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Сон представляет собой жизненно необходимое, 
периодически наступающее физиологическое 
состо яние, которое характеризуется специфически-

ми электрофизиологическими, соматическими и вегета-
тивными проявлениями. Человек проводит в нем около 
трети своей жизни, полноценный сон является важным 
компонентом физического и психического благополучия 
наряду со здоровым питанием и физической активно-
стью. Состояние сна сложно организовано и обеспечива-
ется координированной работой гипногенных (синхрони-
зирующих), активирующих и хронобиологических систем 
мозга. Различные заболевания, затрагивающие функцио-
нирование этих систем, могут вызывать значительные 
нарушения процесса сна. Показана тесная связь наруше-
ний сна с т. н. психосоматическими заболеваниями – 
артериальной гипертензией, хроническим гастритом, 
бронхиальной астмой [1].

Нарушения сна характеризуются не только снижением 
качества жизни и трудоспособности людей. В исследова-
нии HUNT при наблюдении около 54 тыс. человек в тече-
ние 15 лет было продемонстрировано, что инсомния в 2,8 
раза увеличивает смертность от дорожно-транспортных 
происшествий и других непреднамеренных травм со 
смертельным исходом [2].

Опубликованы результаты полномасштабного стати-
стического анализа из базы национального страхования 
здоровья Тайваня, где была продемонстрирована роль 
нарушенного сна в возникновении сосудистых катастроф. 
В результате наблюдения в течение четырех лет около 
90 000 жителей Тайваня риск возникновения инсульта у 
больных с инсомнией оказался выше на 54%, чем у здо-
ровых [3]. 

Также было обнаружено, что продолжительность сна 
напрямую связана с повышением показателей заболева-
емости или смертности от сосудистых катастроф. Для 

изучения связи между продолжительностью сна и воз-
никновением инсульта в журнале Neurology были опу-
бликованы результаты метаанализа почти десятилетнего 
наблюдения. Было показано, что при продолжительности 
сна менее 6 ч риск возникновения инсульта увеличивает-
ся на 32%, а более 8 ч – на 71% [4].

Среди распространенных форм неврологических забо-
леваний с расстройствами сна наиболее тесно ассоцииро-
ваны инсульт, болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера, 
черепно-мозговая травма и эпилепсия. Для пациентов с 
инсультом, рассеянным склерозом, нервно-мышечными 
заболеваниями и аффективными расстройствами также 
характерна повышенная утомляемость, которая также 
может быть обусловлена наличием расстройства сна [5].

Мозговой инсульт является одной из наиболее акту-
альных медико-социальных проблем в неврологии в 
связи с широкой распространенностью этого страдания и 
серьезными медико-социальными последствиями. По 
данным журнала The Lancet, в мире в 2010 г. инсульт 
впервые развился у 16,9 млн человек, а почти 33 млн 
человек жили с его последствиями [6].

Наиболее частым последствием инсульта, влияющим 
на качество жизни больных, являются нарушения двига-
тельных функций, которые к концу острого периода 
наблюдаются у 81,2% из 100 выживших больных. Также 
инсульт часто сопровождается развитием депрессии, 
нарушением когнитивных функций и расстройством сна. 
Высказывается мнение, что качество сна может служить 
прогностическим критерием возможности восстановле-
ния таких больных [7]. По данным Р.Л. Гасанова (2000), 
если в течение 7–10 дней после инсульта не происходит 
восстановления нормальных показателей сна, то это 
означает неблагоприятный прогноз для жизни этого 
больного [8].
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Полноценный сон для больного с инсультом важен не 
только для восстановления нарушенных функций, но и для 
предотвращения повторных сосудистых мозговых ката-
строф. По результатам исследований связи синдрома 
обструктивного апноэ сна (СОАС) и мозгового инсульта
N. Watson с соавт. (2010) были сделаны следующие выводы: 
высокая частота СОАС у больных с инсультом неясной эти-
ологии свидетельствует, что обструктивные апноэ сна могут 
вызывать развитие инсульта независимо от известных тра-
диционных факторов риска; это определяет необходимость 
в обследовании перенесших инсульт больных на предмет 
наличия расстройств дыхания во сне. Высокая частота СОАС 
у больных, перенесших повторный инсульт, свидетельствует 
в пользу того, что своевременные диагностика и лечение 
расстройств дыхания во сне могут сыграть важную роль в 
качестве вторичной профилактики инсульта [9].

