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Резюме
Актуальность. Исследователями ведется поиск признаков, предрасполагающих к развитию инсом-

нии. С данной целью была разработана концепция реактивности сна к стрессу — характеристики, в соот-
ветствии с которой повышается вероятность нарушения сна после стрессового воздействия. Существует 
необходимость объективизации показателей, изменяющихся при повышенной реактивности сна к стрес-
су. Цель исследования — выявление объективных показателей сна и молекулярных маркеров реактив-
ности сна к стрессу для определения ее места в структуре профилактики и коррекции инсомнического 
расстройства. Материалы и методы. В исследовании приняли участие 42 человека с жалобами на нару-
шения сна и 23 добровольца без значимых жалоб на проблемы со сном в возрасте от 18 до 72 лет, из них  
19 мужчин и 55 женщин, исключены 9 человек. Оценка реактивности сна к стрессу производилась с помо-
щью опросника Ford Insomnia Response to Stress Test (FIRST). Для скрининга тревожности использовался 
Интегративный тест тревожности. Оценка показателей сна производилась с помощью полисомнографии 
(ПСГ). Утром после ПСГ собирались образцы плазмы крови для определения нейротрофического фактора 
мозга (BDNF), а также в течение одной недели после ПСГ был проведен сбор суточной мочи для опре-
деления уровня метаэпинефринов. Результаты. Обнаружено, что среди лиц с низкой реактивностью сна 
к стрессу с низким уровнем тревоги — 64 % без жалоб на нарушения сна, а при высокой реактивности 
в сочетании со средне-высоким уровнем тревоги — 79 % с инсомнией. По показателям ПСГ обнаруже-
ны значимые различия в группах с низкой и высокой реактивностью: в группе с низкой реактивностью 
была выше эффективность сна и доля второй стадии медленного сна, а также ниже латентность ко сну 
и время бодрствования после начала сна. Кроме этого, у лиц с низкой реактивностью выше содержание 
BDNF в крови, и оно положительно коррелирует с содержанием метаэпинефринов в моче и абсолютной 
длительностью третьей стадии медленного сна, отрицательно — с латентностью ко сну. Заключение. 
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Лица с высокой реактивностью сна к стрессу имеют более низкие показатели качества и глубины сна, 
что совпадает с результатами других исследований. Можно предположить, что уровень BDNF является 
маркером реактивности сна к стрессу и свидетельствует о потенциальной адаптации к стрессу.

Ключевые слова: инсомния, реактивность сна к стрессу, метаэпинефрины, мозговой нейротрофи-
ческий фактор, полисомнография, нарушения сна, тревога
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Abstract
Objective. To identify objective measures of sleep and molecular markers of sleep reactivity to stress to 

determine its role for insomnia prevention and management. Design and methods. The sample included 42 
subjects with sleep disturbances and 23 subjects without sleep-related complaints (control group) aged 18 to 
72 years. Altogether there are 19 men and 55 women. Nine participants were excluded from the study. Sleep 
reactivity to stress was assessed using the Ford Insomnia Response to Stress Test (FIRST) questionnaire. The 
Integrative Anxiety Test was used to screen for anxiety. Sleep indices were assessed by polysomnography (PSG). 
Blood plasma samples were collected in the morning after PSG to determine brain-derived neurotrophic factor 
(BDNF), and 24-hour urine was collected one week after PSG to assess metanephrine levels. Results. There were 
64 % healthy subjects with low sleep reactivity to stress and low anxiety and 79 % subjects showed insomnia 
among persons with high sleep reactivity and anxiety. Significant differences in PSG measures were found in 
groups with low and high sleep reactivity: the efficiency of sleep and the percentage of the second stage of NREM 
sleep were higher in group with low reactivity, also sleep latency and wake time after sleep onset were lower in 
group with high reactivity. In addition, serum BDNF level was significantly higher in group with low reactivity, 
and it correlates positively with daily urinary metanephrine excretion and the absolute duration of stage N 3 and 
negatively with sleep latency. Conclusions. Subjects with high reactivity to stress have lower sleep quality and 
depth that corresponds to other studies. The level of BDNF is a possible marker of sleep reactivity to stress and 
it can indicate the potential adaptation to stress.

