
34 CONSILIUM MEDICUM. 2017. VOL. 19, NO. 2.3. Neurology and Rheumatology

С охранение нормального сна – одно из ключевых основ-
ных условий восстановления пациента после неотлож-

ных состояний и оперативных вмешательств. Понятие нор-
мальности для сна имеет условное значение, более точным
следует считать персональное преморбидное состояние сна
пациента как цель его качественного восстановления. Реа-
нимационная инсомния (РИ) – изменение качественных и
количественных характеристик архитектуры сна у пациен-
та, развивающееся в период пребывания в условиях отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ).

Классическое исследование сна, предполагающее ис-
пользование полисомнографии, в условиях ОРИТ крайне
затруднено. Тем не менее есть данные [1, 2] о состоянии
основных паттернов сна пациентов ОРИТ, отражающих
общую ситуацию без выделения отдельных провоцирую-
щих диссомнию факторов (табл. 1). 

Для практического применения мы классифицировали
РИ, разделив причины на две группы по принципу их до-
ступности к лечебной модификации.

Классификация нарушений сна у пациентов после не-
отложных состояний и оперативных вмешательств
(А.А.Белкин, 2016)

Немодифицируемые факторы:
• повреждения и функциональные нарушения деятельно-

сти компетентных структур:

– при черепно-мозговой травме;
– остром нарушении мозгового кровообращения;
– коматозном состоянии и хронических нарушениях со-

знания;
• системные токсико-метаболические поражения;
• преморбидный сомнологический статус пациента.

Модифицируемые факторы:
• синдром последствий интенсивной терапии:

– ятрогенные нарушения циркадных ритмов;
– дисбаланс мелатонина;

• нарушение дыхания во сне:
– синдром обструктивного апноэ сна;
– центральные нарушения вентиляции.
Вполне понятно, что к немодицифируемым факторам

следует отнести само неотложное состояние, послужившее
поводом для пребывания в ОРИТ. Также очевидно, что в
природе любой разновидности острой церебральной недо-
статочности (ОЦН) заложен механизм изменения созна-
ния и сна. В тезисном изложении физиологию сна возмож-
но описать как комплекс интегративных связей и баланс
нейромедиаторов. Действительно, сон связан со снижени-
ем восходящих активирующих влияний ретикулярной
формации на кору мозга. Сон и бодрствование регулиру-
ется взаимодействием между вентролатеральным преопти-
ческим ядром гипоталамуса и центрами пробуждения ги-
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поталамуса и ствола. Мелатонинпродуцирующие клетки
супрахиазмального ядра гипоталамуса индуцируют сон и
регулируют циркадный ритм. Серотонин и норадреналин
определяют бодрствование и играют роль в формировании
стадий медленного сна (non-reM sleep). Ацетилхолин
обеспечивает пробуждение и играет роль в стадии reM sle-
ep. Приведенные постулаты дают представление об уязви-
мости механизмов сна даже при легкой ОЦН. Если учесть,
что в основе ОЦН всегда имеют место нарушение гиперпо-
ляризации мембраны нейрона при перевозбуждении
nMDa-рецепторов и снижение выхода кальция из клетки,
то изменения сна неизбежны, причем в первом случае сон
удлиняется, а во втором, наоборот, продолжительность сна
снижается. Пропорционально длительности развития
ОЦН истощаются медиаторы бодрствования и сна (мела-
тонин, норадреналин, g-аминомасляная кислота, ацетилхо-
лин). Непосредственное воздействие на компетентные
структуры (диэнцефальная область, ствол, лимбикоретику-
лярный комплекс), приводящее к их функциональному
(метаболическое) или морфологическому (травма, ин-
сульт) разобщению, неизбежно деформирует структуру
сна. В клиническом представлении ОЦН выступает в виде
коматозного состояния. Кома, несмотря на свой сноподоб-
ный образ, сном не является, а представляет собой диффуз-
ное угнетение биоэлектрической активности мозга. Сано-
генетическое значение комы состоит в максимальном сни-
жении метаболизма на период ограничения его обеспече-
ния из-за снижения церебрального кровотока, т.е. в под-
держании перфузионно-метаболического сопряжения. По
истечении острейшего периода ОЦН (72 ч – 3 нед) наступа-
ет стадия восстановления циркадных ритмов, когда нару-
шения сна приобретают клиническое звучание. При раз-
ных формах ОЦН частота и симптомология диссомнии мо-
гут различаться. Например, при черепно-мозговой травме
легкой и средней тяжести отмечены снижение продолжи-
тельности reM-стадии и увеличение non-reM, преоблада-
ет дневная сонливость, темп регресса амнезии коррелирует
с восстановлением сна [4]. Регресс диссомнии имеет прин-
ципиальное значение для прогнозирования исхода для па-
циентов в состоянии хронического нарушения сознания.
Немногочисленные, в том числе и наши собственные ис-
следования [5], убедительно показали, что степень восста-
новления архитектуры сна напрямую указывает на воз-
можность реабилитации пациента до уровня социально
полноценного объекта. Преморбидный статус больного
имеет значение в плане возможных нарушений в период
пребывания в ОРИТ из-за отмены принимаемых снотвор-
ных, хронических диссомний, на которые «накладывается»
РИ. Отмена преморбидного приема препаратов со сно-
творным, антидепрессивным, антипсихотическим эффек-
том может провоцировать rebound-эффект, особенно у
бензодиазепиновых гипнотиков.

