
 

DOI: 10.26442/00403660.2020.01.000319 
© Коллектив авторов, 2020

Артериальная гипертензия и инсомния 
Т.М. Остроумова1, В.А. Парфенов1, О.Д. Остроумова1,2, А.И. Кочетков2 

 
1ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
Университет), Москва, Россия; 
2ФГБОУ ВО «Российский научно-исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова» Минздрава России – ОСП 
«Российский геронтологический научно-клинический центр», Москва, Россия  

 
Аннотация 
Инсомния часто выявляется у пациентов с артериальной гипертензией (АГ): от 19 до 47,9% случаев по данным эпидемиологических 
исследований. С другой стороны, частота АГ у пациентов с инсомнией колеблется от 21,4 до 50,2%, тогда как у пациентов без 
инсомнии – от 11,0 до 41,8%. В единичных исследованиях, в которых пациентам с инсомнией проводилось суточное 
мониторирование артериального давления (СМАД), у этих больных выявлены более высокие уровни артериального давления (АД) 
в период сна. Согласно данным литературы, инсомния также является фактором риска развития АГ. Среди патогенетических 
механизмов, объясняющих взаимосвязь между АГ и инсомнией, обсуждаются повышение активности основных стрессовых 
нейроэндокринных систем, симпатоадреналовой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, частое наличие сопутствующих 
тревожных расстройств. Для определения качества сна у пациентов с инсомнией чаще всего применяется Питтсбургский индекс 
качества сна (Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI), у больных АГ в ряде исследований обнаружен более высокий общий балл по PSQI 
по сравнению с лицами с нормальным АД. Количество баллов по данному опроснику коррелирует с уровнем систолического 
и диастолического АД, а также с наличием нон-диппер-типа суточного профиля АД. Как АГ, так и инсомнии ассоциируются 
с нарушением когнитивных функций. Однако данные литературы о взаимосвязи когнитивных нарушений и инсомнии достаточно 
противоречивы, что наиболее связано с методологией оценки когнитивных функций и различиями исходных клинико-
демографических характеристик обследованного контингента больных. 
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Insomnia is frequently detected in patients with arterial hypertension (AH): from 19% to 47.9% of all cases according to epidemiological 
studies. On the other hand, the frequency of hypertension in patients with insomnia ranges from 21.4% to 50.2%, whereas in patients 
without insomnia, from 11.0% to 41.8%. In single studies in which patients with insomnia underwent ambulatory blood pressure monitoring 
(ABPM), these patients showed higher nocturnal blood pressure levels. Recent data suggests that insomnia is also a risk factor for 
hypertension. Among the pathogenetic mechanisms explaining the relationship between hypertension and insomnia, an increase in the 
activity of the main neuroendocrine stress systems, sympatho-adrenal and hypothalamic-pituitary-adrenal, and the frequent presence of 
concomitant anxiety disorders are discussed. To determine the sleep quality in patients with insomnia, the Pittsburgh Sleep Quality Index 
(PSQI) is most often used, patients with hypertension in a number of studies had higher total PSQI score compared to individuals with 
normal blood pressure. PSQI score correlates with systolic and diastolic blood pressure levelы, as well as with the presence of non-dipper 
blood pressure profile. Both hypertension and insomnia are associated with impaired cognitive functions. However, the relationship between 
cognitive impairment and insomnia is rather contradictory, which is most associated with the methodology for assessing cognitive functions 
and differences in the initial clinical and demographic characteristics of the examined patient population. 
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АГ – артериальная гипертензия 
АД – артериальное давление  
ДАД – диастолическое артериальное давление 
ДИ – доверительный интервал  
ОР – относительный риск 

САД – систолическое артериальное давление 
СМАД – суточное мониторирование артериального давления 
PSQI – Питтсбургский индекс качества сна (Pittsburgh Sleep Qual-
ity Index)

Инсомния представляет собой клинический синдром, ко-
торый характеризуется жалобами на расcтройство ночного 
сна (трудности инициации, поддержания сна или пробужде-
ние раньше желаемого времени) и связанные с этим наруше-
ния в период дневного бодрствования, возникающие, даже 
когда времени и условий для сна достаточно [1]. 

