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Анестезія і порушення сну – нова проблема сучасної 
анестезіології (огляд літератури)

Бодулєв О. Ю., Шкурупій Д. А.

Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава, Україна

Резюме. Сон – це процес відновлення фізичних та психічних сил, який дозволяє максимально адаптуватися 
до змін умов зовнішнього і внутрішнього середовищ.

Регуляція сну – складний мультимодальний процес, участь в якому беруть не тільки нейромедіатори, але 
й рилізинг-фактори, гормони, цитокіни, сигнальні молекули та метаболіти.

Враховуючи широкий спектр фізіологічних впливів, післяопераційний сон не тільки відіграє роль у забезпе­
ченні високої якості життя, але й є суттєвим чинником саногенезу.

Особливості пацієнта, характер хірургічного втручання, методи анестезії та їх взаємодія певним чином 
впливають на процеси сну, проте взаємозв’язок та вага впливу цих чинників вивчені недостатньо. Тож, 
враховуючи високу розповсюдженість порушень сну в післяопераційному періоді, ця проблематика є акту­
альною для сучасної анестезіології.
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Визначення сну
Відповідно до визначення Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я, сон є  загальною психічною функцією 
періодичного, оборотного та селективного фізичного 
та психічного відсторонення безпосередньо від довкіл-
ля, що супроводжується характерними фізіологічними 
змінами [1]. Таке визначення, коректне з  формальної 
точки зору, робить акцент на зовнішньому факті “від-
сторонення” організму від зовнішнього середовища, не 
пояснюючи фізіологічний сенс такої події. Незадово-
леність таким визначенням з позиції клініциста спри-
чинила пошук інших визначень поняття сну. За одним 

з  них, здоровий сон  – це багатомірний патерн сну  – 
неспання, адаптований до індивідуальних, соціальних, 
екологічних вимог, який сприяє фізичному і  психіч-
ному благополуччю і  характеризується суб’єктивним 
відчуттям задоволення, сприятливим часом, адекват-
ною тривалістю, високою ефективністю і стійкою на-
стороженістю під час неспання [2]. Це визначення, яке 
з’явилось відносно нещодавно, є спробою оцінити сон 
як конкретний біологічний, медико-соціальний, по-
ведінковий і психологічний об’єкт. Іще одне визначен-
ня сну за В. М. Ковальзоном трактує його як “особли-
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вий, генетично детермінований стан організму тепло-
кровних тварин, що характеризується впорядкованою 
послідовною зміною поліграфічних картин у  вигляді 
циклів, фаз і стадій”. Відтак сон, притаманний вищим 
тваринам, може бути оцінений лише за допомогою 
об’єктивних методів дослідження і являє собою гене-
тично детермінований циклічний процес [3]. Дійсно, 
ряд наукових робіт розглядають питання сомнології 
в системі “сон – неспання”, яка забезпечує поведінкові 
реакції. Ці реакції складаються з двох фаз: активності 
і спокою; остання, у свою чергу, складається зі станів 
спокійного неспання, фаз звичайного (повільного) та 
парадоксального (швидкого) сну. Система сну  – не-
спання традиційно співвідноситься з  24-годинним 
циклом зміни світлового дня і нічної темряви, що дає 
можливість віднести цю систему до циркадного ритму. 

Фізіологія сну
У дорослої людини тривалість одного циклу нічного сну 
складає близько 1,5 години, протягом яких людина про-
ходить чотири послідовні стадії повільного сну, які зміню-
ються фазою швидкого сну. Фізіологічний 6–9-годинний 
сон включає відповідно 4–6 циклів нічного сну. Співвідно-
шення тривалості фаз сну протягом одного циклу наступ-
не: 1-ша фаза повільного сну – 5 %, 2-га фаза повільного 
сну – 50 %, 3-тя фаза повільного сну – 25 %, 4-та фаза по-
вільного сну – 20 %, фаза швидкого сну – 20 %. При цьому 
з кожним 90-хвилинним циклом співвідношення фаз сну 
зміщується на користь фази швидкого сну [4]. 

Для фази повільного сну характерне уповільнення 
всіх процесів життєдіяльності, відсутність сновидінь. 
Для фази швидкого сну характерне  підвищення моз-
кової й гемодинамічної активності, активні рухи очних 
яблук, наявність сновидінь [5].

