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В жизни каждой женщины наступает пере-
ходный период от репродуктивной фазы к старо-
сти – климактерий (климакс, климактерический 
период, от греч. сlimacter – ступень лестницы), в 
течение которого на фоне возрастных изменений 
в организме доминируют инволюционные процес-
сы в репродуктивной системе, характеризующи-
еся постепенным снижением и «выключением» 
функции яичников: сначала репродуктивной, а 
затем и гормональной, что проявляется прекраще-
нием фертильности и менструации [9]. Согласно 
научной концепции В.М. Дильмана (1982), климак-
терический период является одновременно и нор-
мой, и болезнью: нормой потому, что климактерий 
в женском организме – явление закономерное, 
а болезнью, потому что это стойкое нарушение 
регуляции, приводящее в конечном итоге к сни-
жению жизнеспособности организма [3]. 

Наступление менопаузы – это один из кри-
тических периодов в жизни женщины. Эстроген-
дефицитное состояние, развивающееся на фоне 
возрастного снижения и «выключения» функции 
яичников, может сопровождаться развитием нейро-
эндокринных изменений, в частности, изменением 
функции гипоталамической и лимбической систем 
и секреции нейрогормонов. В состоянии постмено-
паузы изменяется синтез, выделение и активность 
нейротрансмиттеров, пластичность и синаптические 
связи нейронов. Механизм нейроэндокринных из-
менений на уровне гипоталамической и лимбической 
систем заключается в снижении допаминергическо-
го и увеличении норадренэргического тонуса, что 
связано со снижением активности опиодэргической 
системы. Менопауза, не являясь собственно заболе-
ванием, приводит к нарушению эндокринного равно-
весия в организме женщины, вызывая приливы, 
раздражительность, бессонницу, урогенитальные 
расстройства, а также повышение риска развития 
остеопороза и сердечно-сосудистых заболеваний [4]. 

Симптомокомплекс, осложняющий физио-
логическое течение климактерического периода, 
обозначается, как климактерический синдром (КС). 

В зарубежной литературе ему соответствует «мено-
паузальный синдром», включающий в себя вазомо-
торные и психоэмоциональные расстройства [8]. 

Учитывая изменения в гормональном статусе 
и физическом состоянии женщины во время и по-
сле наступления менопаузы, нарушения сна часто 
являются одним из ведущих признаков климактери-
ческого периода. По данным зарубежных исследо-
вателей, от 25 до 50 % всех женщин в периоде мено-
паузы отмечают те или иные проблемы, связанные 
со сном, по сравнению с 15 % женщин фертильного 
возраста [29, 32]. Британскими учеными выявлено, 
что женщины, вступившие в период менопаузы, в 
3,4 раза чаще предъявляют жалобы на нарушение 
сна, чем женщины в пременопаузе [21]. Доказано, 
что наиболее частыми нарушениями сна у женщин 
в климактерическом периоде являются инсомния, 
обструктивные нарушения дыхания во время сна 
(ОНДС) и фибромиалгия (ФМ) [16]. Сопутству-
ющие расстройства настроения и депрессивные 
состояния достаточно часто отмечаются у женщин 
в этом возрасте и непосредственно связаны с из-
менениями гормонального профиля.

Проблема взаимоотношений между менопау-
зой, инсомнией и депрессией является предметом 
научных дебатов на протяжении многих лет и оста-
ется актуальной в настоящее время [16].

Инсомния является одной из наиболее распро-
страненных проблем, связанных со сном. Ее частота 
в популяции среди взрослого населения составляет 
около 30 %. Ученые Национального института здо-
ровья (США) определи инсомнию как повторные 
трудности засыпания, поддержания сна, ранние 
утренние пробуждения и/или «неосвежающий» 
сон (National Institutes of Health Working Group on 
Insomnia, 1999). В руководстве по диагностике и ста-
тистическому учету психических расстройств Аме-
риканской психиатрической ассоциации (DSМ-IV) 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 
American Psychiatric Association, 1994) инсомния 
определяется как дефицит качества и количества 
сна, необходимых для нормальной дневной дея-
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тельности. В качестве дополнительных проявлений 
инсомнии можно отметить усталость, дневную 
сонливость, снижение концентрации и работоспо-
собности. В зависимости от длительности периода 
нарушения сна, выделяют три типа инсомнии: тран-
зиторная или ситуационная (длительностью менее 
1 недели), острая (длительностью менее 3 недель) и 
хроническая (длительностью более 3 недель) [15]. 