Распространенность инсомнии в общей популяции, по 
зарубежным данным, составляет 9–15% [2]. В исследовании 
распространенности инсомнии, проводившемся в нашей 

стране в 2011 г., о наличии нарушений сна сообщили 20% 
участников [3]. По данным эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ, клинически значимые трудности засыпания 
отметили 17,2% участников, трудности поддержания сна – 
13,6%, сонливость – 6,3%, прием снотворных – 2,9% [4]. 
ВMвозрасте 45–54 лет 17,3% респондентов предъявляли жа-
лобы на трудности при засыпании, 14,8% – на трудности 
поддержания сна, 6,5% – на повышенную сонливость. Вы-
явлена зависимость встречаемости жалоб на трудности 
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 засыпания и поддержания сна и возраста – от 11,4 и 5,9% 
вM младшей (25–44 года) до 24,2 и 20,7% в старшей 
(55–64M года) возрастной группе соответственно. Частый 
прием снотворных препаратов достаточно редко наблюдался 
в младшей возрастной группе (1,5%), в то время как в стар-
шей возрастной группе о приеме снотворных лекарственных 
средств сообщали до 4,8% участников. Встречаемость труд-
ностей засыпания и ночных пробуждений также увеличива-
лась с возрастом (от 11,4 и 5,9% у молодых до 24,2 и 20,7% 
у пожилых) [4]. 

Женщины страдают инсомнией в 1,5 раза чаще мужчин 
[1]. В одном из самых крупных мета-анализов по оценке по-
ловых различий при инсомнии выявлено, что симптомы ин-
сомнии у женщин возникают в 1,41 [95% доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,28–1,55] раза чаще, чем у мужчин [5]. 
Общими особенностями у женщин, приводящим к таким 
различиям, исследователи назвали наличие низкой само-
оценки и большее количество социальных обязанностей. По 
данным ЭССЕ-РФ, для российской популяции характерны 
такие же закономерности: нарушения сна лица женского 
пола отмечали почти в 2 раза чаще, чем мужчины [4].  

О том, что в норме артериальное давление (АД) в период 
сна снижается, стало широко известно только с вхождением 
в практику метода суточного мониторирования АД 
(СМАД), впервые описанного в 1988 г. [6]. У здоровых лиц 
АД в период сна снижается на 10–20% (так называемый дип-
пер-тип суточного профиля АД) и при пробуждении доста-
точно быстро повышается [7]. Отсутствие нормального сни-
жения АД в ночные часы ассоциировано с повышенным 
риском коронарных и цереброваскулярных осложнений, 
смертности и у пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ), и у лиц с нормальным АД [8]. Так, Т. Ohkubo и соавт. 
обнаружили, что уменьшение степени ночного снижения 
АД на 5% повышает риск неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий и смерти на 20% [8]. K. Kario и соавт. из-
учали частоту возникновения инсульта у больных АГ в за-
висимости от типа суточного профиля АД [9]. 
ВMисследовании приняли участие 575 пациентов, период на-
блюдения составил 41 мес. В результате выяснили, что су-
точный профиль АД типа найт-пикер является независимым 
предиктором развития инсульта. Смертность как от ин-
сульта, так и от коронарных событий оказалась максималь-
ной именно в группе найт-пикеров, также в этой группе от-
мечена наибольшая частота развития инсульта. Cреди 
нон-дипперов (снижение АД в период сна от 0 до менее 10%) 
отмечена более высокая распространенность когнитивных 
нарушений [10]. Следует отметить, что повышенный уро-
вень АД в период сна (≥120/70 мм рт. ст.) является более 
сильным предиктором развития сердечно-сосудистых 
осложнений (инсульта и инфаркта миокарда), чем уровень 