Для аналізу фізіології сну, крім суб’єктивних харак-
теристик і  клінічного спостереження, доцільно орієн-
туватись на дані електроокулографії, електроміографії 
й  електроенцефалографії (ЕЕГ). Остання дозволяє за-
реєструвати сумарну електричну активність головного 
мозку [3, 6]:

●● α-ритм: ритм із частотою 8–13 Гц і амплітудою 
100 мкВ, генерується в таламокортикальних зо-
нах, реєструється у переважної більшості здоро-
вих дорослих осіб під час спокійного неспання із 
закритими очима. Зменшується при підвищенні 
функціональної активності мозку;

●● β-ритм: ритм із частотою 14–40 Гц і амплітудою 
25 мкВ, генерується в центральних, задніх і лоб-
них звивинах, за стандартних умов слабко вира-
жений. Відображає соматичні чутливі й  кіркові 
рухові механізми; згасає при тактильній стиму-
ляції і руховій активності;

●● µ-ритм: ритм із частотою 8–13 Гц і амплітудою 
50  мкВ, генерується моторною корою, в  стан-
дартних умовах реєструється рідко. Відображає 
пропріоцептивні механізми; активується при 
тактильній стимуляції і руховій активності;

●● θ-ритм: ритм із частотою 4–7 Гц і  амплітудою 
менше 40 мкВ, генерується кірково-лімбіч-
ними нейромережами, в  стандартних умовах 
реєструється рідко і  займає не більше 15 % 
реєстрації. Ймовірно, відображає процес пла-
стичності запам’ятовування, кодування нової 
інформації, реактивацію нещодавно отриманої 
інформації з пам’яті, формування поведінкових 
рефлексів і емоцій;

●● δ-ритм: ритм із частотою 0,5–3 Гц і амплітудою 
40–300 мкВ, генерується в стовбурових струк-
турах. У стандартних умовах реєструється рідко 
і  займає не більше 15 % часу сну. Відображає 
вітальні і біологічні мотивації.

В усіх фазах повільного сну реєструються зниження 
м’язового тонусу, повільні рухи очей, звідки виникла 
назва Non-REM-фаза (non-rapid eye movement phase, 
фаза відсутності швидких рухів очей). ЕЕГ-картина 
у 1-й фазі повільного сну характеризується наявністю 
β- та θ-ритмів з одночасною редукцією α-ритму. У 2-й 
фазі повільного сну спостерігаються високоамплітуд-
ні феномени α-ритму у вигляді К-комплексів і “сонних 
веретен”. Таку активність пов’язують з активацією та-
ламуса у  відповідь на акустичні подразники, а  також 
вважають її проявом контролю отримання зовнішньої 
інформації та її проекції на кору головного мозку [4, 
5, 7]. Крім цього, підвищується поріг чутливості аналі-
заторів, найчутливішим з яких стає слуховий [8]. 3-тя 
фаза повільного сну характеризується появою δ-ритму, 
який наростає за амплітудою в 4-й стадії. 

Функції сну. Вказані ознаки свідчать про те, що 
у фазі повільного сну переважно йде робота з мотор-
ною, емоційно-поведінковою інформацією і пам’яттю; 
згодом робота мозку акцентується на вітальних функ-
ціях. У  фазі швидкого сну спостерігаються швид-
кі рухи очних яблук, звідки ця фаза отримала свою 
англомовну назву  – REM-фаза (rapid eye movement 
phase, фаза швидких рухів очей). Низька амплітуда 
м’язового скорочення за даними електроміографії 
з появою так званої фізіологічної міоклонії сну, супро-
воджується появою на ЕЕГ пилкоподібного θ-ритму та 
α- і β-активності, що свідчить про активацію процесів 
консолідації спогадів і забування [9]. Вважається, що 
фаза повільного сну виконує відновну функцію, у  т.ч. 
йдеться і  про відновлення гомеостазу тканини мозку. 
У цій фазі спостерігається підвищена секреція сомато-
тропіну, збільшення пулу протеїнів, нуклеїнових кислот, 
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макроергів. Крім того, при повільному сні відбувається 
аналіз інтероцептивних імпульсів, іншими словами  – 
йде аналіз стану і  функціонування внутрішніх органів 
(що відображає активність δ-ритму в  3-й і  4-й фазах 
повільного сну). Відомо, що порушення сну негативно 
відображається на функції внутрішніх органів, а повна 
тривала депривація сну призводить до загибелі. Такі 
дослідження дали підстави для висунення вісцеральної 
теорії сну [10]. У фазі швидкого сну йде аналіз інфор-
мації з активацією процесів пам’яті, зокрема – нейро-
нальної оперативної пам’яті. Передбачається, що проя-
вом цього процесу є наявність сновидінь [3, 11]. Якість 
сну тісно корелює з  когнітивними функціями під час 
неспання [12].

