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Слово редактора

Уважаемые коллеги!

На вопрос одного из своих учеников, в чем состоит искусство скульптора, Огюст 
Роден ответил, что берет камень и отсекает все лишнее. Это изречение приписыва-
ется и другим скульпторам, поскольку сама идея не нова. Почти всегда присутст
вуют главная первоначальная причина явления и помогающие ей проявиться фак-
торы.

Распространенная в настоящее время концепция коморбидности считается про-
явлением бессилия медицинской науки обнаружить единственную причину па-
тологии. Отказ от поиска сути явления подменяется концепциями множествен-
ной каузальности и коморбидности. Не избежала этого увлечения и сомнология. 
Коморбидностью, то есть наличием общих механизмов патогенеза, объясняют тес-
ную связь инсомнии с психическими заболеваниями и возможность влияния этих 
состояний друг на друга. В последний год наблюдается лавинообразное нарастание 
числа публикаций по проблеме COMISA – сочетания инсомнии и обструктивного 
апноэ сна. К сожалению, констатация тесной связи пока не приводит к прорыву 
в разработке методов лечения подобных состояний. Скорее всего, это связано 
с недостаточностью технических подходов к определению сложных взаимосвязей 
между коморбидными состояниями.

Одним из способов, который может пролить свет на эти отношения, является из-
учение феномена сна на клеточном уровне, которому посвящена обзорная статья 
профессора Е.В. Вербицкого (Ростов-на-Дону). Патофизиологические взаимоот-
ношения обструктивного апноэ сна с фибрилляцией предсердий описаны в работе 
профессора О.В. Лышовой (Воронеж), вегетативной дисфункции и инсомнии – 
в обзоре В.А. Сурсаева (Москва). Несмотря на отсутствие единых подходов к те-
рапии, практическая потребность диктует необходимость выработки стандартов 
лечения коморбидных расстройств сна. Этому посвящен отдельный раздел в про-
екте клинических рекомендаций по диагностике и лечению острой и хронической 
инсомнии, подготовленном рабочей группой Российского общества сомнологов 
(к.м.н. О.В. Яковлева, Москва).

В выпуске представлены также актуальные с практической точки зрения вопросы 
использования цифровых методов доставки программ когнитивно-поведенческой 
терапии инсомнии (А.О. Головатюк, Москва), диагностики обструктивного апноэ 
сна у детей (И.И. Архангельская, Москва), влияния физической нагрузки на сон 
(Н.А. Черемушкин, Москва).

Предлагаю ознакомиться с этими публикациями и использовать новые знания 
в практической деятельности.

Михаил Гурьевич ПОЛУЭКТОВ, 
доцент кафедры нервных болезней 
и нейрохирургии, заведующий 
отделением медицины сна  
Сеченовского Университета,  
президент Российского общества 
сомнологов
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Клеточные механизмы сна: 
нейроглиальные регуляции

Биота, представляющая собой совокупность разнообразных живых существ (от клеточных форм 
жизни, от растений до животных, включая человека), испытывает влияние вращения планеты 
вокруг своей оси. Изменения светотеневой обстановки, температуры, влажности и других 
геофизических факторов внешней среды при смене дней ночами на земле в течение около 4 млрд 
лет трансформировали функционирование всего живого. Многократные суточные реорганизации 
жизнедеятельности живых существ на нашей планете закрепились природой генетически 
в циркадианных адаптациях, синхронизированных изменениями внешней среды. Благодаря 
бурному развитию физиологии клетки, а также широкому применению электрофизиологических 
методов исследования в ХХ в. и начале ХХI в. многие важные аспекты чередования периодов 
сна и бодрствования раскрыли часть своей тайны. Было открыто множество медиаторов, 
определяющих деятельность ряда нейронных систем, регулирующих процесс бодрствования 
и определяющих развитие сна и его расстройств. Какое-то время казалось, что именно рецепторы 
этих систем служат наиболее адекватными мишенями для эффективной фармакотерапии 
сомнологических нарушений. Однако с развитием новых технологий нейробиологии и медицины сна 
возникли иные интегральные представления о нейроглиальных взаимодействиях нервной системы 
и их месте в регуляции цикла «сон – бодрствование». Сегодня особый интерес вызывают такие 
вопросы, как участие астроцитов глии в развитии сна, молекулярные и клеточные механизмы 
регуляции сна, значение регуляции пространства нейроглиальных взаимодействий во время сна 
и бодрствования.

Ключевые слова: нейроглиальные взаимодействия, цикл «сон – бодрствование», астроцитарные 
сети, пространственные трансформации астроцитарных влияний

Е.В. Вербицкий, д.б.н., проф.
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Участие астроцитов глиальных клеток 
в развитии сна
Расширение области изучения процессов сна от 
связей между нейронами [1] до множественных 
нейроглиальных взаимодействий и открытия 
новых свойств цитоскелета в совокупности с ви-
зуализацией ионных потоков [2] расширили про-
странство нейрофизиологии сна до континуума 
активной среды мозга [3]. В этом континууме объ-
единены в общее пространство деятельность мно-
жества церебральных клеток с микроциркуляцией 

крови в капиллярах с током лимфы в крошечных 
протоках вокруг клеток с динамикой градиентов 
ионов. Активная среда мозга под влиянием раз-
нообразных активаций, изменяясь во время сна, 
контролирует через транскрипты экспрессию мо-
лекулярных регуляторов клеточных, межклеточ-
ных, внутриклеточных взаимодействий в нервной 
системе в состоянии сна [4, 5].
В активной среде мозга астроциты глиальных 
клеток обеспечивают структурную и метабо-
лическую поддержку нейронов, а их близость 
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к кровеносным сосудам и микропротокам це-
ребральной лимфатической системы позволяет 
им участвовать в формировании и поддержании 
гематоэнцефалического барьера, обеспечивая 
нервно-сосудистые взаимодействия и регулируя 
интенсивность кровотока в нейронных пулах 
[6–8]. Астроциты за счет внеклеточного калия 
регулируют ионный и водный гомеостаз [9, 10]. 
Они нейтрализуют активные формы кислорода 
[11], а также участвуют в процессах созревания 
и трансформации синапсов [12]. Кроме того, ас-
троциты, будучи участниками воспалительных 
реакций нервной системы [15], поддерживают фа-
гоцитоз [16]. Астроциты взаимодействуют друг 
с другом через щелевые соединения и формируют 
обширные сети, модулирующие активность мно-
жества нейронных центров [17–20]. Эти функци-
ональные сети участвуют в реализации сложных 
интегральных функций, таких как локомоция, 
дыхание, жевание, глотание, вокализация, пери-
стальтика желудочно-кишечного тракта, кормле-
ние, проприоцептивная регуляция, сохранение 
положения тела и других двигательных автома-
тизмов, а главное – поддержание многочисленных 
ритмических адаптаций, лежащих в основе цикла 
«сон – бодрствование» (ЦСБ) [21–23]. Астроци-
ты модулируют циркадианные ритмы с помо-
щью своих молекулярных часов. Тем самым они 
играют ключевую роль в поддержании циркади-
анных ритмов как фундаментального процесса 
регуляции сна. Наиболее изучены молекулярные 
и клеточные механизмы деятельности циркадиан-
ных часов. Молекулярная регуляция реализуется 
через замыкание так называемой петли обратной 
связи транскрипции/трансляции множествен-
ных генов. Решающую роль в супрахиазматиче-
ском ядре играет экспрессия генов, кодирующих 
белки PER и CRY, задающих период и амплитуду 
астроцитарных молекулярных часов. При этом 
реализация посттранскрипционных процессов 
во многом обеспечивается путем фосфорилиро-
вания/дефосфорилирования и убиквитинирова-
ния. Следует отметить, что петля обратной связи 
транскрипции/трансляции не замыкается исклю-
чительно астроцитами. Нейроны также участвуют 
в поддержании циркадианной ритмичности. Хотя 
недавно было доказано, что только астроцитар-
ных часов вполне достаточно для управления как 
циркадианными колебаниями в нервной системе, 
так и околосуточными изменениями поведения 
мышей [25].

От молекулярной к клеточной регуляции сна
Связь молекулярной регуляции астроцитарных 
часов с клеточной прослеживается на примере 
циркадианных преобразований гамма-аминома-
сляной кислоты (ГАМК), осуществляемых транс-
криптомной регуляцией транспортеров ГАМК по-
средством трех нейротрансмиттеров GAT1, GAT2, 
GAT3. Однако главная роль в этом отводится ней-