ИНСОМНИЯ У БОЛЬНЫХ ИНСУЛЬТАМИ

По определению Международной классификации рас-
стройств сна 2014 г. (МКРС-3), инсомния представляет 
собой клинический синдром, характеризующийся нали-
чием повторяющихся нарушений инициации, продолжи-
тельности, консолидации или качества сна, возникающих 
несмотря на наличие достаточного количества времени и 
условий для него и проявляющихся нарушениями днев-
ной деятельности различного вида [10].

Инсомнии у больных, перенесших инсульт, характери-
зуются изменением продолжительности сна, частыми 
ночными пробуждениями и отсутствием удовлетворен-
ности ночным сном. Данная клиническая картина под-
тверждается результатами полисомнографического 
исследования, при котором отмечается увеличение 1-й и 
2-й стадий, уменьшение 3-й и 4-й стадий фазы медленно-
го сна и нередко уменьшение фазы быстрого сна [11].

Показано, что депривация сна может способствовать 
развитию эндотелиальной дисфункции. Тотальная депри-
вация сна у здоровых добровольцев в течение 40 ч стала 
причиной сосудистой дисфункции с последующим увели-
чением симпатической активности. Усиление эндотелий-
зависимой вазоконстрикции было отмечено в группе 
здоровых людей, спящих менее 7 ч [12].

СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И ИНСУЛЬТ

СОАС представляет собой патологическое состояние, 
при котором имеют место повторяющиеся эпизоды апноэ 
и гипопноэ, прекращения легочной вентиляции во время 
сна, сопровождающиеся эпизодами гипоксемии и актива-
ций (arousals). На определенном этапе этих изменений 
наступает пробуждение или переход в поверхностную 
стадию сна, что сопровождается повышением тонуса 
мышц глотки с восстановлением проходимости верхних 
дыхательных путей. Окончание эпизода апноэ/гипопноэ 
сопровождается обычно серией глубоких вдохов, кото-
рым, как правило, сопутствует сильный храп. Нормализа-
ция показателей газового состава крови сопровождается 
углублением сна.

25 лет назад M. Partinen и H. Palomaki опубликовали 
краткое сообщение о том, что у храпящих жителей 
Финляндии риск развития инсульта в 10 раз выше, чем у 
нехрапящих [13]. Данное сообщение стало стимулом для 
проведения большого количества исследований по выяв-
лению связи между инсультом и апноэ во сне и тем 
самым сыграло важную роль в истории медицины сна.

Частота выявления нарушения дыхания во сне у 
больных с инсультом достаточна велика. По данным
М.Г. Полуэктова с соавт. (2002), в остром периоде ишеми-
ческого инсульта СОАС составляет 36% [14].

По мнению H. Yaggi с соавт. (2005), СОАС обладает наи-
высшим весом факторов риска среди таких «классиче-
ских» факторов, как артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, пол и т. д. (табл. 1) [15].

Патофизиологические механизмы развития цере-
бральной ишемии при СОАС могут быть описаны следую-
щим образом: многочисленные повторяющиеся останов-
ки дыхания вследствие полной или частичной обструкции 
верхних дыхательных путей и прекращение легочной 
вентиляции при сохраняющихся дыхательных усилиях 
ведут к хронической гипоксии, гиперкапнии, активациям и 
нарушению архитектуры сна. Вследствие этого развивает-
ся целый комплекс патофизиологических сдвигов, способ-
ствующих развитию локальной ишемии: повышение сим-
патической активности и стойкая артериальная гипертен-
зия, оксидативный стресс, эндотелиальная дисфункция и 
ранний атеросклероз, повышение свертываемости и агре-
гационной способности тромбоцитов, аритмии и развитие 

Таблица 1. Удельный вес различных факторов риска
развития инсульта [15]

Ковариант
Отношение

шансов
(95% ДИ)

Отношение шансов 
(скорректированное 

95% ДИ)
Возраст 1,09 (1,06–1,11) 1,08 (1,06–1,11)
Мужской пол 0,09 (0,62–1,60) 0,78 (0,48–1,28)
Расовая принадлежность