АД в период бодрствования [11]. Даже у пациентов с АГ, 
уMкоторых на фоне антигипертензивной терапии достигнуты 
целевые уровни АД по данным рутинного измерения и нор-
мализованы уровни АД в период бодрствования (по данным 
СМАД), уровень систолического АД (САД) ≥122 мм рт. ст. 
в период сна ассоциировался со статистически значимо 
более высоким риском развития инсульта [12]. Эта законо-
мерность обнаружена при проведении специального субана-
лиза ASCOT ABP (an Anglo-Scandinavian cardiac outcomes 
trial Ambulatory Blood Pressure substudy), в котором сравни-
вали параметры суточного профиля АД у 1905 пациентов 
сMАГ, участвовавших в исследовании ASCOT, которым в ди-
намике проводилось СМАД (средний период наблюдения 
5,5Mгода) [12]. Одним из результатов этого субанализа стал 
тот факт, что комбинация амлодипин/периндоприл снижала 
уровень САД в период сна в статистически значимо боль-
шей степени, чем комбинация атенолол/диуретик (на 2,2 мм 
рт. ст.), и лучшие уровни выживаемости среди пациентов, 
получавших комбинацию амлодипин/периндоприл, в иссле-
довании ASCOT оказались статистически значимо ассоции-
рованы с более эффективным контролем АД в период сна 
на фоне лечения данной комбинацией антигипертензивных 
препаратов.  

Однако при ведении пациентов с АГ врачами общей 
практики, терапевтами, кардиологами практически не при-
нимается во внимание возможное патогенное влияние на 
уровень АД процессов, непосредственно ассоциированных 
со сном. Инсомния часто выявляется у пациентов с АГ: по 
данным эпидемиологических исследований, частота инсом-
нии у этих пациентов составляет от 19 до 47,9% [13–16]. Ча-
стота инсомнии у больных АГ так же, как и в популяции 
вMцелом, больше у женщин и у лиц старших возрастных 
групп [16]. В эпидемиологическом исследовании нарушений 
сна в России показано, что около 42% больных АГ имеют те 
или иные инсомнии [17]. 

С другой стороны, частота АГ у пациентов с инсомнией 
колеблется от 21,4 до 50,2%, тогда как у пациентов без ин-
сомнии – от 11,0 до 41,8% [18–20]. Представляет интерес 
кросс-секционное когортное исследование N. Sasaki 
иMсоавт., в котором оценивали количество больных, прини-
мавших снотворные препараты (хотя бы одна таблетка за 
последний месяц) [21]. Авторы проанализировали данные 
11M225 человек (5099 больных АГ и 6126 пациентов с нор-
мальным АД) – участников исследования HIRSH (Hiroshima 
Sleep and Healthcare study). Обнаружено, что частота приема 
снотворных препаратов статистически значимо больше 
вMгруппе больных АГ, чем у пациентов с нормальным АД (19 
и 12% соответственно; р<0,001). Эта закономерность вы-
явлена и в подгруппе пациентов моложе 65 лет (6,9 и 4,0% 
соответственно) и в подгруппе больных ≥65 лет (20,6 
иM18,7% соответственно) [21].  

Несмотря на очевидность тесной взаимосвязи между 
нарушениями сна и уровнем АД в период сна, лишь в еди-
ничных работах пациентам с инсомнией проводилось 
СМАД [22]. Так, Р.А. Lanfranchi и соавт. обследовали 13 
больных с хронической инсомнией и нормальным уровнем 
АД и 13 сопоставимых по полу и возрасту лиц без нару-
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шений сна иM выявили, что у пациентов с нормальным 
уровнем АД иMхронической инсомнией уровень САД в пе-
риод сна выше и уменьшается разница между уровнями 
САД в периоды бодрствования и сна по сравнению со здо-
ровыми лицами без хронической инсомнии [22]. По мне-
нию авторов, повышение уровня САД в период сна 
иM уменьшение степени его снижения в период сна по 
сравнению с периодом бодрствования были связаны с по-
вышенной корковой активацией (согласно данным элек-
троэнцефалографии) [22].  