ротрансмиттеру GAT3. Именно он демонстрирует 
самую сильную циркадианную регуляцию [26]. 
Причем днем активация GAT3 снижает уровень 
ГАМК, активируя нейроны и высвобождая мно-
жество нейропептидов циркадианной сигнализа-
ции в нервной системе. Ночью снижение уровня 
GAT3, наоборот, ведет к накоплению внеклеточ-
ной ГАМК, что уменьшает возбудимость окру-
жающих нейронов. Такая зависящая от времени 
суток модуляция поглощения ГАМК позволяет 
астроцитам на клеточном уровне стимулиро-
вать нейронную активность днем и подавлять ее 
ночью. Благодаря этому механизму обеспечива-
ется синхронизация ГАМКергической сигнали-
зации с молекулярными циркадианными ритма-
ми [26]. Это свидетельствует о роли астроцитов 
в циркадианной регуляции ЦСБ на молекулярном 
и клеточном уровнях. 
Сравнительно недавно была приоткрыта тайна, 
связанная с одной из интригующих загадок 
сомнологии – механизмом деятельности ще-
левых контактов астроцитов в ЦСБ. Все нача-
лось с транскрипционного анализа астроцитов 
коры головного мозга и подкорковых образо-
ваний во время ЦСБ. Были выявлены сущест-
венные различия в экспрессии генов на про-
тяжении этого цикла. Выяснилось, что из всех 
астроцитарных транскриптов, изменяющихся 
в состоянии бодрствования, 55 транскриптов 
сверхэкспрессируются во время сна. При этом 
ген CIRP посредством связывающего белка 
взаимодействует с нетранслируемыми участ-
ками сотен транскриптов, способствуя синтезу 
белка, пролиферации клеток и ингибированию 
апоптоза [27]. В то же время ген UBA1 кодирует 
фермент, участвующий в деградации белка и си-
наптическом гомеостазе сна. В отличие от этого 
во время бодрствования наблюдается избыточ-
ная экспрессия гораздо большего количества 
транскриптов (почти 400). Их значительная 
часть участвует в формировании внеклеточ-
ного матрикса и в синтезе цитоскелета клеток 
астроцитарных сетей [2]. Интересно, что среди 
этих транскриптов есть ген GJB6, кодирующий 
белок коннексин 30 (Cx30). Экспрессия кон-
нексинов регулируется на транскрипционном 
и трансляционном уровнях. Она достаточно 
динамична из-за короткого периода жизни как 
самого белка, так и области щелевого контакта, 
где он располагается. Вновь образованная моле-
кула каждого коннексина имеет свою структуру 
с внутриклеточными, внеклеточными и мем-
бранными доменами. Каждый из них выполняет 
определенную функцию. В процессе миграции к 
плазматической мембране коннексины концен-
трируются в гексагональную структуру – кон-
нексон-субъединицу щелевых мембранных по-
луканалов, образующих поры диаметром 1,5 нм, 
обеспечивающие высокую морфологическую 
пластичность астроцитов [29]. За счет указан-
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ных механизмов астроциты быстро трансфор-
мируют собственные периферические процессы. 
Как правило, это происходит в ответ на актива-
цию нейронов для изменения уровня синапти-
ческого глутамата в головном мозге. Благодаря 
этому во время бодрствования астроцитарные 
влияния всегда реализуются ближе к синапсам, 
облегчая трансформацию глутамата. Вместе с 
тем снижение активности астроцитов во время 
сна способствует диффузии глутамата, что уси-
ливает синхронизацию нейронов и ведет к раз-
витию медленного сна [2]. Конечно, необходимы 
дальнейшие тщательные исследования данного 
механизма в различных областях мозга, участву-
ющих в динамике сна и бодрствования.
Другой немаловажный момент – энергетические 
нейроглиальные взаимодействия в ЦСБ. Сегод-
ня не вызывает сомнения, что астроциты игра-
ют ключевую роль в регуляции сна посредством 
экспрессии мРНК, кодирующей белок, опериру-
ющий с жирными кислотами. Этот белок FABP7 
регулирует внутриклеточный транспорт жирных 
кислот, особенно в астроцитах. Он запускает 
сигнальные каскады, управляющие ростом, мор-
фологией и подвижностью клеток в целом [30], 
что может нарушать сон у мышей и людей [31]. 

Вместе с другими белками FABP7 необходим для 
транспорта лактата в энергообмене между астро-
цитами и нейронами во время сна [2].
Гликоген хранится в астроцитарном дереве и слу-
жит энергетическим резервом, который, расще-
пляясь на глюкозу и лактат через астроцитарные 
листочки, обеспечивает нейронный метаболизм 
нейрональной активации [32]. Изначально каза-
лось, что восстановление астроцитарного глико-
гена во время медленной фазы сна – ключевая 
функция этого состояния [33], компенсирующе-
го истощение запасов гликогена в мозге во время 
бодрствования [34, 35]. Но впоследствии возни-
кла «гликогенетическая» гипотеза, согласно кото-
рой синтез и использование гликогена неизменно 
возрастают в состоянии бодрствования. В то же 
время снижение возбуждения нейронов во время 
сна создает дисбаланс, который и приводит к на-
коплению гликогена [36]. Поэтому восстановле-
ние гликогена происходит преимущественно во 
время бодрствования [37]. Повышенная экспрес-
сия гликогенсинтазы киназы-3β, ключевого фер-
мента синтеза гликогена, связана скорее с фраг-
ментацией состояний и не затрагивает регуляцию 
общей продолжительности периодов сна или 
бодрствования [38].
Следовательно, вместо простого восполнения 
запасов клеточной энергии астроцитарное на-
копление и деградация гликогена, по-видимому, 
имеют решающее значение для поддержания ци-
кличности периодов бодрствования и сна. Поми-
мо накопления энергии астроциты демонстриру-
ют внутриклеточные динамические кальциевые 
колебания, которые необходимы для модуляции 
нейронной активности, глиотрансмиссии и осу-
ществления переключений в ЦСБ. Так, астроциты 
за счет изменения концентрации внутриклеточ-
ного Са2+ при участии ферментов тканевой не-
специфической фосфатазы (TNAP) в вентрола-
теральной преоптической области гипоталамуса 
(VLPO) управляют механизмом аденозиновых ка-
челей, регулирующих сон (рисунок) [29].
И еще один момент. Негативное влияние недосы-
пания на выработку энергии за счет снижения ли-
пидного обмена, уменьшения транспорта глюкозы 
и лактата указывают на способность астроцитов 
адаптировать функционирование нейронов путем 
восстановления энергетического метаболизма во 
время сна [31].

Пространство нейроглиальных взаимодействий 
в состоянии бодрствования и сна
Как уже упоминалось, астроциты взаимодей-
ствуют между собой через щелевые контакты. 
Эти контакты образованы коннексинами Cx30 
и Cx43, объединенными в гексагональные кон-
нексомы, которые реализуют обмен малыми мо-
лекулами в пространстве глиальной сети. Про-
странственные размеры такой сети определяются 
количеством взаимодействующих астроцитов. 

Физиология сна

Управление астроцитами механизмом аденозиновых качелей, 
регулирующих сон (астроциты в VLPO, увеличивая концентрацию Са2+, 
освобождают АТФ (1), расщепляемый ферментами (2) TNAP  
до аденозина. Аденозин через рецепторы A1R блокирует (3) тормозные 
влияния вставочных нейронов на нейроны, инициирующие сон (4),  
и, наоборот, через рецепторы A2AR активирует вставочные клетки 
(5). Поэтому астроцитарные влияния на аденозиновые качели  
(баланс процессов через рецепторы A2AR/A1R) играют не последнюю 
роль в развитии сна [29])
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Причем за счет изменений экспрессии коннекси-
нов расширяется или уменьшается пространство 
сети. Это в свою очередь модулирует нейронную 
возбудимость, что важно для регуляции сна [17].
Психостимуляторы, повышающие уровень бодр-
ствования, селективно увеличивают экспрессию 
Cx30 в коре головного мозга, что усиливает со-
пряжение астроцитов, но не влияет на уровень 
Cx43 [39]. Напротив, снотворные агенты, такие 
как ГАМК, снижают процесс сопряжения астро-
цитов и уменьшают размер астроцитарной сети. 
То есть связность астроцитарных сетей динами-
чески меняется в течение ЦСБ [40]. При этом 
сопряжение астроцитов возрастает в периоде 
бодрствования и снижается во время сна. Таким 
образом, астроцитарные сети играют ключевую 
роль в регуляции процесса сна путем адаптации 
размера пространства сети под текущие физиоло-
гические потребности.
Такая динамическая модуляция не только сказы-
вается на деятельности кортикальных нейронов, 
но и влияет на активность нейронных сетей под-
корковых образований мозга. На это указывает 
то, что подавление нейронной активности тетро-
дотоксином способно значительно уменьшать 
размеры пространства астроцитарной сети [20]. 
И наоборот, повышенная активность зрительной 
коры за счет усиленного притока афферентных 
раздражителей приводит к увеличению до 70% 
экспрессии Cx30 [40]. Становится понятно, что 
астроциты способны тонко настраивать нейрон-
ную возбудимость, модулируя размер простран-
ства своей сети как динамического регулятора 
возбудимости нейронов и запуска переходов от 
сна к бодрствованию и наоборот. Астроцитарные 
сети физиологически оптимизированы под балан-
сировку нейронной возбудимости церебральных 
образований для регуляции ритмичности сна. На-
рушение оптимизации из-за чрезмерного умень-
шения или увеличения размера сети деформирует 
нейронную организацию процесса бодрствования 
или фрагментирует развитие сна за счет измене-
ний нейроглиальных взаимодействий. 
Есть еще один важный момент в понимании про-
странства астроцитарной сети: астроциты не яв-
ляются однородной популяцией. Они демонстри-
руют заметную гетерогенность по областям мозга, 
что отражает региональную специализацию и 
демонстрирует их эволюционные корни [41]. 
Такое разнообразие, вероятно, приводит к спе-
цифическому региональному вкладу в регуляцию 
сна, поскольку астроциты разных областей мозга 
экспрессируют различные рецепторы. Например, 
астроциты коры головного мозга модулируют 
медленноволновую активность во время ночного 
сна, регулируя уровень внеклеточного глутама-
та и способствуя синхронизации нейронов [42]. 
И наоборот, астроциты подкорковых отделов пе-
реднего мозга, похоже, необходимы для поддер-
жания бодрствования, поскольку их стимуляция 

вызывает длительное возбуждение без компен-
саторного восстановления сна [43]. Аналогично 
астроциты преоптической области латерального 
ядра гипоталамуса, согласно результатам экспе-
риментов, усиливают быстрый сон за счет выс-
вобождения аденозина, который воздействует на 
нейроны, активные в состоянии бодрствования 
[44]. Помимо этих специфичных региональных 
функций астроциты играют важную роль в гоме-
остазе сна, а их внутриклеточная динамика Ca2+ 
связана с потребностью в сне. Исследования по-
казали, что активность астроцитов Ca2+ наиболее 
высока в состоянии бодрствования и снижается 
во время сна. В большей степени это выражено 
после длительного периода бодрствования, что 
указывает на потенциальную роль астроцитов 
преоптической области латерального ядра гипо-
таламуса в нарастании давления сна [29, 45]. Од-
нако вопрос, управляют ли астроциты переходом 
между состояниями сна и бодрствования или 
только поддерживают участие нейронных цепей 
в регуляции этих процессов, остается открытым. 

