
точность механизмов инициации и поддержания сна.
Подобные изменения являются характерными для психо-
физиологической инсомнии. У больных ДЭ I–II ст. и
МЕТС с СОАС увеличение преимущественно 2-ой стадии
фазы медленного сна являлось вторичным по отношению
к событиям во сне и было связано с расстройствами дыха-
ния (апноэ) в данной стадии. Эпизоды нарушения дыхания
связаны с десатурацией уровня кислорода в крови, гипок-
сией мозга, что приводит к активационным сдвигам (aro-
usal) и, с одной стороны, препятствует углублению сна, а с
другой – способствует переходу на более поверхностную –
1-ую стадию фазы медленного сна.
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рис. 3: Субъективная оценка сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС и без СОАС

табли ца 4: Объективные показатели структуры сна у больных ДЭ I–II cт. и МЕТС
с СОАС и без СОАС

Примечание:  # – различие с группой контроля, р < 0,05; * – различие между группами, р < 0,05.

Показатели сна ДЭ I–II ст. и МЕТС 
с СОАС

ДЭ I–II ст. и МЕТС 
без СОАС

Индекс эффективности сна, % 92,0 ± 4,9 70,1 ± 4,1#*

Общая длительность сна, мин 438 ±  30 287 ± 25#*

Латентный период 1-й ст., мин 4,3 ± 0,4 25,1 ± 3,2#*

Бодрствование внутри сна, % 7,3 ± 0,6 28,1 ± 4,9#*

1-я ст. сна, % 8,6 ± 2,1# 24,2 ± 4,8#*

2-я ст. сна, % 75,7 ± 11,4#* 47,8 ± 7,9 

Дельта-сон  3-я и 4-я ст., % 4,9 ± 3,1#* 8,5 ± 2,2#

Фаза быстрого сна, % 9,7 ± 2,8# 11,2 ± 3,9#

Индекс апноэ, апноэ/ч 25,1 ± 3,8#* 8,4 ± 1,1

Сатурация кислородом, % 74,5 ± 3,9#* 93,4 ± 4,0

рис. 4: Архитектура сна у больных ДЭ I–II cт. и МЕТС с СОАС и без СОАС
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У всех больных ДЭ I–II ст. и МЕТС наблюдалось снижение
представленности глубоких стадий фазы медленного сна и
фазы быстрого сна. Однако причина этих изменений была
различной. У больных ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС это
характеризовало недостаточность первичных механизмов
поддержания сна, в то время как у пациентов с СОАС явля-
лось следствием вторичных активационных сдвигов  в резуль-
тате гипоксии мозга. Снижение представленности фазы
быстрого сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС без СОАС отра-
жало недостаточность циклической организации сна, харак-
терной для первичных инсомнических расстройств, а у боль-
ных ДЭ I–II ст. и МЕТС с СОАС – являлось следствием фраг-
ментации периодов быстрого сна вследствие эпизодов апноэ. 

Все это свидетельствует о принципиально разных механиз-
мах развития патологии сна у больных ДЭ I–II ст. и МЕТС
с СОАС и без СОАС. Первый механизм предполагает пре-
имущественное вовлечение в патологический процесс
системы дыхания, возникновение событий во сне в виде
дыхательных расстройств и как следствие этого – наруше-
ние внутренней организации сна, причем в наибольшей
степени страдает адаптивно-метаболическая функция сна.
Второй механизм отражает развитие инсомнических рас-
стройств по стрессогенному типу с первичными наруше-
ниями механизмов инициации и поддержания сна – пси-
хофизиологической инсомнии.



29

Контактный адрес: Любшина Ольга Владимировна – канд. мед. наук,  доц. кафедры клинической фармакологии и фармакотерапии сто-
матологического факультета Московского государственного  медико-стоматологического университета. Москва 125206, ул. Вучетича,
д. 21. Тел.: +7 (495) 763-67-68;  e-mail: grantgazel@mail.ru

М.Ю. Максимова – докт. мед. наук, глав. науч. сотр. 2-го неврологического отделения Научного центра неврологии РАМН (Москва)

Complains of patients with chronic brain ischemia (CBI) and
metabolic syndrome (MS) on disturbed sleep do not reflect an obj-
ective picture of sleep problems, from the viewpoint of both respi-
ratory abnormalities during sleep and changes in the sleep structu-
re. Sleep disturbances may result from two principally different
pathogenic processes: secondary sleep abnormalities due to apnea
and psychophysiological insomnia on the background of severe

psycho-vegetative syndrome with anxiety and depression.
Polysomnographic examination should be a component of a com-
plex of essential para-clinical investigations in patients with CBI
and MS, since only this method may allow determining with certa-
inty pathogenic character of sleep disturbances and establishing
pharmaco-therapeutic strategy.
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