Причины инсомнии многообразны: стресс 
(психофизиологические инсомнии), неврозы, пси-
хические заболевания (шизофрения, маниакально-
депрессивный психоз и т.д.), соматические заболе-
вания (бронхиальная астма, атопический дерматит, 
гастроэзофагеальнорефлюксная болезнь), прием 
психотропных (в т.ч. снотворных) препаратов, алко-
голь, токсические факторы, эндокринно-обменные 
заболевания, органические заболевания головного 
мозга (инсульт, паркинсонизм, гиперкинетические 
синдромы, эпилепсия, опухоли мозга и др.), болевые 
феномены, синдромы, возникающие во сне (СОАС, 
двигательные нарушения во сне), внешние неблаго-
приятные условия (шум, влажность и т.п.), сменная 
работа, перемена часовых поясов, нарушение ги-
гиены сна [6].

Особое место среди факторов, вызывающих ин-
сомнию, принадлежит депрессии [27]. По меньшей 
мере 80 % людей, страдающих депрессией, имеют те 
или иные симптомы инсомнии [37]. Ключевую роль 
в патогенезе депрессии играет нарушение в работе 
серотонинергических мозговых систем. Депрессия 
может быть вызвана недостатком серотонина в 
мозге, его недостатком в рецепторных участках, не-
возможностью серотонина достигать рецепторных 
участков, а также пониженным уровнем триптофа-
на, участвующем в синтезе серотонина. Депрессия 
является не только одной из наиболее частых причин 
инсомнии, но и одной из немногих, имеющей опре-
деленные полисомнографические корреляты. К ним 
относятся укорочение латентного периода первого 
эпизода ФБС (с 90 до ~ 44 мин), снижение длитель-
ности дельта-сна в I цикле сна и «альфа-дельта» сне, 
и раннее преждевременное пробуждение. Лица, 
страдающие депрессией, очень часто испытывают 
потребность в дневном сне или имеют повышенную 
дневную сонливость. Эти феномены, так же как при 
инсомнии, являются отражением хронобиологиче-
ских и циркадных расстройств, обусловленных на-
рушением ритма выработки мелатонина (снижение 
его уровня в ночные часы и повышение – в дневное 
время). Как указывалось выше, мелатонин выраба-
тывается из серотонина и тормозит его синтез, что 
в свою очередь усугубляет симптомы депрессии [1].

Большая подверженность женщин депрессив-
ным расстройствам связана как с нейробиологиче-
скими, так и с психосоциальными особенностями. 
Это касается объема различных мозговых структур, 
количества и качества внутриполушарных связей, 
соотношения белого и серого вещества, особен-
ностей межполушарного взаимодействия [10, 24]. В 
головном мозге женщин содержится меньше серото-
нина, чем в головном мозге мужчин. Показано умень-
шение функциональной активности серотониновых 

рецепторов 5-НТ2 во фронтальной, париетальной, 
темпоральной и цингулярной коре у женщин. Эти 
факты заслуживают особого внимания, учитывая 
определяющую роль дисфункции серотонина при 
депрессии. В этом контексте существенны данные 
о достоверно большей клинической эффективности 
селективных серотонинергических антидепрессан-
тов именно у женщин. В формировании у женщин 
депрессивных расстройств большую роль играют 
особенности их гормонального статуса. Половые 
гормоны играют определяющую роль в половом де-
морфизме головного мозга [11, 18, 24]. Известна ней-
ропротективная роль женских половых гормонов, 
в частности их антиоксидантные и мембраностаби-
лизирующие функции. Значительно влияние эстро-
генов на синтез и метаболизм всех моноаминов, в 
наибольшей степени серотонина. Женские половые 
гормоны участвуют в созревании многих мозговых 
функций, включая настроение, моторный контроль, 
боль, когнитивные процессы. Эстрогены во многом 
определяют особенности женского характера и 
специфику эмоционально-аффективных реакций, 
реагирование на стрессорные события. Важнейшее 
значение половых гормонов в патогенезе депрессий 
у женщин ярко демонстрируют депрессии, связан-
ные с репродуктивным циклом женщин. Выявлено, 
что климактерические депрессии встречаются более 
чем у 30 % женщин в инволюционном периоде [2, 
12]. Климактерическая депрессия является одним из 
ведущих проявлений КС и может формироваться в 
любую фазу климактерического периода [35].