Белые 
Черные 
Другие 

1,00
0,96 (0,39–2,38)
0,91 (0,42–1,98)

1,00
0,98 (0,39–2,46)
0,94 (0,48–2,05)

ИМТ 0,99 (0,97–1,02) 0,99 (0,96–1,02)
Курение 1,21 (0,90–1,64) 1,46 (0,78–2,98)
Злоупотребление алкоголем 1,03 (0,86–1,22) 0,94 (0,75–1,18)
Диабет 1,56 (1,02–2,59) 1,31 (0,76–2,26)
Фибрилляция предсердий 1,56 (0,79–3,12) 0,91 (0,45–1,86)
Гиперлипидемия 1,04 (0,64–1,68) 1,01 (0,61–1,66)
АГ 1,48 (0,55–2,28) 1,19 (0,75–1,90)
СОАС 2,24 (1,30–3,86) 1,97 (1,12–3,48)

При продолжительности сна менее 6 ч
риск возникновения инсульта увеличивается 

на 32%, а более 8 ч – на 71% 
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метаболического синдрома. Кроме этого, восстановление 
церебрального кровотока при ортопробе у больных СОАС 
более затруднено, чем у здоровых. Доказано, что сосуди-
стый оксидативный стресс, развивающийся у больных 
СОАС вследствие повторяющихся эпизодов гипоксии/
реоксигенации, вызывает глубокое нарушение цере-
бральной ауторегуляции [16]. Церебральная ауторегуля-
ция является механизмом, который призван обеспечить 
постоянство перфузионного давления во время флюктуа-
ций уровня системного давления. Точные механизмы 
церебральной ауторегуляции не совсем ясны. Пред-
полагается, что эндотелий играет важную роль в этом про-
цессе, устанавливая тонус церебральных сосудов путем 
высвобождения оксида азота (NO). 

Системное воспаление, оксидативный стресс и эндо-
телиальная дисфункция являются ключевыми факторами 
атерогенеза. В исследовании L. Drager с соавт. было пока-
зано, что у больных СОАС в сравнении с группой контроля 
отмечается утолщение комплекса интима-медиа, незави-
симо от наличия других факторов риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний [17]. 

Ключевым медиатором эндотелий-зависимой вазоди-
латации является NO. Уменьшение уровня, циркулирую-
щего NO, было выявлено у пациентов с СОАС в сочетании 
с возрастанием плазменного уровня эндогенных ингиби-
торов синтетазы оксида азота (eNOS). В то время как 
гипоксия определяет продукцию eNOS, оксидативный 
стресс генерирует циклические эффекты, связанные с 
гипоксией-реоксигенацией, что ингибирует экспрессию и 
фосфорилирование eNOS [18].

Наличие нарушений дыхания во сне у пациентов, 
перенесших инсульт, ассоциировано с затруднением про-
цесса реабилитации. Показано, что наличие обструктив-
ного апноэ сна сопровождается большей функциональ-
ной недостаточностью и более длительным периодом 
госпитализации [19].

НАРУШЕНИЕ ЦИКЛА «СОН  БОДРСТВОВАНИЕ»
ПРИ ИНСУЛЬТЕ

Расстройство циркадианного ритма сна представляет 
собой нарушение регулярности цикла «сон – бодрствова-
ние» в силу десинхронизации внутренних часов и внеш-
них времязадателей. Клинически этот тип расстройства 
сна проявляется нарушением ночного сна, патологиче-
ской дневной сонливостью или их сочетанием. 

Одним из наиболее эффективных внешних сигналов, 
поддерживающих стабильный 24-часовый цикл «сон - 
бодрствование», является свет. Зрительные рецепторы, 

содержащие пигмент меланопсин, посылают информа-
цию об уровне освещенности в супрахиазменное ядро, 
дальнейшее прохождение этого сигнала приводит к 
выработке гормонов, регулирующих циркадную актив-
ность организма. Сигнал, поступающий от супрахиазмен-
ных ядер в шишковидную железу (эпифиз), вызывает 
синтез и выделение в кровоток нейрогормона мелатонин. 
Инсульт вызывает резкое нарушение продукции мелато-
нина и стойкую дисфункцию центра «сон – бодрствова-
ние», поэтому восстановление циркадианных ритмов 
после инсульта занимает длительное время [20].