Все приведенное выше описывает проблему немодици-
фицируемости (предопределенности) РИ, что следует при-

нимать во внимание при формировании программы ран-
ней реабилитации пациентов.

Рассмотрим группу модифицируемых факторов. Наи-
более актуальные проблемы составляет синдром послед-
ствий интенсивной терапии. Основные причины диссом-
нии связаны с особым режимом ОРИТ (постоянное осве-
щение, шум работающих респираторов и звуки тревоги
мониторов, присутствие персонала), применением аналь-
госедатирующих препаратов, ночным кормлением и по-
стельным режимом. S.Bihari и соавт. [1] исследовали 
100 пациентов (50 мужчин и 50 женщин) в возрасте
65,1±15,2 года с тяжестью при поступлении aPacHe ii –
18,1±7,5, находившихся в ОРИТ 6,7±6,5 дня. Авторами
были выделены основные технологические факторы дис-
сомнии: шум, постоянный свет, процедуры ухода, забор
анализов, разговор персонала. Ведущей причиной ока-
зался шум, создаваемый разговорами сотрудников ОРИТ
по телефону. Большинство прочих шумов не приводят к
пробуждению пациента, но снижают глубину сна и вызы-
вают его фрагментацию. При мультифакторном анализе
оказалось, что у всех больных сон был нарушен из-за по-
стельного режима и спровоцированного им постоянного
дремотного состояния, которое сохранялось после пере-
вода из ОРИТ и препятствовало восстановлению обыч-
ного суточного ритма. В качестве отягощающего фактора
респонденты отметили режим пребывания в ОРИТ, не
учитывающий гендерных различий и необходимость до-
статочного личного пространства. Последнее уточнение
является актуальным для отечественной интенсивной те-
рапии, где такой нюанс никогда не принимался во внима-
ние. Особого отношения требует медикаментозная тера-
пия. Из фармсредств, применяемых в ОРИТ, к компро-
метирующим сон относят кортикостероиды и седатив-
ные препараты [4]. Кортикостероиды снижают удельный
вес reM-сна, увеличивая стадию бодрствования и ii ста-
дию non-reM-сна. Группа бензодиазепинов неоднород-
на: наибольший негативный эффект на циркадные рит-
мы оказывает диазепам из-за длительного периода полу-
выведения и механизма последействия за счет промежу-
точных метаболитов. Мидазолам более физиологичен,
но также нарушает архитектуру сна при непрерывной
инфузии. Дискретное введение мидазолама способствует
более физиологичному ночному сну [4]. В целом все бен-
зодиазепины сокращают бодрствование, reM-сон, мед-
ленноволновой сон, увеличивая общее время сна и 
ii стадию non-reM-сна. В меньшей степени на сон нега-
тивно влияют a2-агонисты, например дексмедетомидин
[6]. В состоянии легкой седации, индуцированной инфу-
зией этого препарата, отмечены сохранение циркадного
ритма (78% сна произошло в течение ночи) и снижение
фрагментации сна [4]. У пациентов, получавших дексме-
детомидин на ночь, по данным ЭЭГ-мониторинга в тече-
ние 3 ночей и 2 дней (57 ч) получено достоверное удли-
нение ii фазы сна без влияния на iii (reM) стадию. 
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Таблица 1. Сомнологическая оценка состояния сна пациентов ОРИТ [3]

Характеристика Описание
Общее время сна Часто сохраняется, но бывает существенно уменьшено или увеличено
Эффективность Снижена