Неможливо оминути увагою роль сну в  імунних 
процесах. Саме під час фізіологічного сну збільшуєть-
ся секреція прозапальних цитокінів, активація імунних 
клітин, їх проліферація та диференціація [13]. Таким 
чином, сон є потужним імуномоделюючим фактором, 
а його порушення мають імуносупресивний ефект.

На клітинному рівні сон супроводжується підви-
щенням динаміки хромосом та репарацією ДНК, особ
ливо у  випадках одночасного подвійного розриву 
(double-strand breaks – DSBs) [14].

Регуляція сну
Найвідомішими регуляторами фази повільного сну 
є  гамма-аміномасляна кислота (ГАМК) і  серотонін; 
фази швидкого сну – норадреналін, ацетилхолін, глу-
тамінова й  аспарагінова кислоти [15]. ГАМК-ергічна 
передача розглядається як провідна, працює пере-
важно у  вентролатеральній і  серединній зонах пре-
оптичної області, базальних ядрах переднього моз-
ку і  реалізується за принципом зворотного зв’язку 
в  центрах неспання. Перехід до сну відбувається за 
рахунок активації гальмівних нейронів ретикулярного 
таламічного ядра, що призводить до блокади кори по 
відношенню до слухового і зорового аналізатора і цир-
куляції імпульсу між таламокортикальними, кіркови-
ми і  ретикулярними таламічними нейронами. Таким 
чином, таламус є  провідною структурою, що активує 
сон. Cеротонін, впливаючи на циркадність, терморегу-
ляційну, емоційно-пізнавальну і ноцицептивну функції, 
виконує регуляторну функцію в  циклі сну  – неспан-
ня [3, 16]. Зміни концентрації норадреналіну в  циклі 
сну  – неспання і  фазі швидкого сну не тільки беруть 
участь у  когнітивних процесах, але й  регулюють стан 
перекисного окиснення у  нейронах та глії, діючи на 
альфа-1-адренорецептори і за допомогою ініціалізації 
внутрішнього шляху мітохондрій [17]. Глутамат, який 
є попередником ГАМК, регулює глибину сну і м’язовий 
тонус, а  також, як і  аспартат, впливає на процеси 

пам’яті, що реалізується через NMDA-рецептори [18]. 
Регуляторами сну також вважають простагландин D2, 
дельта-сон-індукуючий пептид, гіпокретин, аденозин, 
орексини [3, 15, 19]. 

Фізіологія та порушення сну тісно пов’язані з  ме-
ханізмами запалення. Так, інтерлейкіни IL-1, IL-6, 
фактор некрозу пухлин (TNF-α), фактор росту кислих 
фібробластів (FGF) та інтерферон α (IFN-α) чинять сом-
ногенний вплив. Реалізація модуляції сну цитокінами 
відбувається шляхом активації гліальних пуринергіч-
них рецепторів типу 2 P2 × 7 (P2 × 7R) позаклітинним 
АТФ, забезпечуючи посттрансляційний процесинг 
регуляторних речовин сну, включаючи IL-1β, TNFα та 
IL-6. Також у цих процесах, ймовірно, відіграють роль 
рилізинг соматотропіну (GHRH) і  оксид азоту. Анти-
GHRH або інгібування продукції NO пригнічує нор-
мальний сон і пригнічує сон, індукований IL-1 [13, 20].