Заключение
Несмотря на растущее признание роли астроцитов 
в регуляции сна, серьезные методологические про-
блемы пока не позволяют точно оценить их вклад. 
Одно из основных ограничений – невозможность 
выделить функции, специфичные для астроцитов, 
из-за их сложного взаимодействия с нейронами, 
микроглией и сосудистыми клетками. Интегра-
ция передовых методов, таких как одноклеточная 
транскриптомика, микроскопия с высоким разре-
шением и пространственная протеомика, может 
дать более глубокое представление об астроцитах. 
В сочетании с новыми приемами протеомики это 
способно расширить представление о гетероген-
ности астроцитов и уточнить их функциональ-
ную роль в регуляции сна. И конечно, не следует 
забывать, что деятельность астроцитов связана с 
нейровоспалением, фагоцитозом и реактивным 
глиозом, то есть с теми процессами, которые раз-
виваются при нарушениях сна вплоть до нейро-
дегенеративных изменений [46]. Исходя из этого 
астроциты могут играть не последнюю роль в раз-
витии таких патологий, как бессонница, гипер-
сомния и фрагментация сна, часто встречающихся 
при нейродегенеративных процессах [46, 47]. По-
скольку нарушения сна затрагивают более трети 
населения и представляют серьезную угрозу для 
здоровья, понимание роли астроцитов в регуля-
ции сна имеет ключевое значение. 
Будущие исследования, направленные на совершенст
вование экспериментальных стратегий, расширят 
представление о специфичности астроцитов, а также 
их взаимодействии с другими глиальными клетками 
и нейронами для целенаправленного фармакологиче-
ского влияния на расстройства сна.  

Публикация подготовлена в рамках выполнения  
ГЗ ЮНЦ РАН, проект № 125011200139-7.
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Cellular Mechanisms of Sleep: Neuroglial Regulation

Ye.V. Verbitsky, PhD, Prof.
Federal Research Center Southern Scientific Center of the Russian Academy of Sciences, Rostov-on-Don

Contact person: Yevgeny V. Verbitsky, e_verbitsky@mail.ru

The entire biota, which includes a wide variety of living beings (from cellular forms of life to plants 
and animals, including humans), is influenced by the rotation of our planet around its axis. Over the course 
of approximately 4 billion years, changes in light and shadow, temperature, humidity, and other geophysical 
factors have transformed the functioning of all living beings on Earth. These changes have been genetically 
encoded in the form of circadian adaptations that are synchronized with environmental fluctuations. 
Thanks to the rapid development of cell physiology and the widespread use of electrophysiological research 
methods in the 20th and early 21st centuries, many important aspects of sleep-wake cycles have been 
revealed. Numerous mediators have been discovered that regulate the activity of various neural systems 
involved in maintaining wakefulness, sleep development, and sleep disorders. For some time, it seemed 
that the receptors of these systems were the most appropriate targets for effective pharmacotherapy of sleep 
disorders. However, new technologies in neuroscience and sleep medicine have cast doubt on these hopes, 
as new insights into the neuroglial interactions of the nervous system and their role in regulating the ‘sleep – 
wake’ cycle have emerged. Therefore, the current focus is on the involvement of astrocytes in the development 
of sleep, the molecular and cellular mechanisms of sleep regulation, and the significance of regulating 
neuroglial interactions during sleep and wakefulness.

Keywords: neuroglial interactions, ‘sleep – wake’ cycle, astrocyte networks, spatial transformations of astrocyte 
influences
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Влияние уровня спортивной  
физической нагрузки на качество сна 
студентов с признаками и без признаков 
синдрома вегетативной дистонии 

Цель – исследовать у студентов с признаками и без признаков синдрома вегетативной дистонии (СВД) 
зависимость качества сна от уровня спортивной физической активности (ФА).
Материал и методы. У студентов младших курсов вуза оценивали вегетативный статус на основании 
опросника Вейна и теста качества сна. Выясняли тип ФА (рекреационный или соревновательный) и число 
рекреационных типов ФА, которыми занимались студенты. Исключали лиц с хроническими заболеваниями.  
С помощью дисперсионного анализа (ANOVA) анализировали влияние на качество сна уровня ФА и признаков СВД.
Результаты. У студентов без признаков СВД зависимость качества сна от ФА не установлена.  
В группе с признаками СВД на фоне увеличения ФА показатель качества сна возрастал и с определенного уровня 
переставал значимо отличаться от такового в группе без признаков СВД.
Заключение. Предполагаем, что занятия спортом определенной продолжительности и интенсивности 
адаптируют системы реагирования на стресс, рассматриваемый нами как один из факторов СВД, и тем 
самым уменьшают его негативное воздействие на качество сна. Данная работа может представлять интерес 
для специалистов в области исследования нарушений сна, поведенческой терапии и спортивной медицины.

Ключевые слова: качество сна, вегетативная дисфункция, здоровье студентов, физическая активность, спорт
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Синдром вегетативной дистонии (СВД) [1], или 
функциональные соматические расстройст-
ва [2], а также связанные с ними стресс и на-

рушения сна (НС) у учащихся высшей школы [3, 4]  
в силу распространенности требуют изучения и по-
иска эффективных способов диагностики и лечения.
Нейробиологической основой указанной коморбидности 
прежде всего является взаимосвязь системы «сон – бодр-
ствование» и вегетативной нервной системы [5]. Хрониче-
ские нарушения на разных стадиях сна приводят к изме-
нению регуляции вегетативных функций, в то время как 
дисфункция вегетативной координации нарушает иници-
ацию и поддержание сна [5]. Показано, что с увеличением 
числа соматических симптомов возрастает риск НС [6]. 
Имеются данные, указывающие на связь между нарушени-
ем глубокого сна и неудовлетворительным физическим и 
психологическим благополучием, обусловленным наруше-
нием вегетативной регуляции и повышенной стрессовой 

чувствительностью [7]. Показано, что трудности с засыпа-
нием и поддержанием сна, обусловленные стрессом, имеют 
нейробиологическую основу, включающую нарушение 
корковых связей, регуляции вегетативной нервной систе-
мы и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы [8], которая тесно связана с циркадными ритмами [9].  
В данной работе мы обратили внимание на качество сна 
(КС) как характеристику физического и психического 
здоровья студентов с признаками и без признаков СВД  
и попытались связать ее со спортивными физическими на-
грузками. Хорошее КС для всех возрастных групп характе-
ризуется более коротким временем засыпания, меньшим 
числом пробуждений и снижением продолжительности 
бодрствования после начала сна [10].
Одним из нефармакологических методов поддержания 
КС на фоне стрессовых воздействий, которые часто связа-
ны с функциональными соматическими расстройствами 
[11], является спортивная физическая активность (ФА). 
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Установлено, что во время подготовки и сдачи экзаменов 
она может уменьшать стресс и снижать отрицательное 
влияние на сон [12, 13]. Интенсивная ФА снижает стресс 
и субъективные жалобы на КС, благоприятно влияет на 
КС [14]. Продолжительность ФА и длительность сна, рас-
сматриваемые как один фактор, смягчают взаимосвязь 
времени, проведенного студентами за экраном, и стресса 
[15]. При этом в литературе недостаточно описано воздей-
ствие ФА на сон у субъектов с СВД. Наша работа призвана 
расширить представление о влиянии уровня ФА на каче-
ство сна студентов с признаками и без признаков СВД. 
Для оценки продолжительности и интенсивности спор-
тивных нагрузок мы используем их вид (соревновательная  
и рекреационная, для отдыха), а также число ФА. В дан-
ном аспекте настоящая работа является продолжением 
наших исследований влияния ФА на характеристики сту-
дентов с признаками и без признаков СВД [16].
Цель – оценить у студентов с признаками и без признаков 
СВД влияние уровня ФА на качество сна.

Материал и методы
С помощью анкетирования у студентов младших курсов 
вуза определяли признаки СВД (опросник Вейна) и КС 
[17]. Отбирали субъектов без хронических заболеваний. 
Выделяли группы учащихся в зависимости от уровня ФА:
■■ только обязательные занятия физической культурой 

(ФК) (77 и 68 – без признаков и с признаками СВД);
■■ кроме ФК занятия рекреационными видами ФА – от 

одного до трех (34 и 46, 19 и 17, 14 и 17 соответственно);
■■ занятия одним видом соревновательной ФА (наличие 

спортивного разряда) (14 и 24);
■■ занятия одним видом соревновательной ФА (наличие 

спортивного разряда) и наряду с этим занятия рекреа-
ционным видом ФА (25 и 24).

С помощью дисперсионного анализа (ANOVA) анализи-
ровали значения КС. Внутригрупповыми были факторы 
«уровень спортивных физических нагрузок» (следующие 
уровни: только занятия ФК; ФК и рекреационные виды 
ФА – от одного до трех; соревновательный вид ФА; со-
ревновательный и рекреационный виды ФА) и «признаки 
СВД» (нет/есть). Post hoc анализ осуществляли на основа-
нии критерия Фишера. Вычисления проводили с помо-
щью пакета программ Statistica 10.0.