Key words: insomnia, sleep reactivity to stress, metanephrine, brain-derived neurotrophic factor, 
polysomnography, sleep disorders, anxiety
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Введение
Среди нарушений сна одним из наиболее рас-

пространенных является инсомния: по различным 
оценкам, встречаемость острой инсомнии в общей 
популяции составляет от 30 до 54 %, тогда как хро-
нической — около 27 % [1, 2]. Согласно Междуна-
родной классификации расстройств сна третьего 
пересмотра (ICSD‑3), для инcомнического синдрома 
характерны повторяющиеся нарушения инициации, 
продолжительности, консолидации и качества сна, 
проявляющиеся даже при наличии достаточных 
условий и времени для сна, вызывающие наруше-
ния дневной деятельности [3]. Диагностическими 
критериями инсомнии являются: трудности с засы-
панием и/или наличие непреднамеренных ночных 
и ранних утренних пробуждений ≥ 3 раз в неделю. 
Выделяют следующие формы инсомнии: острая 
(длится менее 3 месяцев) и хроническая (длится 
более 3 месяцев). В связи с ростом распростра-
ненности инсомнии [4] существует необходимость 
проведения профилактических мероприятий и при-
менения индивидуального подхода в лечении ин-
сомнии. С этими целями была создана концепция 
реактивности сна к стрессу [5]. Реактивность сна 
к стрессу — это характеристика уязвимости системы 
регуляции сна-бодрствования, проявляющаяся под 
воздействием патогенного стресса; иначе говоря, 
реактивность сна к стрессу — это преморбидное 
свойство, заключающееся в повышении вероятно-
сти нарушения сна после стрессового воздействия. 
Данная патогенетическая модель еще не была апро-
бирована на российской выборке, а также существу-
ет вопрос о соотношении компонентов гиперакти-
вации и реактивности сна к стрессу в структуре 
развития инсомнии. Гиперактивация выявляется 
на нескольких уровнях у больных хронической 
инсомнией, что отражено в другой патогенетиче-
ской модели инсомнии — модели гиперактивации 
[6]. Ведется поиск молекулярных маркеров, свиде-
тельствующих о гиперактивации и патологическом 
воздействии стресса. Считается, что хронический 
стресс может приводить к дисрегуляции гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГН-
системы) [7, 8], что, в свою очередь, может лежать 
в основе высокой реактивности сна к стрессу [9]. 
Дисрегуляция ГГН-системы и повышенная актив-
ность симпатической нервной системы являются 
предполагаемыми механизмами повышения риска 
развития артериальной гипертензии, ишемической 
болезни сердца и сердечной недостаточности при 
инсомнии [10]. Уровень метаэпинефринов, кор-
тизола и норадреналина рассматривается как воз-
можный показатель активности ГГН-системы при 
инсомнии [11]. Другим биологическим маркером, 

интересным в контексте отображения дисрегуля-
ции гипоталамо-гипофизарной системы, является 
мозговой нейротрофический фактор (BDNF) [12]. 
Тем не менее существует необходимость оценки 
взаимосвязи показателей BDNF и объективных ха-
рактеристик сна у пациентов с инсомнией.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие респонденты 

в возрасте от 18 до 72 лет: 42 человека с жалобами 
на нарушения сна (нарушение засыпания, поддержа-
ние сна или ранние пробуждения, регистрируемые 
3 и более раз в неделю на протяжении 3 месяцев 
и более), обратившихся в консультативно-диагно-
стическое отделение ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Ал-
мазова» Минздрава России, и 23 добровольца без 
жалоб на нарушения сна. Всем участникам прово-
дилось полное полисомнографическое исследование 
(ПСГ) с использованием аппаратов Embla N 7000 
(Natus, США) и SOMNO HD (SOMNOmedics, Гер-
мания) в течение одной ночи с оценкой основных 
характеристик сна по правилам AASM 2.5 [13]. 
Утром после ПСГ собирались образцы плазмы 
крови для определения мозгового нейротрофиче-
ского фактора (BDNF), а также в течение одной 
недели после ПСГ был проведен сбор суточной 
мочи для определения уровня метаэпинефринов 
как косвенного показателя уровня стресса. В ис-
следовании за основу была взята модель хрони-
ческого стресса. Для анализа метаэпинефринов 
использовался метод жидкостной хроматографии, 
референсные значения для метаэпинефринов бы-
ли < 0,068 мг/сут [14]. Все критерии исключения: 
наличие острой или хронической сопутствующей 
патологии, требующей приема препаратов, кото-
рые могли существенно повлиять на показатели 
сна, метаэпинефринов в моче и содержания BDNF 
в крови; сменная работа; индекс апноэ-гипопноэ 
≥ 15 эпизодов в час, а также индекс периодиче-
ских движений конечностей ≥ 15 эпизодов в час 
по данным ПСГ. Из исследования в соответствии 
с критериями было исключено 9 человек. В день 
проведения ПСГ проводился структурированный 
опрос с заполнением ряда опросников. Реактивность 
сна к стрессу оценивалась с помощью опросника 
Форда по влиянию стресса на сон (the Ford Insomnia 
Response to Stress Test, FIRST) [15]. Нами было вы-
брано пороговое значение 18 баллов для разделе-
ния лиц на группы низкой (< 18 баллов) и высокой  
(≥ 18 баллов) реактивности; данное значение из двух 
оптимальных (18 и 16 баллов) имеет чувствитель-
ность 62 % и специфичность 67 % в предсказании 
возникновения бессонницы в течение одного года 
[16]. Для оценки тревожности использовался Ин-
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тегративный тест тревожности [17], по результатам 
которого производилось дополнительное деление 
на группы с низкими и средне-высокими показате-
лями ситуативной тревожности по предполагаемым 
авторами значениям. Для скрининга уровня депрес-
сии использовалась шкала Цунга для самооценки 
депрессии (Zung Self-Rating Depression Scale) [18], 
деление на группы производилось по признаку от-
сутствия/наличия депрессивных проявлений в со-
ответствии с авторской интерпретацией методики.