Велика роль відводиться взаємним ендокринним 
впливам сну, особливо у зв’язку з циркадною активніс-
тю ряду гормонів. Початок сну пов’язаний зі зростан-
ням вмісту пролактину, рівень якого низький вдень 
і  високий вночі. Сильно виражена залежність ритму 
сну і від циркадної концентрації соматотропіну. Низьку 
активність під час неспання і високу активність під час 
сну демонструє тиреотропний гормон. Ці гормональ-
ні коливання одночасно пов’язують з  метаболічними 
коливаннями вмісту глюкози крові під час сну. Одно-
часно з цим існують гормони, активність яких залежить 
не стільки від циклу сну  – неспання, скільки від часу 
доби. Відповідно, можна припустити їх значну роль 
у  сомно-ендокринних відносинах. До таких гормонів 
належать адренокортикотропний гормон, кортизол 
і мелатонін; останньому відводиться одна з провідних 
ролей. Снодійний вплив мелатоніну обумовлений його 
зворотним зв’язком з мелатоніновими рецепторами 
супрахіазматичного ядра гіпоталамуса. Ця дія допо-
магає синхронізувати циркадний ритм, впливаючи 
як на час настання і тривалість сну, так і  на його фа-
зовість, амплітуду і ритм. Будучи плейотипною моле-
кулою, мелатонін бере участь не лише в регуляції сну, 
а й в антиоксидантних процесах, підтримці циркадної 
ритмічності, виживанні нейронів, роботі прозапальної 
та антикоагулянтної систем, має ендотеліопротективні 
властивості [15, 21].

Сон та анестезія
Загальна анестезія  – це медикаментозно-індукова-
ний оборотний стан, який включає певні поведінкові 
і  фізіологічні ознаки: відсутність свідомості, амнезію, 
аналгезію, акінезію при відносній стабільності вегета-
тивної, серцево-судинної, дихальної та терморегуля-
ційної систем [22]. 



ISSN 2414–3812

36 Проблемна стаття / Problem article

Вимкнення свідомості відбувається за рахунок бага-
торівневої дії анестетику на мозок. Рецепторний рівень 
забезпечує зниження збудливості окремих нейронів. 
Здебільшого (пропофол, севофлюран) цей механізм 
реалізується через активацію A-субтипу GABA-рецеп-
торів з надходженням до клітини надлишку йонів хлору 
та збільшення трансмембранного потенціалу. Альтер-
нативний механізм (кетамін, закис азоту) реалізується 
через блокаду N-methyl D-aspartate(NMDA)-рецеп-
торів і перешкоджання току йонів натрію та кальцію 
в нейрон та йонів калію з нейрона. Системний рівень 
забезпечується топографічною реорганізацією обміну 
інформації, руйнуванням позитивних зв’язків між ло-
кальним та системним рівнями обміну інформацією 
з  перериванням переважно у  вузлових ділянках ме-
реж мозку [23]. При цьому пригнічення функціону-
вання таламокортикальних шляхів більш характерне 
для пропофолу та севофлюрану, в той час як кетамін 
переважно діє на потиличні частки передфронтоцент-
ральних ділянок кори [24, 25]. Крім того, в останніх до-
слідженнях виявлено специфічні нейрони, активовані 
загальною анестезією (General-anesthesia-activated 
neurons  – AANs)  – група нейроендокринних клітин 
поблизу супраоптичного ядра, які активуються під час 
загальної анестезії за допомогою будь-яких анестети-
ків. Хемогенна чи оптогенетична активація AANs веде 
до розвитку повільнохвильового сну та пролонгації 
загальної анестезії, в той час як абляція чи інгібування 
призводять до розвитку інсомнії та скорочення трива-
лості загальної анестезії [26].

Енцефалографічні феномени, що спостерігаються 
під впливом анестетиків, сильно залежать від класу за-
стосованого агента, його дозування та індивідуальних, 
у  першу чергу вікових, особливостей пацієнта. ЕЕГ-
картина впливу анестетиків, що діють через GABA, має 
стадійний перебіг: стадія 1 – пригнічення β-ритму, сти-
муляція α- і δ-ритмів; стадія 2 – продовження поперед-
ніх змін із асиметрично більшою α- і δ-активністю на 
користь передніх відділів мозку, що нагадує 3-тю фазу 
повільного сну; стадія 3 – ЕЕГ-крива має періоди спло-
щення, перемежовані з періодами α- і δ-активності (па-
терном пригнічення імпульсу), які по мірі поглиблен-
ня анестезії зменшуються за амплітудою і  частотою; 
стадія 4 – ізоелектрична активність [27]. 