За циркадные ритмы АД ответственно целое семейство 
циркадных генов (CLOCK, BMAL1, Per и Cry), которые ре-
гулируют АД в течение суток, частично через связи супра-
хиазмального ядра гипоталамуса с симпатической нервной 
системой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой си-
стемой [23]. «Отключение» циркадных генов приводило 
кMуменьшению/исчезновению изменений уровня АД в тече-
ние суток [24, 25]. Поскольку сон является важной гомео-
статической функцией организма, включая подавляющее 
влияние на стрессовую и провоспалительную системы, ин-
сомния и недостаточное количество сна связаны с актива-
цией симпатической нервной системы и процессов воспале-
ния [26, 27]. Исследования сна, проведенные у людей 
иMлабораторных животных, показали, что недостаток сна, 
вызванный экспериментальной его депривацией, связан 
сMумеренным временным повышением активности основных 
стрессовых нейроэндокринных систем, а именно симпатоад-
реналовой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой си-
стем [26]. Повышенная активность симпатической нервной 
системы в период сна и на следующее утро также описана 
как у лиц с нормальным уровнем АД, так и у пациентов с АГ 
[28, 29]. Экспериментальная депривация сна в течение REM 
и глубокой фаз приводила к появлению нон-диппер-типа су-
точного профиля АД у участников исследования и повыше-
нию АД в течение дня [29]. 

Кроме того, тревожные расстройства, которые часто со-
четаются с нарушениями сна, ассоциированы также и с по-
вышенными уровнями АД [30, 31]. Тревожные и депрессив-
ные расстройства имеют место у 40% пациентов 
сM инсомнией [32]. Они также характерны для пациентов 
сMАГ. Так, например, в исследовании Н.В. Юдиной и соавт. 
оценивался психический статус 210 больных с гипертониче-
ской болезнью I–II стадии [33]. У 76% пациентов выявлены 
различные психические расстройства: тревожные расстрой-
ства (48,1%), депрессия (45,6%), астения (45,0%), фобиче-
ские нарушения (15,0%), ипохондрические (5,0%).  

Современные теории об этиологии и хронизации инсом-
нии фокусируются на роли гипервозбудимости (а именно 
когнитивной, эмоциональной и физиологической гиперакти-
вации), которая присутствует как в течение ночи, так и днем 
[34]. Имеются данные о том, что у пациентов с хронической 
инсомнией существует постоянная гиперактивность симпа-
тической нервной системы, которая также является причи-
ной повышенной возбудимости сердечно-сосудистой си-
стемы [35]. 

Помимо всего вышеизложенного, инсомния, возможно, 
играет роль в активации воспалительных процессов, кото-
рые приводят к эндотелиальной дисфункции и дестабилиза-
ции атеросклеротических бляшек, что представляет собой 
еще один вероятный механизм связи нарушений сна, АГ 
иMповышения риска сердечно-сосудистых осложнений, в том 
числе инсульта [36, 37].  

В настоящее время известно, что наличие инсомнии 
повышает риск развития АГ. Например, в исследовании 
B.MPhillips и соавт., в которое включены 8757 участников 
ARIC study (Atherosclerosis Risk in Communities study), из-