Результаты и обсуждение
Дисперсионный анализ показал различия в КС в зависи-
мости от отсутствия и наличия признаков СВД (F (1,366) 
= 26,1; p < 0,0001) и спортивной физической нагрузки  
(F (5,366) = 4,42; p < 0,001). Установлено также, что пока-
затель КС по-разному менялся в зависимости от увели-
чения физической нагрузки у пациентов без признаков  
и с признаками СВД (F (5,366) = 2,64; p = 0,024) (рисунок).
У студентов с признаками СВД при относительно высо-
кой ФА качество сна возрастало и переставало значимо 
отличаться от качества сна студентов без признаков СВД. 
Спортивные нагрузки определенной продолжительности 
и интенсивности, рассматриваемые как стрессор, трени-
руют системы реагирования на стресс, рассматриваемый 
нами как один из факторов СВД, и тем самым уменьшают 
его негативное воздействие [18, 19]. Предполагаем, что это 

обстоятельство повлияло на улучшение КС у студентов  
с признаками СВД. Не следует также исключать, что разно-
образие видов ФК для отдыха и тренировочный процесс 
(в случае занятий соревновательным спортом) снижают 
уровень социальной дезадаптации и социальной тревож-
ности у студентов с СВД [16] и улучшают КС. Тем не менее, 
несмотря на очевидные преимущества занятий спортом, 
коморбидная соматизация при НС предполагает устра-
нение соматических симптомов, способных нарушать 
сон [20], и улучшение сердечно-сосудистого автономного 
гомеостаза [5]. В то же время нельзя не учитывать методы 
лечения НС, обусловленных нейроэндокринными реак-
циями на стресс, – когнитивно-поведенческую терапию, 
улучшение гигиены сна и применение психологических 
и фармакологических вмешательств [21].

Заключение
С помощью тестирования оценивали зависимость КС 
от уровня спортивных физических нагрузок у студентов 
с признаками и без признаков СВД. В группе без призна-
ков СВД такая зависимость не обнаружена. У студентов 
с признаками СВД на фоне увеличения физических на-
грузок показатель КС возрастал и с определенного уровня 
переставал значимо отличаться от такового у студентов 
без признаков СВД. Предполагаем, что занятия спор-
том определенной продолжительности и интенсивности 
адаптируют системы реагирования на стресс как на один 
из факторов СВД и тем самым уменьшают его негативное 
воздействие на КС. Данная работа может представлять 
интерес для специалистов в области сомнологии, пове-
денческой терапии и спортивной медицины.  
Работа выполнена в рамках Государственного задания 

Министерства образования и науки Российской  
Федерации на 2024–2026 гг.

Авторы заявляют об отсутствии  
конфликта интересов.

Качество сна у студентов с признаками и без признаков СВД и разным уровнем 
спортивных физических нагрузок (фиолетовые столбики – без признаков, 
розовые – с признаками; по горизонтали: 0 – только обязательные 
занятия ФК, 1–3 – ФК и рекреационный вид ФА, 4 – соревновательный вид ФА,  
5 – соревновательный и рекреационные виды ФА; по вертикали – баллы,  
усл. ед.; p – различия между исследуемыми группами (между столбиками); 
различия в группе с признаками СВД, связанные с разным уровнем ФА 
(квадратная скобка); приведены стандартные ошибки средних значений)
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The Effect of Sports Physical Activity on the Sleep Quality of Students with and without Signs 
of Autonomic Dystonia Syndrome

Ye.A. Cheremushkin, PhD1, N.Ye. Petrenko, PhD1, N.N. Alipov, PhD, Prof.2

1 Institute of Higher Nervous Activity and Neurophysiology of the Russian Academy of Sciences
2 Medical University MGIMO-MED

Contact person: Yevgeny A. Cheremushkin, khton@mail.ru

The aim is to investigate the dependence of sleep quality on the level of athletic physical activity (PA) in students  
with and without signs of autonomic dystonia syndrome (ADS).
Material and methods. The vegetative status of university undergraduates was assessed on the basis of a Wein 
questionnaire and a sleep quality test. We found out the type of PA (recreational or competitive) and the number  
of recreational types of PA that students were engaged in. People with chronic diseases were excluded. The effect  
of PA levels and signs of ADS on sleep quality was analyzed using ANOVA.
Results. In the group without signs of ADS, no dependence of sleep quality on PA was found. In the group with signs of ADS, 
as PA increases, sleep quality increases and, from a certain level, ceases to differ significantly from the group without AD.
Conclusion. We assume that sports of a certain duration and intensity adapt the systems of response to stress,  
which is considered by us as one of the factors of ADS, and thereby reduce its negative impact on the quality of sleep. 
This work may be of interest to specialists in sleep disorders, behavioral therapy, and sports medicine.

Keywords: sleep quality, autonomic dysfunction, student health, physical activity, sports
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Патофизиологические 
механизмы формирования 
фибрилляции предсердий 
при синдроме апноэ сна

Между фибрилляцией предсердий и нарушениями регуляции дыхания во время сна существует 
двунаправленная взаимосвязь. Представлены современные данные, отражающие основные звенья 
патогенеза возникновения фибрилляции предсердий при синдроме обструктивного апноэ сна 
и дыхании Чейна – Стокса с центральными апноэ. Рассмотрены непосредственные, опосредованные 
и хронические эффекты, приводящие к структурному и электрофизиологическому ремоделированию 
предсердий. 
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Актуальность
Фибрилляция предсердий (ФП) – хаотические, не-
регулярные возбуждения отдельных предсердных 
мышечных волокон или их  групп с  утратой меха-
нической систолы предсердий и  нерегулярными, 
не всегда полноценными возбуждениями и сокраще-
ниями миокарда желудочков [1]. На протяжении по-
следних нескольких десятилетий отмечается резкое 
увеличение частоты случаев ФП, преимущественно 
ее пароксизмальной формы. В России в 2019 г. насчи-
тывалось около 2,5 млн пациентов с ФП (1,7% по-
пуляции) [2]. В отсутствие своевременного лечения 
данное нарушение сердечного ритма может привести 
к таким осложнениям, как инсульт, инфаркт миокар-
да, сердечная недостаточность. 
Нарушение регуляции дыхания во сне, в частно-
сти синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), 
признается модифицируемым фактором, способ-
ствующим развитию ФП. Результаты крупномас-
штабных исследований, выполненных методом 

менделевской рандомизации, показали более 
высокий риск  развития ФП при  генетически об-
условленном СОАС и подтвердили роль ожирения 
в развитии сердечной аритмии [3, 4]. По данным 
разных групп исследователей, СОАС определяется 
у 21–74% пациентов с ФП [5, 6] и остается неди-
агностированным у 66% пациентов с персистиру-
ющей формой ФП [7]. У пациентов с ожирением 
эпизоды впервые возникшей ФП регистрируются 
в два раза чаще при наличии СОАС [8]. 
При постоянной форме ФП, особенно у лиц муж-
ского пола старше 60 лет с хронической сердечной 
недостаточностью, гипотиреозом, чаще выявляется 
дыхание Чейна – Стокса с центральными апноэ [9]. 
Опубликованы данные, объединяющие результаты 
двух исследовательских  групп, изучавших часто-
ту встречаемости СОАС и дыхания Чейна – Стокса 
с  центральными апноэ во сне при различных ва-
риантах дисфункции левого желудочка [10]. Если 
сравнить выявляемость дыхания Чейна  – Стокса 
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у бессимптомных больных с систолической и диа-
столической дисфункцией (n = 47), то в первом слу-
чае она несколько больше – 11 против 4% [11]. Если 
проанализировать встречаемость дыхания Чейна – 
Стокса в зависимости от значений фракции выброса 
левого желудочка (n = 352), то такая форма расстрой-
ства дыхания во сне диагностируется у 33% пациен-
тов с сохраненной фракцией выброса и у 24% паци-
ентов – с низкой [12].
Патофизиологическая связь между ФП и синдрома-
ми апноэ сна долгое время оставалась спекулятив-
ной. Определенную ясность внесли результаты экс-
периментальных работ на животных, цель которых 
состояла в моделировании повторяющихся эпизодов 
апноэ для изучения роли различных пусковых фак-
торов в возникновении ФП [13]. 

Патофизиологическая взаимосвязь ФП и СОАС
Пусковым фактором возникновения периодическо-
го дыхания с эпизодами апноэ обструктивного типа 
служит коллапс верхних дыхательных путей и сте-
нок  глотки. Патофизиологические механизмы, ле-
жащие в основе аритмогенеза при СОАС, условно 
можно разделить на три группы:
1)	непосредственные (или острые) реакции;
2)	опосредованные (или подострые) эффекты;
3)	хронические эффекты [11]. 
К остро возникающим реакциям относят:
■■ хроническую интермиттирующую гипоксию и ги-

перкапнию;
■■ резкие колебания тонуса симпатического и  пара-

симпатического отделов автономной нервной си-
стемы в разные фазы сна, на протяжении эпизода 
апноэ и после него;

■■ микропробуждения, которые прерывают апноэ 
и помогают восстановить поток воздуха;

■■ быстрые перепады внутригрудного давления и из-
менения  градиентов внутрисердечного транс-
мурального давления при каждом усилии вдоха 
и выдоха. 