Анестезія кетаміном характеризується наявністю 
γ- та θ-ритмів. У той же час не виключена можливість 
дії на GABA-рецептори з  ЕКГ-картиною, подібною до 
гіпнотиків [28].

Таким чином, біохімічна, електрофізіологічна та 
нейроструктурна картини сну і загальної анестезії ма-
ють як багато спільних рис, так і  низку суттєвих від-
мінностей. Це не дозволяє ототожнювати ці процеси 
і ставить питання щодо їх взаємовпливу.

Порушення сну
Чинна Mіжнародна класифікація функціонування, об-
меження життєдіяльності та здоров’я Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я є динамічним доповненням 
Міжнародної класифікації хвороб і  покликана оціню-
вати стан громадського здоров’я за його складовими. 
Відповідно до неї функція сну (код b 134) належить 
до глобальних психічних функцій, яка визначаєть-
ся засинанням (код b 1341), підтриманням сну (код 
b 1342), якістю сну (код b 1343), функціями, залучени-
ми до циклу сну (код b 1344), іншими уточненими (код 
b 1348) та неуточненими (код b 1349) функціями сну. 
Відповідно до концепції цієї класифікації, порушення 
кожної з  вищевказаних функцій може трактуватися 
і як порушення функцій конкретного індивіда, і як по-
рушення громадського здоров’я в цілому [1]. 

Міжнародна класифікація хвороб 10-го перегляду 
виділяє такі порушення сну: диссомнії з  внутрішніми 
(психофізіологічна, ідіопатична інсомнія, нарколеп-
сія, синдром сонних апное, синдром неспокійних ніг), 
зовнішніми порушеннями сну (неадекватна гігієна сну, 
порушення сну, пов’язані із зловживанням алкоголем 
та медикаментами) і розладами циркадного ритму сну 
(порушення регулярності циклу «сон – неспання», пору-
шення сну при позмінній роботі, синдром пізнього за-
синання, синдром раннього вставання); парасомнії з по-
рушенням прокидання (сноходіння, нічні страхи), пору-
шенням переходу «сон – неспання» (розмови під час сну, 
нічні судоми ніг), такі, що пов’язані з фазою швидкого 
сну (кошмарні сновидіння, сонний параліч), інші (сонний 
бруксизм – скреготіння зубами, сонний енурез); роз-
лади сну при психічних, неврологічних чи соматичних 
захворюваннях (дегенеративні захворювання головного 
мозку, паркінсонізм, епілепсія, пов’язана зі сном, голов-
ний біль, нічна стенокардія, бронхіальна астма, гастро-
езофагеальний рефлюкс, пов’язані зі сном) [29]. Наве-
дена класифікація демонструє, що порушення сну не 
тільки виходять далеко за рамки простої зміни кількості 
сну, а й відображаються на вітальних функціях організ-
му, розширюючи межі клінічної сомнології до ареалу 
діяльності анестезіолога. Існують роботи з дослідження 
інсомнії у відділеннях анестезіології й інтенсивної тера-
пії, а такі парадигми порушень сну, як синдром сонного 
апное, напади бронхіальної астми, епілепсії під час сну, 
вже давно є сферою діяльності анестезіолога [30]. 