учался риск развития АГ в зависимости от того, имелась 
ли у участников инсомния на первом визите [38]. Участ-
ники, предъявлявшие жалобы на трудности при засыпании 
или на нарушение непрерывности сна, имели более высо-
кий риск развития АГ в конце 6-летнего периода наблюде-
ния [относительный риск (OР) 1,2; 95% ДИ 1,03–1,3]. 
Риск возникновения АГ увеличивает инсомния с короткой 
длительностью сна [39, 40]. Так, в мета-анализе Q. Wang 
и соавт., в который включены 6 проспективных (n=9959) 
и 17 кросс-секционных (n=105 432) исследований, рас-
сматривалась взаимосвязь межу короткой длительностью 
сна (4–7 ч) и риском развития АГ [40]. Авторы выявили, 
что короткая длительность сна связана с повышенной рас-
пространенностью АГ (OР 1,20; 95% ДИ 1,09–1,32; 
p<0,001), особенно среди пациентов моложе 65 лет 
иMсреди женщин. Кроме того, короткая длительность сна 
связана с повышенным риском развития АГ среди пациен-
тов моложе 65 лет (ОР 1,33; 95% ДИ 1,11–1,61; p<0,002) 
[40]. Эти данные подтверждены и в более позднем мета-
анализе проспективных когортных исследований 
L.M.Y.MZheng и соавт., которые обнаружили, что короткая 
длительность сна (<5–6 ч), нарушение непрерывности сна, 
раннее утреннее пробуждение и комбинированные симп-
томы инсомнии увеличивают риск заболеваемости АГ (ОР 
1,21; 95% ДИ 1,05–1,40) для короткой длительности сна, 
ОР 1,20 (95% ДИ 1,06–1,36) – для нарушения непрерывно-
сти сна, ОР 1,14 (95% ДИ 1,07–1,20) – для раннего утрен-
него пробуждения и ОР 1,05 (95% ДИ 1,01–1,08) – для 
комбинированных симптомов инсомнии [41]. 

Для определения качества сна у пациентов с инсомнией 
чаще всего применяется Питтсбургский индекс качества сна 
(Pittsburgh Sleep Quality Index – PSQI), который демонстри-
рует высокий уровень внутренней согласованности (α=0,83) 
и высокую надежность при повторном тестировании 
(r=0,85) [42]. В ряде азиатских и европейских исследований 
показано, что плохое качество сна связано с более высоким 
ОР развития АГ, а также с более высокими уровнями как 
САД, так и диастолического АД (ДАД) [43–46]. Так, в ис-
следование R.Q. Liu и соавт. включены 9404 человека в воз-
расте 20–93 лет (репрезентативная выборка населения 
Китая) [43]. Наличие нарушений сна констатировали при 
количестве баллов по PSQI >6. В данной выборке наруше-
ния сна встречались у 1218 (25,53%) мужчин и у 1261 
(27,22%) женщины. По сравнению с лицами с нормальным 
АД у больных АГ обнаружены более высокий общий балл 
по PSQI, а также более высокие баллы по всем субшкалам. 
Общий балл по PSQI был взаимосвязан с повышенным уров-
нем АД. Нами обследованы 103 больных среднего возраста 
(40–59 лет) с АГ, ранее не получавших медикаментозной ан-
тигипертензивной терапии (46 мужчин, средний возраст 
53,6±0,8 года), и 50 практически здоровых людей (17 муж-
чин, средний возраст 51,5±1,0 год) с нормальным уровнем 
АД – контрольная группа [47]. Жалобы на нарушения сна 
предъявили 22% больных АГ, тогда как здоровые лица по-
добных жалоб не предъявляли даже при активном рас-
спросе. У пациентов с АГ и жалобами на нарушение сна вы-
явлено низкое качество сна (средний общий балл по PSQI 
8,7±2,8 балла) [47]. 

Плохое качество сна может также быть связано 
сMтипом суточного профиля АД (нон-диппер-тип) из-за на-
рушения циркадного ритма [48]. Также в нескольких ра-
ботах показано, что у пациентов с нон-диппер-типом су-
точного профиля АД выше общий балл по PSQI по 
сравнению с пациентами с диппер-типом [49, 50]. В иссле-
дование M.L. Bruno иMсоавт. включены 222 пациента с эс-
сенциальной АГ (50,9% мужчины; средний возраст 
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56,6±12,5 года; у 14,9% – резистентная АГ) [45]. Плохим 
качеством сна считали >5 баллов по PSQI. В данной ра-
боте плохое качество сна выявлено уM38,2% пациентов 
сMАГ. Плохое качество сна чаще выявлялось у женщин 
сMрезистентной АГ по сравнению с женщинами без рези-
стентной АГ (70,6 и 40,2% соответственно; р=0,02), 
уM мужчин же эти различия не были статистически 
значимы. Также у женщин плохое качество сна являлось 
независимым предиктором развития резистентной АГ, в 
том числе после поправки на наличие сердечно-сосуди-
стых иMпсихиатрических заболеваний (ОР 5,3; 95% ДИ 
1,1–27,6). У мужчин с повышенным риском развития ре-
зистентной АГ были ассоциированы возраст, наличие са-
харного диабета иMожирение. 