Циркадные ритмы
Существенно нарушены: 54–57% может быть перенесено на дневное время
Временная дезорганизация выработки мелатонина

Non-reM-фаза сна
Удлинение I–II стадии: 83–96% от общего времени сна при норме 55–60%
Значительно сокращена или отсутствует фаза медленноволнового сна (slow wave sleep): 0–9% общего време-
ни сна при норме 10–15%

reM-фаза сна Значительно сокращена или отсутствует: 0–14% от общего времени сна при норме 20–25% 
Фрагментация сна Увеличена до 6–33 событий в час
Прочие нарушения Высокая частота атипичного сна и патологической дремоты
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Зафиксированы также выраженное структурирование
сна в ночные часы и снижение периодов дневной дремо-
ты [7].

Нарушение метаболизма мелатонина лежит в основе
технологических факторов реанимационной диссомнии.
Циркадные ритмы генерируются супрахиазмальным яд-
ром таламуса [8]. Истинный цикл возможен, только если
«мастер циркадных часов» и его нервные и гуморальные
пути функционируют должным образом. Гормон эпифиза
мелатонин является лучшим маркером циркадной стадии
в организме человека, потому что он действует в качестве
эндогенного синхронизатора, способен стабилизировать и
укреплять циркадные ритмы, возникающие в таламусе.
Светнаведенное подавление мелатонина контролируется
подмножеством неразрывно связанных светочувствитель-
ных меланопсинсодержащих ганглиозных клеток сетчат-
ки, входящих в ретиногипоталамический тракт. Воздей-
ствие света в ночное время подавляет секрецию мелатони-
на. Помимо света выработку данного гормона тормозит
питание в ночное время и непосредственно любое первич-
ное церебральное повреждение в результате травмы, ин-
сульта, нейроинфекции. Концентрация мелатонина яв-
ляется прогностическим фактором для определения веро-
ятности восстановления сознания при вегетативном со-
стоянии [5]. Важный факт состоит в том, что снижение
концентрации мелатонина вне зависимости от спровоци-
ровавшей это причины предрасполагает к развитию дели-
рия у пациентов ОРИТ [9].

Еще одним важным аспектом реанимационной диссом-
нии следует считать респираторные проблемы [6]. Наиболее
известный феномен обструктивного апноэ сна, распростра-
ненный у пациентов с хроническими заболеваниями легких
и двусторонней пирамидной недостаточностью, возникает у
пациентов на искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Ча-
ще всего это наблюдается при постепенном переводе паци-
ента на спонтанные дыхания после длительной ИВЛ с при-
менением режима pressure support, когда при неточно подо-
бранных параметрах у больного развивается гипер- или ги-
повентиляция с исходом в гипокапнию или гиперкапнию
соответственно. Гипокапния снижает чувствительность хе-
морецепторов дыхательного центра и способствует форми-
рованию центрального апноэ, а гиперкапния провоцирует
компенсаторное увеличение работы дыхания [3, 10]. В ре-
зультате по аналогии с истинным синдромом обструктивно-
го апноэ сна пациент пробуждается, не достигнув глубоких
стадий сна. В противном случае развивается гиповентиля-
ция, компенсируемая увеличением работы дыхания, что
также приводит к прерыванию физиологического сна. Ме-
дикаментозная седация еще глубже угнетает реактивность
дыхательного центра, что усугубляет описанные ситуации.

Каковы последствия РИ? Как компонент синдрома по-
следствий интенсивной терапии РИ снижает эффектив-
ность ранней реабилитации (см. рисунок) и способствует
формированию длительных психоэмоциональных нару-
шений, ухудшению физического статуса пациента, что в
целом определяет общее снижение качества жизни [3].
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Влияние РИ на реабилитационный процесс.

РИ – нарушение естественных механизмов 
формирования стадий сна

Нарушение естественных механизмов формирования стадий сна 
вызывает нарушение процесса консолидации памяти, переработки 

и усвоения информации

• Невозможность восстановления
интеллекта и реализации пласти-
ческих возможностей когнитивных
функций

• Обострение психоорганических
заболеваний

• Снижение эмоционального фона
• Депрессия

• Вегетативная дисрегуляция как
препятствие к мобилизации (вер-
тикализации)

• Стойкие метаболические наруше-
ния (толерантность к глюкозе, из-
быточная масса тела)