Все эти многократно повторяющиеся изменения, 
связанные с  остановками дыхания во время сна, 
способствуют возникновению и быстрому прогрес-
сированию системной гипертензии, диастолической 
дисфункции левого желудочка, ремоделированию 
левого предсердия и  сердечной недостаточности. 
Вместе с тем каждое из перечисленных состояний 
может самостоятельно предрасполагать к развитию 
ФП. Так, хроническая интермиттирующая гипоксия 
и гиперкапния сокращают эффективный рефрактер-
ный период предсердий; повышение симпатического 
тонуса предрасполагает к эктопической активности, 
вызывая изменения в  экспрессии ионных каналов 
кардиомиоцитов; колебания отрицательного вну-
тригрудного давления во время апноэ способствуют 
эктопической активности за счет растяжения пред-
сердий и их дальнейшего структурного ремоделиро-
вания. 
К опосредованным (подострым) эффектам относят 
структурное и электрофизиологическое ремодели-

рование миокарда предсердий, что сопровождается 
неуклонным прогрессированием системного воспа-
ления и окислительного стресса. 
Структурное ремоделирование проявляется расши-
рением полости левого предсердия, увеличением 
давления и  трансмурального  градиента в  полости 
левого желудочка, возрастанием венозного возвра-
та крови к  сердцу. Под электрофизиологическим 
ремоделированием миокарда понимают уменьше-
ние времени эффективного рефрактерного периода 
предсердий, динамическое удлинение интервала QT 
на поверхностной электрокардиограмме, укорочение 
временной задержки между окончанием механиче-
ского сокращения и электрической активацией сер-
дца, возникновение ранних и отсроченных постде-
поляризаций. 
Системное воспаление и окислительный стресс яв-
ляются общепризнанными факторами патогенеза 
сердечно-сосудистых заболеваний. Ключевая роль 
в этом процессе отводится накоплению эпикардиаль-
ной жировой ткани, непосредственно прилежащей 
к миокарду предсердий [14]. При этом риск развития 
ФП повышается за счет:
■■ жировой инфильтрации субэпикардиального слоя 

миокарда предсердий;
■■ активации вегетативных нервных сплетений, 

приводящей к  укорочению потенциала действия, 
ускорению транспорта кальция в кардиомиоциты 
предсердий; 

■■ развития и поддержания местной воспалительной 
реакции на  фоне увеличения продукции интер-
лейкинов и фактора некроза опухоли альфа;

■■ увеличения выработки активных форм кислорода. 
СОАС может рассматриваться как хроническое вя-
лотекущее воспалительное заболевание, ключевым 
проявлением которого считается интермиттирую-
щая гипоксия, способствующая индукции факторов 
транскрипции (ядерного фактора каппа B и ядерного 
фактора для экспрессии интерлейкинов) [15]. Экс-
прессия провоспалительных цитокинов способству-
ет миграции лейкоцитов к эндотелию сосудов и уве-
личению числа адгезивных молекул на поверхности 
клеток. Дополнительно к развитию сосудистого вос-
паления приводит увеличение продукции активных 
форм кислорода и перекисного окисления липидов.
Длительное отсутствие лечения СОАС ассоцииру-
ется с возникновением хронических эффектов: уве-
личения объема эпикардиальной жировой ткани, 
прогрессирования метаболических нарушений, хро-
нического воспаления и фиброза. Ремоделирование 
щелевых контактов в миокарде предсердий (коннек-
сины), активация сигнальных путей инфламмасомы 
NLRP3 (NLR family pyrin domain containing 3) служат 
потенциальными медиаторами повышенной уязви-
мости к развитию ФП при СОАС [16]. 
Зависимость между тяжестью синдрома апноэ сна 
и  темпом прогрессирования ремоделирования ле-
вого предсердия у человека остается недостаточно 
изученной. Предполагается участие в данном про-
цессе генетических механизмов. 
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Многоуровневая схема патофизиологических меха-
низмов возникновения ФП при СОАС представлена 
на рисунке. 

Патофизиологическая взаимосвязь ФП  
и дыхания Чейна – Стокса с центральными апноэ
Пусковым фактором возникновения периодического 
дыхания с эпизодами апноэ центрального типа явля-
ются нарушения регуляторных механизмов между пе-
риферическими хеморецепторами (преимущественно 
на уровне каротидных телец в области бифуркации 
сонных артерий) и центральными (медуллярными) 
хеморецепторами. Для дыхания Чейна – Стокса ха-
рактерен особый вид фазы гипервентиляции, состо-
ящей из четырех и более дыхательных циклов, обра-
зующих паттерн «крещендо – декрещендо». При этом 
длительность цикла периодического дыхания должна 
составлять не менее 40 с, обычно от 45 до 90 с (изме-
рения проводятся от начала фазы апноэ до окончания 
фазы гипервентиляции) [13]. Патофизиологическая 
взаимосвязь этой формы синдрома центрального 
апноэ сна и ФП изучена меньше. 
Результаты нескольких исследований подтвердили 
повышенную частоту возникновения ФП у пациен-
тов с синдромом центрального апноэ сна [17]. В таких 
случаях пусковые факторы возникновения ФП во 
многом схожи с таковыми при СОАС. К ним отно-

сят гипоксию и колебания уровня углекислого газа, 
микропробуждения, повышенную симпатическую 
и  нейрогуморальную активность, окислительный 
стресс и хроническое воспаление. Различия заклю-
чаются в следующем. Резкие колебания дыхательно-
го объема в фазы гипер- и гиповентиляции и уровня 
углекислого газа поддерживают высокую активность 
симпатического отдела автономной нервной сис-
темы, повышается концентрация предсердного на-
трийуретического пептида. Избыток катехоламинов 
приводит к учащению частоты сердечных сокраще-
ний и  пульса, повышению уровня системного ар-
териального давления и повышенной потребности 
миокарда в кислороде. Создаются все предпосылки 
для аритмогенеза. Со временем нейрогуморальные 
нарушения способствуют ремоделированию пред-
сердий вследствие окислительного стресса, воспале-
ния и электрической нестабильности. Повышенный 
симпатический тонус, интермиттирующая  гипок-
сия и механическая нагрузка на миокард предсер-
дий формируют уязвимый субстрат в предсердиях, 
риск развития ФП повышается. 
Анализ опубликованных данных свидетельствует 
об отсутствии какого-либо уникального патофизио
логического субстрата, предрасполагающего к раз-
витию ФП при нарушениях регуляции дыхания во 
время сна.  

Многоуровневая схема патофизиологических механизмов возникновения фибрилляции предсердий при синдроме 
обструктивного апноэ сна

■■ Увеличение эпикардиальной 
жировой ткани и метаболические 
нарушения

■■ Ремоделирование миокарда
■■ Ca2+-кальмодулинзависимая 

протеинкиназа II типа – 
зависимое фосфорилирование

■■ Нарушение регуляции 
коннексина и прогрессирование 
фиброза

■■ Активация сигнальных путей 
инфламмасомы NLRP3

Дни и недели

■■ Гипоксия/гиперкапния
■■ Дисрегуляция автономной 

нервной системы
■■ Микропробуждения
■■ Быстрые колебания 

внутригрудного давления

Структурное ремоделирование
■■ Дилатация левого предсердия
■■ Увеличение давления 

и трансмурального градиента 
в полости левого желудочка

■■ Увеличение венозного возврата

Электрофизиологическое 
ремоделирование

■■ Снижение эффективного 
рефрактерного периода 
предсердий

■■ Удлинение интервала QT
■■ Укорочение временной 

задержки между окончанием 
механического сокращения 
и электрической активностью 
сердца

■■ Ранние и отсроченные 
деполяризации

Воспаление и окислительный стресс

Непосредственные эффекты

СОАС

Опосредованные эффекты Хронические эффекты

Фибрилляция предсердий

Месяцы и годы

Физиология сна
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There is a two-way relationship between atrial fibrillation and sleep-disordered breathing. Current data 
reflecting the main pathways of the pathogenesis of atrial fibrillation in obstructive sleep apnea syndrome 
and Cheyne – Stokes respiration with central apnea are presented. Acute, subacute, and chronic effects 
leading to structural and electrophysiological remodeling of the atria are discussed.
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Проект клинических рекомендаций 
по диагностике и лечению острой 
и хронической инсомнии у взрослых

В статье представлен проект клинических рекомендаций по диагностике и лечению 
острой и хронической инсомнии у взрослых, разработанный Российским обществом 
сомнологов. Подробно рассматриваются эпидемиология, этиология, патогенез, клиническая 
картина и диагностика инсомнии, включая критерии постановки диагноза, методы сбора 
анамнеза, использование дневников сна, опросников и инструментальных исследований. 
Особое внимание уделено дифференциальной диагностике и коморбидным состояниям. 
В соответствии с другими международными рекомендациями, обосновано применение 
когнитивно-поведенческой терапии инсомнии как метода первого выбора в лечении 
хронической инсомнии, а также рассмотрены возможности фармакотерапии. Отдельно 
освещены подходы к терапии острой инсомнии с целью предотвращения ее хронизации.

Ключевые слова: инсомния, бессонница, клинические рекомендации, когнитивно-поведенческая 
терапия инсомнии, КПТ-И, снотворные препараты, хроническая инсомния, острая инсомния
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клинических рекомендаций по инсомнии
Американская академия медицины сна (American 
Academy of Sleep Medicine, AASM) выпустила несколь-
ко клинических рекомендаций, касающихся оценки 
и лечения инсомнии. Первые клинические рекомен-
дации по диагностике хронической инсомнии были 
опубликованы в 2000 г. [1]. Немедикаментозное ле-
чение бессонницы обсуждалось в клинических реко-
мендациях, опубликованных в 1999 г. [2] и 2006 г. [3]. 
В 2006 г. члены комитета по стандартам практики 
AASM опубликовали статью, в которой рассмотре-
ли безрецептурные методы лечения бессонницы [4]. 
Клинические рекомендации AASM 2008 г. по диагнос
тике и лечению хронической инсомнии определили 
психологические и поведенческие методы терапии 