Косвенным подтверждением наличия взаимосвязи 
между АГ и инсомнией является факт снижения АД на фоне 
лечения снотворными препаратами. Так, в двойном слепом 
рандомизированном клиническом исследовании Y. Li 
иMсоавт. изучали у пациентов с АГ влияние терапии эстазо-
ламом на уровень ночного АД [51]. В работу включены 
402Mпациента с АГ и инсомнией в возрасте старше 18 лет, 
все пациенты получали антигипертензивную терапию. Па-
циентов рандомизировали на две группы: 202 пациента 
(средний возраст 60,2±15,1 года, средняя длительность АГ 
11,54±7,54 года) получали эстазолам и 200 пациентов (сред-
ний возраст 53,9±14,9 года, средняя длительность АГ 
10,7±6,8 года) получали плацебо. Эстазолам назначался од-
нократно в стартовой дозе 1 мг, если на 4-й день сон паци-
ента субъективно не улучшался, дозу препарата увеличи-
вали до 2 мг. Курс терапии составлял 28 дней. У пациентов 
с АГ, получавших эстазолам, уровни офисного САД и ДАД 
статистически значимо снижались уже со 2-й недели тера-
пии (р<0,001). E.MGrossman и соавт. провели специальный 
мета-анализ рандомизированных клинических исследований 
по влиянию мелатонина на уровень АД в период сна [52]. 
Авторы обнаружили, что применение пролонгированных 
форм мелатонина обеспечивает статистически значимое 
снижение САД (–6,1Mмм рт. ст.; 95% ДИ от –10,7 до –1,5; 
р=0,009) и ДАД (–3,5 мм рт. ст.; 95% ДИ от –6,1 до –0,9; 
р=0,009) в период сна. 

Можно обсуждать различные возможные механизмы 
снижения АД на фоне лечения снотворными препаратами. 
Во-первых, их применение улучшает качество сна и удли-
няет его продолжительность, что приводит к снижению АД, 
поскольку, как уже было рассмотрено выше, и плохое каче-
ство сна, и короткая продолжительность сна связаны с ак-
тивацией симпатической нервной системы и повышением 
АД. Во-вторых, использование снотворных лекарственных 
средств может снизить уровень АД, независимо от их влия-
ния на сон. Недавние исследования показали, что новое по-
коление снотворных препаратов (например, агонисты рецеп-
торов мелатонина и антагонисты рецепторов орексинов) 
может оказывать АД-снижающий эффект [53, 54]. Экспе-
риментальные исследования показали, что бензодиазепины 
могут снижать АД и активность симпатической нервной си-
стемы не только при внутривенном введении, но и при перо-
ральном приеме [55–57]. Золпидем, небензодиазепиновый 
снотворный препарат, может снижать активность симпати-
ческой нервной системы и уровень АД в период сна у паци-
ентов с АГ с нон-диппер-типом суточного профиля АД по 
данным СМАД [58].  