Следует отметить взаимосвязь инсомнии с гене-
ративным циклом у женщин. Так, L.W. Maartens и со-
авт. (2001) провели анкетный опрос женщин разного 
возраста и выявили, что жалобы на нарушение сна 
чаще предъявляют женщины, находящиеся в пери- и 
постменопаузе [23]. В проспективном крупномас-
штабном исследовании по инсомнии, проведенном 
учеными Медицинского университета г. Легсинкто-
на (США) среди лиц в возрасте от 47 до 69 лет, было 
доказано, что основным симптомом инсомнии у 
женщин в постменопаузе (физиологической или хи-
рургической) является затрудненное засыпание [30].

В иностранной литературе большое количество 
статей посвящено роли вазомоторных симптомов, 
возникающих при нарушении вегетативной регу-
ляции со стороны гипоталамуса, обусловленных 
изменением гормонального статуса у женщин в 
климактерическом периоде, в генезе инсомнии. 
Так, по данным Y. Erlik и соавт. (1981), существует 
взаимосвязь между частотой ночных «приливов» и 
количеством пробуждений во время сна [17]. Впо-
следствии, J. Shaver и коллеги обнаружили, что одним 
из немногочисленных различий по данным ПСГ у 
женщин с различным менопаузальным статусом 
(пре-, пери- и постменопаузой) является уменьшение 
эффективности сна у женщин с выраженными ва-
зомоторными реакциями [36]. В ходе исследования, 
проведенном среди женщин в постменопаузальном 
периоде, S. Woodward и R. Freedman выявили стати-
стически значимое снижение эффективности сна 
(до 95–90 %), изменение «архитектуры» сна, и более 
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продолжительное время бодрствования в течение 
ночи у женщин, предъявляющих жалобы на «при-
ливы» [42]. Роль нарушения вегетативной регуляции 
у женщин климактерического периода в генезе сим-
птомов инсомнии подтверждается положительным 
эффектом заместительной гормональной терапии на 
процесс поддержания сна, его продолжительность и 
эффективность [38]. 

Следующим по значимости нарушением сна 
у женщин в климактерическом периоде являются 
ОНДС. Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) 
составляет основу всего спектра ОНДС и представля-
ет собой состояние, характеризующееся повторными 
эпизодами полной (апноэ) или частичной (гипопноэ) 
обструкции верхних дыхательных путей (ВДП) во 
время сна, приводящей к полному или частичному 
прекращению ороназального потока дыхания дли-
тельностью не менее 10 секунд, достаточного, чтобы 
вызвать кратковременную активацию коры голов-
ного мозга (arousal) и снижение уровня насыщения 
гемоглобина кислородом на 4 % и более. Ключевым 
показателем степени тяжести СОАС следует считать 
индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ), представляющий 
собой количество эпизодов апноэ и гипопноэ за час 
сна, зафиксированных при проведении полисом-
нографического исследования (ПСГ). Основными 
симптомами СОАС являются храп с периодическими 
остановками дыхания во время сна, повышенная 
дневная сонливость, снижение концентрации вни-
мания и памяти, утренние головные боли [7].