как стандарт лечения (на  тот момент наивысший 
уровень рекомендации) [5]. В рекомендациях также 
были рассмотрены фармакологические методы лече-
ния, включая назначение бензодиазепиновых и не-
бензодиазепиновых агонистов ГАМКА-рецепторов 
и рамелтеон, которые позиционировались в качестве 
терапии первой линии в сочетании с психологичес
кими и поведенческими методами терапии.
В 2017 г. было опубликовано Европейское руководст
во по диагностике и лечению инсомнии [6]. В 2023 г. 
выпущено обновление Европейского руководства 
по диагностике и лечению инсомнии [7].
Проект клинических рекомендаций по диагностике 
и лечению хронической инсомнии у взрослых в Рос-
сийской Федерации был опубликован в 2016 г. Кли-
нические рекомендации разрабатывались рабочей 
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группой Научного совета Общероссийской общест
венной организации «Российское общество сом-
нологов» в  составе М.Г. Полуэктова, Р.В. Бузуно-
ва, В.М.  Авербуха, Е.В. Вербицкого, А.В. Захарова, 
И.А. Кельмансона, Е.А. Корабельниковой, А.Ю. Лит-
вина, И.М. Мадаевой, А.Д. Пальмана, Ю.Ю. Русецко-
го, К.Н. Стрыгина, Э.З. Якупова и были утверждены 
на конференции Российского общества сомнологов 
4 марта 2017 г. [8].
Создание настоящих клинических рекомендаций при-
звано предоставить врачам алгоритм для выбора ме-
тодов диагностики и лечения хронической инсомнии, 
основанный на критериях доказательной медицины. 
В данных клинических рекомендациях все сведения ран-
жированы по уровню достоверности (доказательности) 
в зависимости от количества и качества проведенных 
исследований по данной проблеме (табл. 1–3) [9].
Для разработки данных клинических рекомендаций 
решением Правления Общероссийской обществен-
ной организации «Российское общество сомнологов» 
от 11 ноября 2025 г. была создана рабочая группа в 
составе М.Г. Полуэктова (руководитель), О.В. Баб-
киной, Р.В. Бузунова, Н.А. Горбачева, И.М. Завалко, 
А.В. Захарова, Е.А. Корабельниковой, И.М. Мадае-
вой, А.Д. Пальмана, Ю.В. Свиряева, И.Г. Рагинене, 
О.В. Тихомировой, Э.З. Якупова, результаты деятель-
ности которой представлены в данном документе.

Определение
Инсомния (бессонница) – клинический синдром, 
характеризующийся повторяющимися нарушени-
ями инициации или поддержания сна при наличии 
достаточных возможностей его реализации с по-
следующими нарушениями дневной деятельнос-
ти [10].

Клиническая картина заболевания
Основные проявления инсомнии состоят в регуляр-
ных нарушениях инициации и/или поддержания сна. 
Последнее может проявляться частыми кратковре-
менными пробуждениями, пробуждениями с труд-
ностями последующего засыпания или слишком ран-
ним окончательным пробуждением – за 30 минут или 
более до желаемого времени подъема.
Дневные симптомы, возникающие вследствие на-
рушения сна, приводят к ухудшению нормального 
функционирования человека в состоянии дневного 
бодрствования. К распространенным проявлениям 
относят усталость, снижение мотивации, ухудшение 
концентрации внимания и памяти, раздражитель-
ность или сниженное настроение. Пациенты с ин-
сомнией часто сообщают о субъективной сонливос
ти, характеризующейся снижением бдительности 
и повышенной потребностью или желанием спать. 
Несмотря на желание вздремнуть, многие люди с ин-
сомнией не могут этого сделать.
Начало инсомнии может быть постепенным или 
острым. В первом случае пациенты часто сообща-
ют о  симптомах инсомнии в  раннем детстве или 
молодом возрасте. Однако чаще возникновение 

бессонницы связано с провоцирующими факторами 
(стрессорами).
В популяции часто встречаются преходящие и эпизо-
дические симптомы бессонницы, однако клинически 
значимые дневные последствия и более серьезные 
долгосрочные исходы чаще развиваются, когда нару-
шения сна возникают как минимум три раза в неделю 

Таблица 1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) 
для методов диагностики (диагностических вмешательств)
УДД Расшифровка
1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным 

методом или систематический обзор рандомизированных 
клинических исследований (РКИ) с применением метаанализа

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом 
или отдельные рандомизированные клинические исследования 
и систематические обзоры исследований любого дизайна, 
за исключением РКИ, с применением метаанализа

3 Исследования без последовательного контроля референсным 
методом или исследования с референсным методом, не являющимся 
независимым от исследуемого метода, или нерандомизированные 
сравнительные исследования, в том числе когортные 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая
5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Таблица 2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) 
для методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, 
лечебных, реабилитационных вмешательств)
УДД Расшифровка
1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа
2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого 

дизайна, за исключением РКИ, с применением метаанализа
3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе 

когортные
4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или 

серии случаев, исследования «случай – контроль»
5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства 

(доклинические исследования) или мнение экспертов

Таблица 3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) 
для методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации 
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных 
вмешательств)
УУР Расшифровка
A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии 

эффективности (исходы) являются важными, все исследования имеют 
высокое или удовлетворительное методологическое качество, их 
выводы по интересующим исходам являются согласованными) 

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии 
эффективности (исходы) являются важными, не все исследования 
имеют высокое или удовлетворительное методологическое 
качество и/или их выводы по интересующим исходам не являются 
согласованными) 

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего 
качества (все рассматриваемые критерии эффективности 
(исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое 
методологическое качество и их выводы по интересующим исходам 
не являются согласованными)
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и сохраняются не менее трех месяцев. По этой причи-
не для постановки диагноза хронической инсомнии 
должны соблюдаться указанные критерии частоты 
и продолжительности. В то же время признается, что 
острая форма инсомнии может вызывать значитель-
ный дистресс и функциональные нарушения. Острая 
инсомния также требует клинического внимания, 
так как в 10% случаев наблюдается хронизация дан-
ного состояния [11, 12].

Классификация инсомнии
В  основе Международной классификации рас-
стройств сна 2005 г. (МКРС) лежит концепция, со-
гласно которой инсомния может существовать как 
первичное расстройство или возникать как вторич-
ное нарушение сна, связанное с основным психиче-
ским, соматическим расстройством или расстрой-
ством, вызванным употреблением психоактивных 
веществ [13]. Однако многие симптомы и сопутст-
вующие характеристики так называемых первичной 
и вторичной инсомний перекрываются, что делает 
дифференциацию между этими подтипами затрудни
тельной.
В настоящее время в большей степени распростране-
на точка зрения, что инсомния, возникающая одно
временно или после развития другого заболевания, 
развивается по независимому пути и может сохра-
няться как клинически значимое состояние, даже 
если проявления первичного заболевания успешно 
скорректированы. Учитывая эти наблюдения, инсом-
нию целесообразно рассматривать не как вторичное, 
а как коморбидное состояние, требующее особого 
терапевтического внимания.
Помимо разделения на  первичную и  вторичную 
в предыдущих изданиях МКРС выделялось несколь-
ко клинических подтипов первичной инсомнии. 
В  частности, описывались психофизиологическая 
инсомния, идиопатическая инсомния, нарушение ги-
гиены сна и парадоксальная инсомния. Клинический 
опыт показывает, что случаи, соответствующие ди-
агностическим критериям исключительно одного 
из этих подтипов, встречаются редко. Как врачеб-
ный опыт, так и увеличивающееся количество эмпи-
рических данных показывают, что диагностические 
различия, предлагаемые предыдущими версиями 
классификации, трудно достоверно определить и их 
валидность вызывает сомнения.
В соответствии с Международной классификацией 
нарушений сна 3-го пересмотра с ревизией 2023 г. 
(МКРС-3-Р), выделяют следующие формы инсом-
нии [10]:

✓✓ хроническую;
✓✓ острую;
✓✓ неуточненную.

Хроническая инсомния характеризуется жалобами 
на  нарушения инициации и/или поддержания сна 
с сопутствующими дневными нарушениями, которые 
сохраняются на протяжении трех месяцев и более.
При острой инсомнии отмечаются нарушения 
сна и  бодрствования, которые не  соответствуют 

минимальным критериям частоты и продолжитель-
ности хронической инсомнии. Таким образом, диаг-
ноз острой инсомнии может быть установлен у паци-
ентов с нарушениями сна, продолжающимися менее 
трех месяцев.
Диагноз неуточненной инсомнии устанавливается 
у  тех пациентов, которые жалуются на  трудности 
с засыпанием и поддержанием сна, но не соответст-
вуют полным критериям хронической или острой 
инсомнии. В некоторых случаях этот диагноз может 
быть поставлен временно, когда требуется больше 
информации для установления окончательного ди-
агноза.

Особенности кодирования инсомнии 
по Международной статистической классификации 
болезней и проблем, связанных со здоровьем, 
10-го пересмотра
Расстройства сна G47
G47.0  – нарушения засыпания и  поддержания сна 
(бессонница).
Расстройства сна неорганической этиологии F51
F51.0 – бессонница неорганической этиологии («пси-
хиатрическая кодировка»).
КОММЕНТАРИЙ. Поскольку причина развития 
инсомнии окончательно не установлена и домини-
рует концепция коморбидности, которая подчерки-
вает относительную независимость этого состояния 
от другого расстройства, прежде всего психиатричес
кого профиля, мы рекомендуем использовать «не-
врологическую» кодировку категории G.

Эпидемиология
В зависимости от используемых критериев (хроничес
кая инсомния или отдельные симптомы) показатели 
распространенности нарушений сна, характерных 
для этого расстройства, колеблются. Хроническая 
инсомния, соответствующая критериям диагностики 
этого состояния по МКРС-3-Р, встречается как мини-
мум у 6% населения, распространенность отдельных 
симптомов инсомнии значительно выше (30–35% на-
селения) [14–16].
Женщины страдают инсомнией в 1,5 раза чаще, чем 
мужчины. Это преобладание сохраняется во всех 
возрастных группах. Часто бессонница носит дли-
тельный характер: в 40% случаев симптомы сохраня-
ются в течение пяти лет [15, 17].
Распространенность бессонницы с каждым десяти-
летием жизни возрастает на 10%. Высокая частота 
хронической инсомнии у пожилых людей, вероятно, 
обусловлена возрастным ухудшением сна, увеличе-
нием числа сопутствующих заболеваний, изменени-
ем образа жизни, нарушением регуляции биологи-
ческих ритмов и  приемом лекарственных средств, 
повышающих риск развития бессонницы [17].