Пациентам были даны необходимые инструк-
ции и рекомендации по подготовке к проведению 
обследований. Протокол исследования был одо-
брен на заседании локального этического комите-
та ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава 
России № 02–20 от 17.02.2020. Все обследуемые 
подписывали информированное согласие на уча-
стие в исследовании.

Для анализа статистических данных исполь-
зовалась программа IBM SPSS Statistics 26 (IBM, 
США). Использовались следующие математико-
статистические процедуры: описательные стати-
стики (минимум, максимум, медиана), критерий 
Колмогорова–Смирнова для оценки нормальности 
распределения показателей, в зависимости от харак-
теристик данных (шкала переменной, количество 
значений и нормальность распределения) исполь-
зовались: U-критерий Манна–Уитни для сравнения 
групп, χ-квадрат Пирсона и точный критерий Фи-
шера (при количестве наблюдений меньше 5) для 
анализа качественных переменных, коэффициенты 
корреляции Спирмена для поиска взаимосвязей. 
Регрессионный анализ не применялся из-за малой 
выборки. Проверка статистических гипотез прово-
дилась при критическом уровне значимости 0,05.

Результаты
В группу с низкой реактивностью сна к стрессу 

вошло 7 человек с нарушениями сна и 7 — без них, 
из них 3 мужчин и 11 женщин, в группе же с высо-
кой реактивностью сна к стрессу оказалось 16 лиц 
без нарушений сна и 35 человек с инсомнией, из 
них 12 мужчин и 39 женщин. Медиана возраста 
в группе с низкой реактивностью сна к стрессу со-
ставила 40 лет (18; 70), в группе с высокой реактив-
ностью — 36 лет (18; 72). Между группами не было 
выявлено значимых различий по возрасту, статусу 
работы и курения, индексу массы тела, окружности 
шеи и окружности талии (табл. 1). Среди лиц с низ-
кой реактивностью сна к стрессу и низким уровнем 
тревоги 64 % не имели нарушений сна, а среди лиц 
с высокой реактивностью сна к стрессу и со средне-
высоким уровнем ситуативной тревоги было 79 % 
с нарушениями сна (χ2 = 7,357; p = 0,007). По ре-

зультатам оценки параметров ПСГ были выявлены 
следующие значимые различия между группами: 
у лиц с высокой реактивностью сна к стрессу была 
ниже эффективность сна (p = 0,006) и доля второй 
медленноволновой фазы сна (p = 0,048), при этом 
выше латентность ко сну (p = 0,025) и время бодр-
ствования после засыпания (p = 0,021). Дополни-
тельно, по рекомендациям Национального фонда 
сна США, произведено деление на группы согласно 
возрастным нормам по патологиям сна, определяе-
мым с помощью ПСГ: по длительности засыпания 
более 30 минут (для лиц от 18 и старше) и по време-
ни бодрствования после начала сна, где для лиц от 
18 до 64 лет патологией является показатель более 
20 минут, а для лиц от 65 лет — более 30 минут [19]. 
У 88 % респондентов с высокой реактивностью сна 
к стрессу отклонение от нормы выявлялось по по-
казателю времени бодрствования после начала сна 
(χ2 = 4,321; p = 0,038).