Главную роль в значительном увеличении часто-
ты СОАС с возрастом у женщин играет менопауза 
[43]. По данным американских ученых, клинические 
симптомы СОАС имеют 2,7 % женщин в постменопа-
узальном периоде, и только 0,6 % – в пременопаузе 
[13]. Согласно результатам Висконсинского когорт-
ного исследования, ИАГ > 15 событий/час был выяв-
лен у женщин в пре- и постменопаузе, сопоставимых 
по индексу массы тела, в соотношении 1,1:3,5 [43]. 
При наступлении менопаузы, организм женщины 
начинает испытывать существенный недостаток по-
ловых гормонов (в частности, прогестерона). Извест-
но, что прогестерон и его метаболиты играют важную 
роль в регуляции дыхания, являясь дыхательными 
аналептиками. Соответственно, дефицит данного 
гормона в климактерическом периоде ведет к на-
рушению синхронной работы мышц, участвующих 
в акте дыхания и мышц глотки, что в свою очередь 
приводит к возникновению обструкции ВДП [20]. 

С менопаузой также ассоциировано увеличе-
ние удельного веса подкожно-жировой клетчатки и 
ее перераспределение по андроидному типу. Таким 
образом, увеличивается количество подкожного 
жира в области грудной клетки и шеи, что зна-
чительно повышает риск коллапса ВДП [26]. При 
обследовании 1315 женщин в постменопаузальном 
периоде, имеющих ИМТ = 30 кг/м2, СОАС был 
диагностирован у 47 % испытуемых [14].

В 1998 г. R.M. Popovic с соавт. было проведено 
исследование, в котором приняли участие 24 жен-
щины климактерического периода. Из них у 12 
участниц с сохраненной менструальной функцией 

(т.е. находившихся в состоянии пременопаузы). 
Исследователями была обнаружена зависимость 
уровня электромиографической активности m. ge-
nioglossus в состоянии бодрствования от фазы мен-
струального цикла. Так, самый высокий уровень 
активности наблюдается во время лютеиновой 
фазы, а во время фолликулиновой фазы про-
исходит его снижение. Самый низкий уровень 
электромиографической активности m. genioglossus 
зафиксирован у женщин в постменопаузе [31]. Не-
обходимо отметить, что проведение двухнедельного 
курса заместительной гормональной терапии у этих 
женщин способствовало повышению активности 
m. genioglossus во время бодрствования, что под-
тверждает концепцию о положительном влиянии 
женских половых гормонов на тонус мышц ВДП. 

При проведении большого количества клиниче-
ских сомнологических исследований, было доказа-
но, что от 25 до 50 % всех пациентов с СОАС имеют 
сопутствующие двигательные расстройства сна в 
виде синдрома периодических движений конечно-
стей (СПДК), характеризующегося периодически 
повторяющимися эпизодами движений конеч-
ностей во время сна, и синдрома беспокойных ног 
(СБН) сенсомоторного расстройства, характеризу-
ющегося ощущениями дискомфорта в ногах в покое, 
сопровождающегося непреодолимым желанием 
двигать ногами, что облегчает данные ощущения. 
Следует отметить, что ключевую роль в этиопато-
генезе СПДК и СБН играют уровень ферритина в 
сыворотке крови и нарушение синтеза дофамина 
в головном мозге. Выраженность симптомов СБН 
имеет обратную корреляционную взаимосвязь с 
содержанием железа в организме, определяемого 
по уровню ферритина в сыворотке крови [5, 39]. 

L.M. O’Brien и соавт. выдвинули гипотезу о 
том, что СОАС может быть причиной снижения 
содержания железа в организме, определяемого 
по уровню ферритина в сыворотке крови, за счет 
нарушения функции желудочно-кишечного тракта 
и ключевых путей метаболизма, а также, оказывать 
влияние на допаминэргическую систему, и следо-
вательно, существенно увеличивать вероятность 
развития СПДК и повышенной дневной сонливости 
[28]. Для подтверждения данной гипотезы ученые 
провели обследование 80 пациентов (51 мужчина 
и 29 женщин) с СОАС различной степени тяжести 
в возрасте от 33 до 59 лет, при этом все женщины 
были старше 46 лет, то есть находились в периоде 
пременопаузы и менопаузы. В ходе исследования 
были выявлены как гендерные, так и возрастные 
различия в содержании железа в организме. Ис-
следователи доказали, что женщины имели более 
низкий уровень ферритина и сыворотке крови, чем 
мужчины (р < 0,0001). В свою очередь, у женщин, на-
ходящихся в пременопаузальном периоде уровень 
сывороточного ферритина был значительно ниже, 
чем у пациенток в менопаузе (40 ± 29 и 86 ± 45 мг/л, 
соответственно, р < 0,01). Методом регрессионного 
анализа была изучена взаимосвязь между содер-
жанием железа в организме и степенью тяжести 
СОАС, и установлено, что у женщин пременопа-
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узального периода с ИАГ, в отличие от мужчин, 
выявлен более низкий уровень сывороточного фер-
ритина (р = 0,06). У женщин в менопаузе подобной 
зависимости не наблюдалось (р = 0,87). При прове-
дении ПСГ всем обследуемым, СПДК был выявлен 
у 31 % женщин 6 % мужчин с СОАС (р = 0,007), что 
в свою очередь доказывает гипотезу о влиянии ме-
таболических нарушений при СОАС (в частности, 
снижения содержания железа в организме) на веро-
ятность развития СПДК. Установленный учеными 
факт более низкого уровня ферритина в сыворотке 
крови у женщин в пременопаузальном периоде, 
можно объяснить ежемесячными потерями железа 
из организма во время каждой менструации [40].