Этиология и патогенез
Современные представления связывают появление ин-
сомнии с состоянием гиперактивации (hyperarousal), 
выявляемым на  разных уровнях организации 
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и  во многих функциональных системах организма. 
Развитие гиперактивации считается следствием избы-
точной работы мозговых систем бодрствования (цен-
тров бодрствования), что затрудняет наступление сна 
и/или приводит к пробуждениям [18, 19]. У пациентов 
с бессонницей обнаруживаются признаки повышен-
ной физиологической деятельности: учащение пуль-
са, изменения суточной вариабельности сердечного 
ритма, повышение общего метаболизма, повышение 
уровней кортизола, адренокортикотропного гормона 
и кортиколиберина (особенно перед засыпанием), по-
вышение базальной температуры тела, усиление высо-
кочастотной ЭЭГ-активности в фазе медленного сна. 
Эти данные свидетельствуют об активации симпати-
ческой нервной системы и гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси. Подобная дизрегуляция сама 
по себе в дальнейшем поддерживает нарушение цикла 
«сон – бодрствование» [20].
Схема патогенеза инсомнии, предложенная в 1987 г. 
A. Spielman и соавт., носит название модели «трех П». 
Она рассматривает три группы факторов, определя-
ющих развитие этого состояния: предрасполагающие 
(predisposing), провоцирующие (precipitating) и под-
держивающие (perpetuating) [21].
Предрасполагающие факторы служат фоном для раз-
вития заболевания. Они могут сопровождать челове-
ка всю жизнь, нарастая и ослабевая, но не вызывая 
значительных нарушений сна. Выделяют следующие 
группы предрасполагающих факторов:
■■ биологические, отражающие гиперактивность 

стрессовых систем организма (дисбаланс тормоз-
ных и активирующих систем головного мозга, по-
вышенный тонус симпатической нервной системы, 
изменение профиля секреции гормонов, усиление 
метаболизма в течение суток);

■■ психологические (повышенная эмоциональность, 
тревожность, ипохондричность, перфекционизм, 
внутренний локус контроля, нейротизм);

■■ социальные (ночная работа, частая смена часовых 
поясов, низкий социально-экономический статус, 
семейный анамнез инсомнии);

■■ поведенческие (привычное нарушение гигиены 
сна, злоупотребление алкоголем, курение, низкий 
уровень физической активности).

Дебют инсомнии связан с  воздействием провоци-
рующих факторов (стрессоров). Любое стрессовое 
воздействие сопровождается эмоциональной гипер-
активацией, которая может приводить к острому на-
рушению сна. В качестве провоцирующего фактора 
выступает любое событие, изменяющее привычную 
модель поведения или социальных отношений. Это 
может быть обострение или дебют заболевания, бе-
ременность, рождение ребенка и уход за ним, психо-
логический стресс (повышенная производственная 
нагрузка, смена места работы, межличностный кон-
фликт, другие значимые жизненные события).
После разрешения стрессовой ситуации сон обычно 
восстанавливается. Однако на  фоне предраспола-
гающих факторов, высокой интенсивности стресса 
или продолжающейся неблагоприятной ситуации 

риск проявления поддерживающих факторов и хро-
низации инсомнии повышается.
Поведение пациента с инсомнией строится на основе 
неправильных (дисфункциональных) представлений 
о сне, эмоциональном переживании бессонницы и ее 
последствий. В свою очередь неправильное поведе-
ние усугубляет инсомнию и сопутствующие ей пред-
ставления и эмоции. Таким образом, формируется 
порочный круг самовозбуждения и острая бессонни-
ца переходит в хроническую.
К поддерживающим факторам инсомнии относят:
■■ дезадаптивные поведенческие реакции: стрем-

ление улучшить сон за счет увеличения его про-
должительности, то есть увеличения времени, 
проводимого в постели. При этом возникает несо-
ответствие между временем, проводимым в посте-
ли, и длительностью собственно сна. Это разруша-
ет ассоциацию между постелью и  сном. Пациент 
проводит в  постели длительное время в  тревож-
ном ожидании сна и  страхе бессонницы и  ее за-
втрашних последствий. Повышенное внимание 
ко сну и стремление уснуть ведет к возбуждению 
и  тревоге, сопровождающимся физиологической 
активацией. Спальня или постель, которые обыч-
но ассоциируются с расслаблением и сном, начина-
ют сами по себе вызывать тревогу и беспокойство. 
Таким образом, кровать перестает ассоциировать-
ся со  сном и  формируется новая патологическая 
ассоциация: «постель = бессонница»;

■■ снижение физической и социальной дневной актив-
ности: увеличивается время, проводимое в постели, 
которое ранее человек использовал на другие дела, 
возникает ограничительное поведение: пациенты 
стараются ограничить себя в работе и активном от-
дыхе, общении с коллегами и близкими, занимаясь 
лишь рутинными и несложными делами;

■■ катастрофизация последствий бессонницы: чрез-
мерная фиксация на дневных последствиях недо-
сыпания и ограничительное поведение, тревожная 
озабоченность здоровьем и  общим благополучи-
ем, представление о  повышении риска развития 
некоторых заболеваний;

■■ активация дисфункциональных убеждений отно-
сительно сна: представление о  правильных про-
должительности и качестве сна, стремление засы-
пать в  определенное время суток (золотые часы 
сна), которое может не подходить пациенту, необ-
ходимость контроля сна, особенно у людей с вну-
тренним локусом контроля (убеждение человека 
в  том, что он сам контролирует свою жизнь и  ее 
результаты).

Последствия
Хроническая инсомния негативно влияет на физи-
ческое и психическое здоровье, профессиональную 
деятельность и социальную сферу жизни человека. 
К  краткосрочным последствиям инсомнии отно-
сят снижение энергии и мотивации в течение дня, 
нарушения настроения и раздражительность, сни-
жение внимания и ухудшение памяти, повышенный 
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риск  профессиональных ошибок, аварий и  травм, 
риск падений у пожилых людей [22–27].
Многочисленные исследования показывают, что хро-
ническая инсомния служит фактором риска разви-
тия психических нарушений, прежде всего из группы 
тревожных расстройств и депрессий [28–30].
Инсомния тесно связана с  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями: гипертонической болезнью, ише-
мической болезнью сердца и инфарктом миокарда, 
метаболическим синдромом и сахарным диабетом 
2-го типа [31].
Таким образом, хроническая инсомния представляет 
собой серьезную проблему общественного здоровья, 
которую необходимо решать как на индивидуальном 
(с помощью организации медицинской помощи), так 
и на популяционном уровне (посредством проведения 
масштабных программ по улучшению гигиены сна).

Диагностика инсомнии как синдрома
Согласно МКРС-3-Р у  взрослых выделяют пять 
необходимых для постановки диагноза критери-
ев [10] (табл. 4).

Диагностика инсомнии как болезни
Для постановки диагноза острой инсомнии использу-
ется временной критерий до трех месяцев.
При сохранении жалоб на  нарушения инициации 
и/или поддержания сна с сопутствующими дневны-
ми нарушениями, которые сохраняются на протяже-
нии трех месяцев и более, устанавливается диагноз 
хронической инсомнии.

Жалобы и анамнез
При инсомнии пациенты могут предъявлять жалобы 
на инициацию, продолжительность, консолидацию 
или качество сна. Нарушения сна возникают, не
смотря на достаточные возможности (имеется доста-
точное для сна время) и условия (окружение доста-
точно безопасное, затемненное, тихое и комфортное) 
для сна, а в дальнейшем приводят к различным нару-
шениям дневной деятельности.
Наличие симптомов нарушения сна в  отсутствие 
нарушений дневного функционирования не рассма-
тривается как клинически очерченное расстройст-
во. Дневные симптомы обычно включают усталость, 
сниженное настроение или раздражительность, 
общее недомогание, нарушения концентрации вни-
мания и  памяти. У  взрослых хроническая инсом-
ния может ухудшать социальное и профессиональ-
ное функционирование и снижать качество жизни. 
У одних пациентов физические симптомы, такие как 
мышечное напряжение, сердцебиение или головная 
боль, также могут быть связаны с инсомнией. У дру-
гих с более тяжелыми формами инсомнии может на-
блюдаться повышенный риск дорожно-транспорт-
ных происшествий и несчастных случаев на рабочем 
месте, а также психических и сердечно-сосудистых 
заболеваний.
Первичная диагностика инсомнии начинается с вы-
явления основных жалоб, обусловивших обращение 
за медицинской помощью, включая следующие их 
характеристики [8]:

✓✓ частоту нарушения сна (количество эпизодов в не-
делю и за ночь);

✓✓ время появления каждого симптома;
✓✓ динамику развития симптоматики с  момента на-
чала заболевания;

✓✓ характер нарушений дневного бодрствования.
Далее проводится анализ поведения пациента, свя-
занного со сном:

✓✓ действия при возникновении проблем со  сном 
(пребывание в постели, вставание, чтение и др.);

✓✓ возможности обеспечения достаточного времени 
и условий для сна;

✓✓ режим сна (время отхода ко сну и подъема в рабо-
чие и выходные дни);

✓✓ наличие вечернего ритуала укладывания;
✓✓ снижение интенсивности умственной и  физичес
кой деятельности в вечерние часы;

✓✓ привычки (перекусы, курение перед сном, употре-
бление алкоголя);

✓✓ условия спального места (освещенность, шум, 
комфорт постели);

✓✓ поведение партнера по кровати/спальне (храп и др.);
✓✓ занятия в  постели перед сном (чтение, просмотр 
телепередач, использование смартфона);

✓✓ поведение ночью (контроль времени, подъем для 
мочеиспускания или приема пищи).