Постопераційна інсомнія
Відповідно до діагностичного і  статистичного керів-
ництва з  питань психічних розладів V перегляду 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 
fifth edition, DSM-5), інсомнія трактується як незадо-
воленість кількістю або якістю сну, що призводить до 
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клінічно значущих розладів або порушень у  соціаль-
них, професійних або інших важливих сферах функціо-
нування [31]. Інсомнія  – не єдиний, але найчастіший 
клінічний синдром сомнологічного порушення, що 
включає будь-які порушення сну за наявності достат-
нього часу і  відповідних умов для засинання і  спання 
[32]. Такими порушеннями можуть бути тривале за-
синання, часті пробудження, поверхневий сон, сон без 
відновлення, що поєднуються з  порушеннями діяль-
ності під час неспання: втомлюваність, зниження кон-
центрації уваги, зміни настрою, сонливість, м’язове 
напруження, головні болі, психосоматичні розлади, аж 
до розвитку делірію [11]. Популяційна частота інсомнії 
складає 4–6 %, однак суб’єктивність оцінювання симп
томів дає підстави думати про можливість ширшого 
розповсюдження. У післяопераційному періоді інсом-
нія зустрічається з частотою, що сягає 50 % [33]. На 
сон впливають преморбідний фон [34], тип хірургіч-
ного втручання [35], вид анестезіологічного забезпе-
чення [36], окремі препарати [37]. Але дані щодо ролі 
окремих факторів у розвитку постопераційної інсомнії 
сильно обмежені.

Ще одним анестезіологічним аспектом, зв’язок яко-
го з порушенням сну безперечний, є післяопераційний 
біль. Він не лише погіршує сон, а й викликає психопа-
тологічні зміни на кшталт роздратованості чи демо-
ралізації. Більш того, у зв’язку з формуванням хроніч-
ного післяопераційного болю близько 30 % пацієнтів 
відзначають погіршення сну і якості життя навіть через 
6 місяців після операції [38].

Сомнологічна корекція в анестезіології
У сучасних умовах до анестезіологічного забезпечення 
висунуті вимоги не лише щодо попередження життєза-
грозливих ускладнень і  підтримки вітальних функцій, 
але й забезпечення комфорту постопераційного періо-
ду та збереження якості життя [39]. Якщо проаналізу
вати частоту, характер і  патофізіологічне підґрунтя 
постнаркозних порушень сну, стає зрозумілим, що 
порушення сну в  післяопераційному періоді мають 
розглядатись як компетенція анестезіолога. Зважаючи 
на особливості фізіології, стає зрозумілим, що застосу-
вання традиційного для анестезіолога набору лікарсь-
ких засобів не є обґрунтованим для корекції післяопе-
раційної інсомнії [40].

Незалежно від обраних методів терапії, їх страте-
гічною метою є  покращення якості і  кількості сну та 
нівелювання порушень, викликаних інсомнією. Методи 
корекції сну можуть бути поділені на немедикаментоз-
ні й  фармакологічні. До немедикаментозних засобів 
можна віднести дотримання гігієни сну в  післяопе-
раційних палатах, когнітивну терапію, стимуляційно- 
релаксаційний контроль [40].

Стосовно медикаментозних засобів, наразі не існує 
“ідеального” регулятора сну. Серед препаратів першої 
лінії з  ефектом, наближеним до фізіологічного, слід 
виділити декілька груп [41–46]:

●● агоністи бензодіазепінових рецепторів (триазо-
лам, естазолам, темазепам, квазепам, флуразе-
пам). В опублікованих дослідженнях препарати 
зменшували латентність сну, значно підвищува-
ли його загальну тривалість, але могли виклика-
ти психомоторні порушення, порушення пам’яті, 
депресію;

●● небензодіазепінові агоністи, або Z-субстанції 
(золпідем, залеплон і  езопіклон), створюють 
невеликі, але статистично значущі скорочення 
суб’єктивної та полісомнографічної латентності 
сну. Між тим, вони здатні викликати сонливість 
удень, нудоту, запаморочення, головні болі, 
страхітливі сновидіння, збудження, мозочкові 
порушення;

●● трициклічні антидепресанти з  високою спорід-
неністю до рецепторів гістаміну (доксепін). 
Схвалений для лікування безсоння, з трудноща-
ми підтримки сну. Але не стимулює ініціацію сну. 
Вагомими побічними ефектами є головний біль, 
сонливість, антихолінергічна дія, погіршення 
пам’яті;

●● антагоністи орексинових рецепторів (суворек-
сант). Демонструє поліпшення суб’єктивного 
загального часу сну і засинання. Найпоширеніші 
побічні явища  – сонливість, втома, головний 
біль, сухість у  роті, кашель, підвищення часто-
ти інфекцій дихальних шляхів. Профіль безпеки 
для вагітних не досліджений;

●● агоністи мелатоніну (мелатонін, рамелтеон). 
Викликають чітку клінічну і  полісомнографіч-
ну картину зниження латентності, подовження 
тривалості сну, нормалізації його циркадності. 
Має найліпший профіль фармакологічної без-
пеки. Найпоширенішими побічними ефектами 
є запаморочення, нудота і втома. Препарати не 
впливають на мозочкові функції, не пов’язані 
з когнітивними або психомоторними ефектами.