Проводя анализ литературы, посвященной про-
блеме нарушений сна в климактерическом периоде у 
женщин, нельзя обойти вниманием еще одно патоло-
гическое состояние – ФМ, являющееся достаточно 
частой причиной расстройства сна и депрессивных 
состояний в этой фазе жизни женщины. ФМ – это 
хронический мышечно-скелетный болевой синдром 
[19]. Это состояние характеризуется диффузной 
болью продолжительностью более 3 месяцев в раз-
личных участках тела и наличием боли в ≥11 из 18 бо-
лезненных точек. Пациентки фиксированы на своих 
болевых ощущениях и крайне тяжело переносят их 
усиление. Длительность заболевания составляет от 
нескольких месяцев до нескольких лет. Характерно, 
что болевой синдром сопровождается мышечной 
скованностью, которая в основном отмечается по 
утрам, а легкие физические упражнения уменьшают 
как ощущение скованности, так и болезненные про-
явления. Кроме болевого синдрома, при ФМ наблю-
дается повышенная утомляемость, депрессия, нару-
шения сна, тревожность и когнитивные нарушения. 
Несмотря на достаточное количество сна, он может 
не приносить чувство отдыха. Некоторые женщины 
могут иметь трудности засыпания и частые ночные 
пробуждения [25, 33]. В свою очередь, ухудшение 
качества сна может быть причиной увеличения ин-
тенсивности болевого синдрома за счет снижения 
порога болевой чувствительности. Большинство 
ученых предполагают, что данный факт обусловлен 
увеличением выработки вещества Р в головном моз-
ге – центрального ноцицептивного нейропептида, 
посредством которого мозг регистрирует боль. У 
пациентов с ФМ его обнаружено в 3 раза больше, 
чем в группе контроля [22]. Полагают, что вещество Р 
вызывает снижение уровня серотонина и дофамина 
в ЦНС, что ведет к хронизации болевого синдрома и 
появлению в 80 % случаев депрессивной симптома-
тики [41]. При проведении ПСГ пациенткам с ФМ 
у некоторых из них было выявлено уменьшение 
представленности глубоких стадий сна. По данным 
исследований, при ФМ отмечается присутствие 
альфа-ритма на ЭЭГ во время ФМС, так называемый 
«альфа-дельта» сон. Данный феномен характеризу-
ется периодическим появлением альфа-волн на фоне 
основного дельта-ритма во время глубоких стадий 
сна. Ученые предполагают, что такое чередование 
ЭЭГ-активности является маркером снижения ка-
чества сна [34]. Увеличение частоты возникновения 

ФМ и сопутствующих нарушений сна у женщин в 
климактерическом периоде, во многом объясняется 
дефицитом женских половых гормонов, учитывая их 
взаимосвязь с нейромедиаторами, участвующими в 
генезе данного синдрома. 

Несмотря на проведение обзора доступной 
литературы отечественных и зарубежных ис-
следователей, посвященной проблеме климакте-
рического периода у женщин, сомнологические 
аспекты этой фазы жизни женщины остаются 
весьма актуальными для практической медицины 
и требуют дальнейшего изучения. 
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