У больных инсультом с выраженными когнитивными 
нарушениями нередко наблюдается инверсия цикла 
«сон – бодрствование» с бессонницей в ночное время и 
сонливостью днем. Как правило, эти состояния сопрово-
ждаются поведенческими нарушениями. При этом паци-
ент возбужден, не может осознать, где он находится, 
пытается встать с постели, идти, сопротивляется действиям 
медперсонала («синдром заходящего солнца»). Эти состо-
яния затрудняют реабилитацию больных в стационаре и в 
дальнейшем нередко являются причиной эмоциональных 
расстройств у родственников дементных больных и пер-
сонала отделений по уходу. Предполагают, что к наруше-
нию цикла «сон – бодрствование» у больных с инсультом 
является поражение гипоталамических структур, связан-
ных с «внутренними часами», или их связей. Чаще это 
наблюдается при множественных лакунарных инсультах.

НАРУШЕНИЯ БОДРСТВОВАНИЯ ПРИ ИНСУЛЬТЕ

Гиперсомния (дневная сонливость, увеличение про-
должительности сна и утомляемость) у больных инсульта-
ми описана при подкорковых, таламомезенцефальных, 
понтинных, медиальных, понтомедуллярных и даже кор-
ковых инфарктах. Наиболее тяжелая гиперсомния наблю-
дается при парамедианных таламических поражениях, 
где компактно расположены активирующие мозговые 
центры. Гиперсомния со временем обычно регрессирует, 
в то время как повышенная утомляемость может сохра-
няться многие месяцы и годы после инсульта [21].

СИНДРОМ БЕСПОКОЙНЫХ НОГ И ПЕРИОДИЧЕСКИХ 
ДВИЖЕНИЙ КОНЕЧНОСТЕЙ У БОЛЬНЫХ 
ИНСУЛЬТАМИ

Синдром беспокойных ног представляет собой состоя-
ние, характеризующееся неприятными ощущениями в 
нижних конечностях, которые возникают в покое (чаще в 
вечернее и ночное время), вынуждают больного совер-
шать облегчающие их движения и часто приводят к нару-
шению сна.

Нейрофизиологическим коррелятом синдрома беспо-
койных ног является синдром периодических движений 
конечностей, которые выявляются при проведении ноч-
ного полисомнографического исследования. При этом 
регистрируются стереотипные (по типу рефлекса укоро-
чения конечности Мари – Фуа – Бехтерева) и повторяю-
щиеся (обычно каждые 20–40 с) движения нижними 

Cосудистый оксидативный стресс, 
развивающийся у больных СОАС
вследствие повторяющихся эпизодов 
гипоксии/реоксигенации, вызывает глубокое 
нарушение церебральной ауторегуляции
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конечностями во время сна. Пациенты обычно жалуются 
на прерывистый ночной сон или дневную сонливость. 

В исследовании E. Ruppert с соавт. (2015) было обна-
ружено, что у больных стволовыми инсультами с сенсор-
ными нарушениями риск развития синдрома беспокой-
ных ног существенно выше, чем у лиц без нарушений 
афферентации [22].

Между синдромом беспокойных ног/периодических 
движений конечностей, артериальной гипертензией и 
инсультом существует взаимосвязь, в основе которой 
лежит фрагментация сна с развитием стойкой гиперсим-
патикотонии [23].

ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ СНА У БОЛЬНЫХ ИНСУЛЬТАМИ

Основными лечебными подходами при инсомнии 
являются когнитивно-поведенческая психотерапия, фар-
макотерапия и их комбинация. Результаты исследований 
свидетельствуют, что по эффективности когнитивно-пове-
денческая терапия не уступает лекарственной, хотя у 
пациентов с инсультом специальных исследований не 
проводилось [21]. 

Преимуществом поведенческой терапии инсомнии 
является отсутствие каких-либо негативных побочных 
эффектов, неспецифичность и большая длительность 
положительного эффекта по окончании лечения по срав-
нению с другими методами лечения.