Паралельно з  цільовою терапією інсомнії необхід-
но проводити післяопераційне знеболення, яке є окре-
мим напрямком менеджменту пацієнтів. Вище було 
показано, що біль негативно впливає на якість сну, 
але в останні роки формується думка, що ці процеси 
не односпрямовані, а взаємопов’язані [47]. Тому мож-
на припустити, що як біль викликає порушення сну, так 
і інсомнія сприяє посиленню та хронізації болю. 

Підсумовуючи результати аналізу літературних 
джерел, можна сформувати думку про те, що сон  – 
це складний багаторівневий функціональний процес. 
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Численність і  неконкретність його визначень є  свід-
ченням обмежених можливостей сучасної науки для 
адекватного пізнання цього процесу. Повнота, глибина, 
фазовість і  циркадність сну необхідні організму лю-
дини для відновлення і коригування всіх функцій його 
життєдіяльності, починаючи від вітальних і закінчуючи 
когнітивними та емоційно-пізнавальними. На відміну 
від сну, загальна анестезія має на меті інші, суто пе-
ріопераційні цілі і, зважаючи на відсутність повноцін-
но виражених типових характеристик фізіологічного 
сну, з  високою частотою призводить до порушення 
останнього і  не може розглядатись навіть як сурогат 
по відношенню до фізіологічного сну. Постопераційна 
інсомнія є частим ускладненням постопераційного пе-
ріоду, що впливає на якість життя та розвиток усклад-
нень. Її корекція є мультивекторною і потребує участі 
мультидисциплінарної команди, у тому числі – із залу-
ченням анестезіолога. 
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Anesthesia and sleep disorders – a new problem in 
modern anesthesiology (literature review)

Boduliev OYu, Shkurupii DA

Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine

Abstract. Sleep is an active state that is as complex as 
wakefulness. The main tasks of sleep are the adapta­
tion and restoration of physical and mental strength.
Sleep regulation is a complex multimodal process in­
volving not only neurotransmitters, but also releas­
ing-factors, hormones, cytokines, signaling molecules 
and metabolites.
Having a lot of physiological effects, postoperative 
sleep plays a role not only in quality of life, but also in 
the recovery of the patient.
The characteristics of the patient, the type of surgical 
intervention, the methods of anesthesia and their inter­
action affects postoperative sleep, but the relationship 
and the level of influence of these factors are not clear. 
Therefore, given the high prevalence of postoperative 
insomnia, this problem is relevant for modern anesthe­
siology.

Key words: anesthesia, sleep, perioperative insomnia.

Анестезия и нарушения сна – новая проблема  
современной анестезиологии (обзор литературы)

Бодулев А. Ю., Шкурупий Д. А.

Украинская медицинская стоматологическая академия, 
г. Полтава, Украина

Резюме. Сон – это процесс восстановления физи­
ческих и психических сил, который позволяет мак­
симально адаптироваться к  изменениям условий 
внешней и внутренней среды.
Регуляция сна  – сложный мультимодальный про­
цесс, участие в котором принимают не только ней­
ромедиаторы, но и  рилизинг-факторы, гормоны, 
цитокины, сигнальные молекулы и метаболиты.
Учитывая широкий спектр физиологических воз­
действий, послеоперационный сон не только игра­
ет роль в обеспечении высокого качества жизни, но 
и является существенным фактором саногенеза.
Особенности пациента, характер хирургического 
вмешательства, методы анестезии и  их взаимо­
действие определенным образом влияют на про­
цессы сна, однако взаимосвязь и  вес влияния этих 
факторов изучены недостаточно. Поэтому, учи­
тывая высокую распространенность нарушений 
в  послеоперационном периоде, эта проблематика 
актуальна для современной анестезиологии.

Ключевые слова: анестезия, сон, периоперацион­
ная инсомния.
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