Кроме этого, было установлено, что уровень 
BDNF в крови был ниже у лиц с высокой реактив-
ностью сна к стрессу (p = 0,032). В ходе корреляци-
онного анализа были найдены следующие значимые 
взаимосвязи: содержание BDNF в крови положи-
тельно коррелирует с экскрецией метаэпинефринов 
(r = 0,778; p < 0,01), а также взаимосвязано с показа-
телями сна — отрицательно с латентностью ко сну 
(r = –0,314; p < 0,05) и положительно с абсолютной 
длительностью третьей стадии медленного сна (r = 
0,334; p < 0,05).

Значимых различий в уровне BDNF в группах 
с субъективными жалобами на нарушения сна и без 
жалоб (p = 0,696); курящих и некурящих (p = 1); 
с признаками депрессии и без них (p = 0,598) не 
выявлено (табл. 2).

Обсуждение
Полученные результаты согласуются с имеющи-

мися данными об объективных показателях нару-
шения сна при высокой реактивности сна к стрессу. 
Так, лица с высокой реактивностью сна к стрессу 
демонстрировали в среднем более низкую эффек-
тивность сна (81 % против 89 %) и более высокую 
латентность ко сну (23 минуты против 9 минут) [20, 
21], в нашем же исследовании показатель эффектив-
ности сна 83,95 % против 74,55 % (у респондентов 
с высокой реактивностью сна к стрессу ниже в сред-
нем на 9,4 %), а время латентности ко сну составило 
16,6 против 29,85 минуты (у высокореактивных лиц 
выше в среднем на 13,25 минуты, почти в 2 раза). 
Эффективность сна в обеих группах менее 85 %, 
что по рекомендациям Национального фонда сна 
США [19] считается ниже нормы. Это можно объ-
яснить тем, что половину группы с низкой реактив-
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Таблица 1
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП НИЗКОЙ И ВЫСОКОЙ РЕАКТИВНОСТИ СНА 

К СТРЕССУ (МЕДИАНА (MIN; MAX))

Параметр
Группа низкой 
реактивности

(n = 14)

Группа высокой 
реактивности

(n = 51)
p-значение

Возраст, годы 40 (18; 70) 36 (18; 72) p = 0,789

Пол, мужчины/женщины, n 3/11 12/39 χ2 = 0,27;
p = 0,869

Статус работы, 
работающие/безработные, n 9/5 34/17 χ2 = 0,28;

p = 0,868
Курение, курящие/некурящие, n 2/12 6/45 p = 1,000

Индекс массы тела, кг/м2 22,91
(18,49; 34,13)

23,81
(16,80; 36,36) p = 0,733

Окружность шеи, см 78,5 (69; 109) 78 (62; 120) p = 0,304
Окружность талии, см 37 (14; 43) 34,25 (29; 45) p = 0,601

BDNF, пг/мл 27185
(22021,8; 43991,4)

21524
(309,2; 43047,2) p = 0,032

Результаты полисомнографии

Продолжительность сна, минуты 430,8 (309; 482) 371,5 (140,4; 550) p = 0,94
Эффективность сна, % 83,95 (70,1; 96,4) 74,55 (33,8; 95,5) p = 0,006

Продолжительность времени бодр-
ствования после начала сна, мин 29,385 (13; 126) 86,23 (7,5; 291,3) p = 0,021

Латентность ко сну, мин 16,6 (5; 48) 29,85 (1,4; 225,6) p = 0,025
Доля 1-й стадии медленного сна от 
общего времени сна, % 4,95 (1,3;29,3) 5,850 (2,6; 44,4) p = 0,398

Доля 2-й стадии медленного сна от 
общего времени сна, % 55 (30,4; 60) 48,4 (11,4; 74,8) p = 0,048

Доля 3-й стадии медленного сна от 
общего времени сна, % 20,2 (6,6; 35,5) 18,9(0,2; 40) p = 0,739

Доля REM стадии сна от общего 
времени сна, % 18,95 (4,2; 24,5) 15,75 (0; 28) p = 0,394

Примечание: * BDNF — мозговой нейротрофический фактор; REM — фаза быстрого сна.