К медикаментозной терапии инсомнических рас-
стройств предъявляются определенные требования. 
Современные снотворные препараты (гипнотики) долж-
ны быть активными при пероральном введении, давать 

быстрый результат, сохранять эффективность при дли-
тельном применении, положительно влиять на качествен-
ные характеристики сна, быть безопасными при передо-
зировке, приеме пожилыми людьми и больными с сома-
тической патологией. Кроме этого, препараты не должны 
вызывать постсомнические расстройства, иметь выражен-
ные побочные эффекты, нарушать архитектонику сна, 
вызывать зависимость и привыкание, синдром отмены, 
расстройство краткосрочной памяти и утяжелять рас-
стройства дыхания во сне.

На сегодняшний день для лечения инсомнии применя-
ют бензодиазепиновые и небензодиазепиновые лекар-
ственные средства со снотворным действием.

Коррекция нарушений цикла «сон – 
бодрствование» при инсульте обычно 

включает гигиенические рекомендации
по установлению режима дня, достаточному 

уровню физической активности и 
обеспечение комфортного окружения сна
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Механизм действия производных бензодиазепина 
объясняется тем, что, взаимодействуя с белковыми субъ-
единицами, входящими в структуру ГАМК(А)-рецепторного 
комплекса, они увеличивают сродство гамма-аминомас-
ляной кислоты (ГАМК) к своему рецептору, способствуя 
тем самым повышению тормозного постсинаптического 
потенциала и снижению нейронной возбудимости. 
Снотворное действие бензодиазепиновых препаратов 
обеспечивается за счет связывания с α1-субъединицей 
ГАМК(А)-рецепторного комплекса. Другие эффекты бен-
зодиазепинов (анксиолитический, миорелаксирующий, 
анти эпилептический, амнестический) реализуются при 
связывании агентов с α2-, α3- и α5-субъединицами.

Однако в настоящее время в случаях, когда для лече-
ния инсомнии приходится прибегать к назначению снот-
ворных, первенство отдается т. н. Z-препаратам: зопикло-
ну, золпидему и залеплону. Эти снотворные препараты 
третьего поколения являются селективными лигандами 
α1-субъединицы ГАМК(А), не имея в своей химической 
структуре бензольного и двухазотистого колец (небензо-
диазепиновые производные) [24].

Другой возможностью фармакологической индукции 
сна при инсомнии является торможение мозговой гиста-
минергической системы путем применения блокаторов 
центральных гистаминовых рецепторов. Гистамин-
ергическая система мозга относится к группе активиру-
ющих систем. Основным источником церебрального 
гистамина является туберомамиллярное ядро, располо-
женное между мамиллярными телами и оптическим 
перекрестом в области серого ядра гипоталамуса. 
Активирующее воздействие церебрального гистамина 
обеспечивается проекциями из туберомамиллярного 
ядра непосредственно в таламус и кору мозга и опосре-
дованно – через стимуляцию других активирующих 
мозговых систем: холинергических и аминергических. 
Влияние на мозг обеспечивается стимуляцией гистами-
новых рецепторов 1-го типа (H1). Блокада этих рецепто-
ров, например лекарственным препаратом доксиламин, 
приводит к реципрокному усилению сомногенных влия-
ний и развитию сонливости [25].

Нарушения дыхания во сне у больных инсультами в 
форме СОАС средней или тяжелой степени подлежат 
лечению методом чрезмасочной вентиляции постоянным 
положительным давлением (СиПАП-терапия). В рандоми-
зированном контролируемом исследовании 235 больных 

с впервые перенесенным ишемическим инсультом 
наблюдались в течение двух лет. СиПАП-терапия назна-
чалась на 3–6-й день от начала заболевания. Результаты 
исследования продемонстрировали, что раннее начало 
СиПАП-терапии ускоряет восстановление неврологиче-
ских функций и уменьшает смертность от повторных 
сосудистых эпизодов [26]. В настоящее время признано, 
что лечение СОАС является эффективным методом вто-
ричной профилактики инсульта. 

Лечебная тактика при расстройствах дыхания во сне 
при мозговом инсульте также включает правильное укла-
дывание пациента (с возвышенным изголовьем), профи-
лактику и лечение осложнений (например, респиратор-
ных инфекций или боли), и особенно осторожность в 
использовании седативных и снотворных средств, 
поскольку большинство из них оказывают депрессирую-
щее воздействие на дыхание [27].