Представляют особый интерес данные российского ис-
следования, в котором обнаружено, что у пожилых больных 
АГ с инсомнией на фоне антигипертензивной терапии 
вM5Mраз чаще, по сравнению с пациентами с АГ без инсомнии, 
сохраняется повышенное ночное АД [59]. У пациентов с АГ 

и отсутствием нормализации ночного АД на фоне лечения 
антигипертензивными препаратами объективные показатели 
сна по данным полисомнографии были статистически 
значимо хуже по сравнению с больными, у которых достиг-
нуты целевые уровни АД в период сна. Полученные данные 
позволяют сделать предположение, что наличие инсомнии 
является одной из причин неэффективности антигипертен-
зивной терапии. В этой работе впервые показано, что у по-
жилых больных АГ и повышенным значением АД в период 
сна (по данным СМАД) коррекция нарушений сна зопикло-
ном (в дозе 7,5 мг/сут в течение 10 дней) способствует ста-
тистически значимому снижению САД и ДАД в периоды 
сна и бодрствования.  

Как АГ, так и инсомнии ассоциируются с нарушением 
когнитивных функций. Однако данные литературы о взаи-
мосвязи когнитивных нарушений и инсомнии достаточно 
противоречивы, что наиболее вероятно связано с методоло-
гией оценки когнитивных функций и различиями в исход-
ных клинико-демографических характеристиках обследо-
ванного контингента больных. Так, в кросс-секционное 
исследование J. Fernandez-Mendoza и соавт. включен 
1701Mчеловек в возрасте старше 20 лет, у 116 из них вы-
явлена инсомния [60]. Всем исследуемым выполнена поли-
сомнография, по результатам которой они разделены на 
подгруппы в зависимости от длительности сна (≥6 ч – нор-
мальная продолжительность сна и <6 ч – короткая продол-
жительность сна). Между пациентами с инсомнией и ли-
цами без нарушений сна не выявлено статистически 
значимых различий по результатам нейропсихологического 
тестирования. При сравнении подгрупп пациентов с инсом-
нией с короткой длительностью сна и контрольной группой 
лиц без инсомнии с нормальной продолжительностью сна 
пациенты с инсомнией хуже справлялись с тестом ТМТ 
часть В, также у них была больше разница по времени вы-
полнения части В и части А теста ТМТ – ТМТ В-А (р<0,05 
в обоих случаях). 

В кросс-секционном популяционном исследовании 
S.D.MKyle и соавт., в которое включены 477 529 участни-
ков: 133 314 с инсомнией (средний возраст 57,4±7,7 года, 
62,1% женщин) и 344 215 лиц без инсомнии (возраст 
56,1±8,2 года, 52,0% женщин), пациенты с инсомнией 
хуже справлялись сMзаданиями на зрительную и числовую 
память, тестами на логическое мышление и скорость ре-
акции [61]. Однако при корректировке по полу, соци-
ально-экономическому статусу и уровню образования вы-
явлено, что пациенты с инсомнией лучше (!) выполняли 
тесты на скорость реакции и зрительную память. Нако-
нец, при корректировке по сопутствующим заболеваниям 
(депрессия, сердечно-сосудистые заболевания, в том числе 
АГ) выявлено, что пациенты с инсомнией лучше (!) вы-
полняли тесты на логическое мышление, скорость реак-
ции, зрительную память по сравнению с лицами без ин-
сомнии. Аналогичные результаты получены в работе 
S.MGoldman-Mellor и соавт., которые изучали влияние на-
личия инсомнии в среднем возрасте на наличие субъектив-
ных и объективных когнитивных нарушений [62]. В ис-
следование включены участники когортного исследования 
Dunedin, рожденные вM1972–1973M гг. В возрасте 38 лет 
(исследование проводилось в 2012–2013 гг.) 949 участни-
ков исследования опрошены о наличии у них симптомов 
инсомнии в соответствии с критериями диагноза инсомнии 
по DSM-IV, а также о наличии у них жалоб когнитивного 
характера. Всем пациентам проведено нейропсихологиче-
ское тестирование, которое включало в себя ТМТ-тест, 
тест Рея на слухоречевую память, тест IQ, тест Векслера, 
Кембриджскую нейропсихологическую батарею (CAN-

Т.М. Остроумова и соавт.
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