Таблица 2
УРОВЕНЬ BDNF В ГРУППАХ КУРЯЩИХ/НЕКУРЯЩИХ, 

С ОТСУТСТВИЕМ/НАЛИЧИЕМ ДЕПРЕССИВНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ (МЕДИАНА (MIN; MAX))

Курение

Курящие Некурящие p-значение

23421,5 (6616,8; 43991,4) пг/мл 23499,2 (16287,4; 36380,8) пг/мл p = 1,000

Депрессия

Наличие депрессивных проявлений Отсутствие депрессивных проявлений p-значение

23421,5 (2931; 43991,4) пг/мл 16427,2 (309,2; 25754,4) пг/мл p = 0,101

Примечание: * BDNF — нейротрофический фактор мозга.



96

Оригинальная статья / Original article

29(1) / 2023 

ностью составляли лица, сообщавшие о проблемах 
со сном. Как в нашем, так и в другом исследовании 
средние показатели латентности ко сну и времени 
бодрствования после засыпания у лиц с низкой ре-
активностью в норме, а у высокореактивных респон-
дентов свидетельствуют об отклонении от нормы. 
При валидации французской версии FIRST было 
обнаружено, что у лиц с высокой реактивностью 
сна больше время бодрствования после засыпания 
[21], что также согласуется с нашими результатами. 
У лиц с низкой реактивностью сна к стрессу выше 
доля второй стадии медленного сна, что говорит 
о большей глубине сна.

Сама по себе высокая реактивность сна к стрес-
су еще не означает наличие проблем со сном. В на-
шем исследовании взаимодействие фактора наличия 
субъективных жалоб на нарушения сна в данный 
момент и типа реактивности является незначимым 
(χ2 = 1,539; p = 0,215), но при включении в анализ 
ситуативной тревоги (тревожности как состояния) 
становится значимым. Наличие тревожности есть 
одно из проявлений эмоциональной гиперактива-
ции. Отсюда следует, что риск развития инсомнии 
у лиц с высокой реактивностью повышается при 
наличии тревоги как состояния. Но жалобы на на-
рушения сна встречаются не только у лиц с высо-
кой реактивностью сна к стрессу. Можно предпо-
ложить, что реактивность сна к стрессу является 
преморбидным свойством, предрасполагающим 
к развитию бессонницы, но не необходимым. Таким 
образом, для профилактики инсомнии у лиц с высо-
кой реактивностью сна к стрессу следует работать 
с устранением состояния гиперактивации, прояв-
ляющейся, например, эмоционально (в том числе 
в ситуативной тревоге).

В предыдущей нашей работе было показано, 
что в группах больных инсомнией и без жалоб на 
нарушения сна не было значимых различий актив-
ности симпатоадреналовой системы по экскреции 
метаэпинефринов [22], хотя в других исследова-
ниях уровень метаэпинефринов был выше у лиц 
с инсомнией наряду с кортизолом, а экскреция но-
радреналина была ниже [11]. Различия наблюдались 
в более старшей возрастной группе. Также низкая 
эффективность сна (< 70 %) была взаимосвязана 
с уровнем экскреции кортизола [23].

BDNF представляет интерес как другой потен-
циальный маркер гиперактивации при инсомнии. 
В классическом понимании он является показателем 
метаболизма и активности головного мозга. Суще-
ствуют данные, указывающие на зависимость уров-
ня BDNF от реакции на стресс и на дисрегуляцию 
гипоталамо-гипофизарной системы. Так, острый 
стресс приводит к увеличению экспрессии BDNF 