• Низкая толерантность к физиче-
ским нагрузкам

• Риск падения из-за стато-коорди-
наторных нарушений

Таблица 2. Рекомендации по профилактике инсомнии пациентов ОРИТ

Рекомендация Уровень дока-
зательности

Обеспечение нормального цикла «сон–бодрствование» является эффективной профилактикой развития делирия IB
Ранняя диагностика и лечение делирия могут улучшить циклы «сон–бодрствование» IС

Рекомендуется создание оптимальной среды пребывания пациента для обеспечения нормального сна (естественные маркеры
для сна – окно или регулировка свет/темнота, отказ от ночных процедур, регулярные перерывы в уходе на 60–90 мин), запрет
на использование мобильных телефонов сотрудниками ОРИТ

IC

Для защиты от посторонних шумов и света в ночное время рекомендуется применение лицевых масок и берушей IC 
Для восстановления фазности ночного сна целесообразно применение снотворных средств небензодиазепиновой структуры IIa-C
Для профилактики нарушений циркадности возможно рассмотреть применение мелатонинсодержащих препаратов IIb-C
Массаж и другие тактильные методики могут снижать тревогу и способствовать сну в ОРИТ IIb-C

В настоящее время нет рекомендации по использованию специфических модальностей с целью обеспечения нормального сна
у пациента на ИВЛ IIIC

При выборе препарата для седации предпочтение рекомендуется отдавать небензодиазепиновым препаратам IIa-B
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В недавно принятых Федерацией анестезиологов-реани-
матологов Российской Федерации и Союзом реабилитоло-
гов РФ клинических рекомендациях «Реабилитация в ин-
тенсивной терапии» [11] сформулированы принципиаль-
ные подходы к профилактике нарушений сна в период
пребывания пациентов в условиях ОРИТ (табл. 2).

Из табл. 2 следует, что основной акцент в профилактике
делается на обеспечении охранительного, в большей сте-
пени физиологического режима пребывания пациента в
отделении реанимации. На практике данные рекоменда-
ции могут выглядеть как суточный распорядок гигиены
сна следующим образом.

Дневные маневры:
• открытые жалюзи;
• избегание кофеинсодержащих нутриентов после 15:00;
• ограничение периода дремоты менее 50% дневного

времени.
Ночные маневры:
• исключение ночного кормления;
• уменьшение яркости света в 22:00;
• опущение кроватных штор или жалюзи в 22:00;
• умывание теплой водой в 22:00;
• оптимизация комнатной температуры;
• ограничение пробуждений персоналом в интервале

времени от 0:00 до 5:00;
• глазная маска и беруши.
Несмотря на отсутствие статистически доказанных ре-

комендаций по фармакотерапии нарушений сна у паци-
ентов ОРИТ, мы сочли возможным представить рабочий
вариант возможной лекарственной комбинации, которая
продемонстрировала эмпирическую эффективность
(табл. 3).

Вывод
Достижения интенсивной терапии и реаниматологии

очевидны и грандиозны. Пребывание пациента в ОРИТ –
это не только шанс остаться в живых, но и неизбежная
причина развития комплекса ятрогенных технологиче-
ских осложнений, объединенных в синдром последствий
интенсивной терапии. Инсомния в нем занимает одно из
ведущих мест, поэтому ее профилактика актуальна, если
считать, что помимо общепринятых целевых показателей

эффективной интенсивной терапии в виде снижения ле-
тальности и сокращения длительности пребывания сего-
дня приобретает значение качество жизни пациента после
выписки домой.
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Таблица 3. Варианты медикаментозной терапии для профилактики РИ у пациентов ОРИТ (А.А.Белкин, И.Н.Лейдерман, Е.В.Алексеева,
2015)

Модель состояния Комбинация фармсредств Курс

Ранний период после хирургических вмеша-
тельства, травм, посттравматический стресс

Анальгетик 3–5 дней
Бензодиазепин (например, мидазолам) или дексмедетомидин 3–5 дней

Синдром ОЦН
Снотворное средство небензодиазепиновой структуры (например, золпидем)

на фоне отмены седации 3–5 дней

Мелатонин 3 мг 14 дней

Неотложное состояние без болевого 
компонента

Бензодиазепин (например, мидазолам) или дексмедетомидин 1–3 сут
Мелатонин 3 мг 14 дней

Реабилитационный этап лечения неотложного
состояния (2–3-я неделя)

Антидепрессант (из группы антагонистов обратного захвата серотонина) 1–3 мес
Мелатонин 3 мг 14 дней
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