Коррекция нарушений цикла «сон – бодрствование» 
при инсульте обычно включает гигиенические рекомен-
дации по установлению режима дня, достаточному уров-
ню физической активности и обеспечение комфортного 
окружения сна. Использование яркого белого света высо-
кой интенсивности (10 000 лк) в утренние часы позволяет 
«заякоривать» биологический ритм сна – бодрствования 
в нужном временном периоде.

Другой возможностью влиять на цикл «сон – бодр-
ствование» у больных инсультом является применение 
препаратов мелатонина. Экзогенный мелатонин, прини-
маемый в вечернее время, стабилизирует работу «вну-
тренних часов» организма – супрахиазменных ядер и 
обозначает точку отсчета для определения субъективного 
темного времени суток.

В работе Р.Л. Гасанова (2000) была продемонстрирова-
на эффективность препарата мелатонина Мелаксен 
(Unipharm, Inc., США) для коррекции нарушений цикла 
«сон – бодрствование» у больных инсультами. Препарат 
назначался в дозе 3 мг перед сном в течение 10 ночей. 
На фоне приема Мелаксена отмечалось увеличение вре-
мени ночного сна и снижение числа эпизодов сна днем, 
т. е. наблюдалась нормализация распределения времени 
сна в суточном цикле «сон – бодрствование» [8].

В другом исследовании, в которое были включены боль-
ные в остром периоде ишемического инсульта (60 человек), 
состояние центральной нервной системы изучалось с 
помощью количественной ЭЭГ при использовании стан-
дартной сосудистой и ноотропной терапии и при включе-
нии в схему лечения Мелаксена [28]. При добавлении пре-
парата отмечалось более быстрое и полноценное восста-
новление двигательных нарушений, улучшение функции 
черепно-мозговых нервов. Применение Мелаксена также 
способствовало быстрой нормализации рядя электрофизи-
ологических параметров, а именно изменению активности 
в - и -диапазонах ЭЭГ, что подтверждалось аналогичным 
изменением индексов BIS и ITA.

Следует отметить, что среди средств, применяемых для 
лечения нарушений сна, препараты мелатонина характе-
ризуются высоким уровнем безопасности. Редко могут 
отмечаться парадоксальные реакции в виде возбужде-

Современные снотворные препараты 
(гипнотики) должны быть активными
при пероральном введении, давать быстрый 
результат, сохранять эффективность
при длительном применении, положительно 
влиять на качественные характеристики 
сна, быть безопасными при передозировке, 
приеме пожилыми людьми и больными
с соматической патологией
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ния, беспокойства, бессонницы (чаще при превышении 
рекомендуемой дозы), головная боль, головокружение, 
сонливость, диспепсические расстройства. Потенциаль-
ные побочные эффекты мелатонина не относятся к кате-
гории серьезных и часто спонтанно исчезают в процессе 
лечения [29].

Лечебная тактика при синдроме беспокойных ног и 
периодических движениях конечностей во сне при 
инсульте зависит от причины заболевания и выраженно-
сти клинических проявлений. 

При симптоматическом варианте синдрома, обуслов-
ленном дефицитом железа, лечение в первую очередь 
должно быть направлено на коррекцию первичного 
заболевания или восполнение выявленного дефицита. 
Коррекция препаратами железа показана в том случае, 
когда содержание ферритина в сыворотке находится 
ниже уровня 50 мкг/мл. Обычно назначают сульфат желе-
за в сочетании с аскорбиновой кислотой. Препаратами 
выбора для лечения первичной формы синдрома беспо-
койных ног являются агонисты дофаминовых рецепторов 
– прамипексол и ропинирол [30].

В заключение следует отметить, что бытовые пред-
ставления о вреде нарушений сна для здоровья посте-

пенно подкрепляются результатами научных исследо-
ваний. Применительно к сосудистой неврологии это 
означает, что накапливаются данные о влиянии нехва-
тки сна или нарушения его целостности на ключевые 
звенья патогенеза сосудистых мозговых катастроф – 

эндотелиальную дисфункцию и устойчивость клеток 
мозга к ишемии. Некоторые из расстройств сна, такие 
как СОАС, уже включены в список независимых факто-
ров риска развития ишемического инсульта. В дальней-
ших исследованиях предстоит уточнить возможности 
влияния коррекции нарушений сна на восстановление 
больных после инсульта и предотвращение их повтор-
ных случаев.
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