в гиппокампе грызунов, а хронический стресс (ко-
торый и вызывает дисрегуляцию ГГН-системы), на-
оборот, снижает [12, 24, 25]. Ученые из Швейцарии 
выдвинули гипотезу о взаимосвязи BDNF, стресса 
и сна. В своих исследованиях они указывают, что 
у лиц с наличием субъективных симптомов инсом-
нии уровень BDNF ниже, чем у лиц без жалоб на 
сон, при этом временная депривация сна вызывает 
повышение уровня BDNF [26, 27]. Так, в работе 
K. Schmitt и соавторов (2016) [28] говорится о бо-
лее низком уровне BDNF у пациентов с субъектив-
ными проявлениями инсомнии по сравнению со 
здоровыми, у курящих людей по отношению к не-
курящим и у людей с депрессивной симптоматикой 
в сравнении с ее отсутствием (нейротрофическая 
теория депрессии), при этом в нашем исследова-
нии значимых различий в уровне BDNF в данных 
группах не выявлено. Субъективная оценка нали-
чия инсомнии может не соответствовать критериям 
инсомнии. У курящих людей в исходном исследо-
вании не указана характеристика людей с табачной 
зависимостью (например, стаж), что затрудняет со-
поставление результатов с нашим исследованием. 
Отсутствие различий в уровне BDNF по наличию 
депрессивных проявлений может объясняться об-
щей слабой, доклинической выраженностью де-
прессивных симптомов. Но в нашем исследовании 
обнаружено, что содержание BDNF в крови выше 
у людей с низкой реактивностью сна к стрессу, а так-
же что BDNF положительно взаимосвязан с абсо-
лютной длительностью третьей стадии медленного 
сна (slow-wave sleep, SWS) и экскрецией метаэпи-
нефринов, отрицательно — с латентностью ко сну. 
У третьей фазы есть специфическая характеристика 
медленноволновой активности, называемой slow-
wave activity (SWA) [29]. Уровень SWA демонстри-
рует гомеостатическую потребность во сне, давле-
ние сна, которое способно уменьшать латентность 
наступления сна. По нашему мнению, имеющиеся 
корреляции BDNF опосредованно показывают его 
связь с SWA, что согласуется с имеющимися дан-
ными [28]. Положительная взаимосвязь экскреции 
метаэпинефринов и BDNF может говорить об адап-
тационном влиянии острого стресса [12, 24, 25]. Ис-
следователи из США выдвигают гипотезу стресс-
чувствительности BDNF, в соответствии с которой 
нарушение экзогенной активности BDNF вызывает 
уязвимость к стресс-индуцированным заболевани-
ям [30]. Так как у лиц с низкой реактивностью сна 
к стрессу уровень BDNF и качество сна были вы-
ше, чем у высокореактивных респондентов, можно 
предположить, что при низкой реактивности сна 
к стрессу влияние стресса способствует адаптации, 
которая проявляется в повышении нейропластично-
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сти и отсутствии выраженного снижения качества 
сна. Кратковременное лишение сна можно клас-
сифицировать как острый стресс, что позволяет 
использовать модель двунаправленного стресса: 
хронический стресс вызывает дисрегуляцию ГГН-
системы, что в долгосрочной перспективе приводит 
к нарушению сна и снижению уровня BDNF, тогда 
как острая депривация сна может использоваться 
в качестве терапевтического вмешательства у не-
которых пациентов с бессонницей в качестве ком-
пенсаторного механизма для нормализации уровня 
BDNF [12, 27].

У исследования были следующие ограничения: 
преобладание женщин в общей выборке; пациенты 
с инсомнией редко придерживались рекомендаций 
о сдаче анализов, что привело к малому количеству 
данных об уровне метаэпинефринов в группе с низ-
кой реактивностью сна к стрессу, из-за чего было 
невозможно проведение статистического анализа 
по поиску различий в уровне метаэпинефринов 
в группах с низкой и высокой реактивностью сна 
к стрессу; в целом небольшой размер выборки пре-
пятствовал проведению более сложных видов анали-
за: дисперсионного, регрессионного и ROC-анализа; 
отсутствие оценки экскреции кортизола в суточной 
моче для поиска маркера хронического стресса. До-
стоинствами проведенного исследования являются 
объективная оценка показателей сна, исключение 
пациентов с коморбидными расстройствами сна 
и другими значимыми сопутствующими патологи-
ями, что позволило оценить взаимосвязь реактив-
ности сна к стрессу и инсомнии. Поиск факторов, 
приводящих к инсомнии у лиц с низкой реактивно-
стью сна к стрессу, а также взаимодействие реактив-
ности сна к стрессу с другими расстройствами сна 
(например, циркадианными и коморбидными) пред-
ставляют перспективу дальнейших исследований.

Выводы
По результатам проведенного нами анализа вы-

явлены следующие объективные показатели вы-
сокой реактивности сна к стрессу: снижение эф-
фективности сна, второй стадии медленного сна, 
а также увеличение латентности ко сну и времени 
бодрствования после начала сна, что говорит о бо-
лее низком качестве сна. Содержание BDNF было 
ниже у лиц с высокой реактивностью, связано с ха-
рактеристиками глубины сна и экскрецией мета-
эпинефринов, таким образом, уровень BDNF может 
являться потенциальным маркером реактивности сна 
к стрессу и свидетельствовать о возможной адапта-
ции к стрессу. Состояние тревоги у лиц с высокой 
реактивностью ассоциировано с наличием жалоб 
на нарушение сна.
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