Оцениваются следующие параметры:
1)	поведение в утренние и дневные часы:

✓✓ способ пробуждения (по будильнику или самосто-
ятельно);

Таблица 4. Критерии диагноза синдрома инсомнии
Должны выполняться все критерии (A–E):
A Пациент или наблюдатель отмечает одно или более из следующего:

■■ трудности инициации сна
■■ трудности поддержания сна
■■ пробуждение раньше желаемого времени

B Пациент или наблюдатель отмечает одну или более из следующих 
проблем, обусловленных нарушением ночного сна:
■■ усталость/недомогание
■■ нарушение внимания, сосредоточения или запоминания
■■ нарушение социального, семейного, производственного или учебного 

функционирования
■■ расстройство настроения/раздражительность
■■ дневная сонливость
■■ проблемы с поведением (например, гиперактивность, импульсивность, 

агрессия)
■■ снижение мотивации/энергичности/инициативности
■■ подверженность ошибкам и несчастным случаям
■■ беспокойство о своем сне и неудовлетворенность им

C Эти жалобы на сон/бодрствование не объясняются недостаточными 
возможностями (имеется достаточное для сна время) или условиями 
(окружение достаточно безопасное, затемненное, тихое и комфортное) для сна

D Нарушение сна и связанные с ним дневные симптомы возникают 
не менее чем 3 раза в неделю

E Проблемы сна/бодрствования не объясняются наличием другого 
расстройства сна, соматического заболевания, расстройства психики 
или употребления лекарственных/иных препаратов
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✓✓ наличие и продолжительность дневного сна;
✓✓ освежающий эффект дневного сна;

2)	способы борьбы с нарушениями сна:
✓✓ изменение дневной физической и социальной ак-
тивности;

✓✓ использование вспомогательных средств (беруши, 
блэкаут шторы, генераторы шума и др.);

3)	профессиональная деятельность:
✓✓ график работы (позднее окончание, ночные смены);
✓✓ частота перелетов со сменой часовых поясов;
✓✓ особенности адаптации к новым условиям;

4)	медикаментозная терапия:
✓✓ принимаемые препараты;
✓✓ их влияние на ночной сон и дневное состояние;

5)	другие расстройства сна:
✓✓ храп и обструктивное апноэ сна;
✓✓ необычное поведение во сне;
✓✓ неприятные ощущения в  ногах вечером/ночью 
и избыточная двигательная активность во сне;

✓✓ определение хронотипа;
6)	семейный анамнез (наличие нарушений сна у род-

ственников);
7)	сопутствующие состояния:

✓✓ перенесенные и  текущие соматические, невроло-
гические и психические расстройства;

✓✓ употребление психоактивных веществ (лекарст-
венные препараты, алкоголь, кофеин, никотин, 
наркотические средства);

8)	особенности личной жизни пациента:
✓✓ особенности личности и эмоционального состоя-
ния;

✓✓ условия работы и  партнерских отношений, меж-
личностные конфликты;

✓✓ загруженность в домашних условиях.
Для уточнения характера жалоб пациента, привы-
чек и особенностей сна ему рекомендуется в течение 
одной-двух недель заполнять дневник сна. Он вклю-
чает основные показатели сна (время отхода ко сну, 
время засыпания, время пробуждения, длительность 
ночных пробуждений, продолжительность сна). Ре-
комендовано вносить в дневник также информацию 
о качестве ночного сна и уровне дневной сонливос
ти. Целесообразно указывать факторы, влияющие 
на сон: занятия спортом, потребление кофеина и ал-
коголя, питание, занятия перед сном, факторы, нару-
шающие сон (внешний шум и др.).
Дневники сна можно вести в бумажном и электрон-
ном виде (таблица, мобильное приложение, веб-
сайт). Бумажный дневник может быть в виде табли-
цы либо графика. Графический вариант представлен 
в  предыдущей версии клинических рекомендаций 
[8], в  табличном виде  – в   работах М.Л.   Перлис 
и соавт. [32] и А.Ш. Тхостова и Е.И. Рассказовой [33]. 
В электронном виде дневник доступен для скачива-
ния на мобильные устройства посредством QR-кода 
на сайте Общероссийской общественной организа-
ции «Российское общество сомнологов» [34].
Пациентам с хронической инсомнией рекомендует-
ся использовать дневник сна в течение одной-двух 
недель [35].

Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 3).
При инсомнии применяют специфические опросни-
ки для выявления характерных изменений сна или 
дисфункциональных представлений о нем. Наибо-
лее распространенными считаются индекс тяжес
ти инсомнии [36–38], шкала дисфункциональных 
убеждений в отношении сна [39, 40], индекс гигиены 
сна [41].
Пациентам с инсомнией рекомендуется использова-
ние специальных шкал и опросников оценки сна.
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 3).

Физикальное обследование
Пациентам с инсомнией рекомендуется проводить 
физикальное обследование при подозрении на на-
личие коморбидных состояний, чтобы исключить 
заболевания, требующие отдельного лечения, и при 
необходимости проводить терапию инсомнии как 
сопутствующего заболевания [42, 43].
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 3).

Лабораторные диагностические исследования
При наличии соматического заболевания, ассоции-
рованного с инсомнией, рекомендуется проводить 
следующие анализы крови: B03.016.002 – общий (кли-
нический) анализ крови; А09.05.076 – определение 
уровня ферритина в крови; A12.05.019 – исследова-
ние насыщения трансферрина железом, определение 
коэффициента насыщения трансферрина железом; 
А09.05.007 – определение уровня железа в сыворотке 
крови; А09.05.017 – исследование уровня мочевины 
в крови; А09.05.020 – исследование уровня креати-
нина в крови; A09.05.042 – определение активности 
аланинаминотрансферазы в крови; A09.05.023 – ис-
следование уровня глюкозы в  крови; A09.05.041  – 
определение активности аспартатаминотрансферазы 
в крови; A09.05.021 – исследование уровня общего 
билирубина в  крови; А09.05.065  – исследование 
уровня тиреотропного гормона в крови; A12.06.060 – 
определение уровня витамина В12 (цианокобаламин) 
в крови; A09.05.009 – определение уровня С-реактив-
ного белка в крови [43–47].
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 3).

Инструментальные диагностические исследования
Для оценки двигательной активности в течение дли-
тельного периода времени используются портатив-
ные носимые мониторы – актиграфы. С использо-
ванием свободных или проприетарных алгоритмов 
и привлечением данных об уровне освещенности ин-
формация о двигательной активности преобразуется 
в показатели сна и бодрствования. Однако в насто-
ящее время точность определения показателей сна 
при инсомнии остается низкой – для некоторых по-
казателей менее 85%. В связи с этим для диагностики 
инсомнии актиграфия не применяется [48].
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Для диагностики инсомнии проведение актиграфии 
не рекомендуется.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 3).
Более высокую эффективность метод актиграфии 
продемонстрировал при оценке двигательного 
паттерна при нарушениях суточного цикла «сон – 
бодрствование». Поэтому данный метод можно 
использовать при дифференциальной диагности-
ке нарушений сна при подозрении на наличие рас-
стройства биологических ритмов [49]. Эффективно 
также использование актиграфии при инсомнии, об-
условленной нарушением гигиены сна.
Пациентам с  нерегулярными паттернами времени 
отхода ко сну и подозрением на циркадианные рас-
стройства ритма сна и бодрствования рекомендуется 
проведение актиграфии.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 1).
Полисомнографическое исследование применяется 
для объективной оценки показателей сна и являет-
ся золотым стандартом диагностики некоторых его 
нарушений (например, синдрома обструктивного 
апноэ сна). Однако условия проведения исследо-
вания в специализированной лаборатории значи-
тельно отличаются от  привычных домашних, что 
приводит к значительному изменению его характе-
ристик (эффект первой ночи). Кроме того, диагноз 
инсомнии основан на  клинических проявлениях 
и жалобах пациента, которые часто не коррелируют 
со степенью изменения сна. В связи с этим рутин-
но проводить полисомнографическое исследование 
для подтверждения диагноза инсомнии не требует-
ся [8, 10, 50].
Проведение полисомнографии для диагностики ин-
сомнии не рекомендовано.
Уровень убедительности рекомендаций – В (уровень 
достоверности доказательств – 3).
Тем не  менее в  ряде случаев проведение полисом-
нографического исследования позволяет выявить 
другие расстройства сна, которые лучшим образом 
способны объяснять симптомы нарушений сна или 
бодрствования у пациента (периодические движе-
ния конечностей во сне, обструктивное апноэ сна 
и т.д.) [51].
При подозрении на сопутствующие нарушения сна, 
такие как нарушения дыхания во сне, синдром пери-
одических движений конечностей, синдром приема 
пищи во сне, рекомендуется проведение полисомно-
графии.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 2).
Рекомендуется проведение полисомнографии у па-
циентов с хронической бессонницей, резистентной 
к  нескольким терапевтическим вмешательствам, 
включая когнитивно-поведенческую терапию и/или 
медикаментозную терапию, с целью выявления скры-
тых сопутствующих расстройств сна [51, 52].
Уровень убедительности рекомендаций – В (уровень 
достоверности доказательств – 2).

При инсомнии общее время сна обычно уменьшает-
ся, что приводит к значимому снижению когнитив-
ных функций, в частности внимания. Показано, что 
у больных инсомнией в три раза чаще случаются се-
рьезные дорожно-транспортные происшествия [53].
Пациентам, подвергающимся риску возникновения 
несчастных случаев, связанных с усталостью/днев-
ной сонливостью (например, профессиональные во-
дители), для оценки степени депривации сна реко-
мендуется проведение полисомнографии [5, 22, 53].
Уровень убедительности рекомендаций – В (уровень 
достоверности доказательств – 3).
Полисомнографическое исследование позволяет 
обнаружить расхождение между предъявляемыми 
пациентом жалобами на отсутствие или значитель-
ное снижение ночного сна и истинной представлен
ностью его показателей (недооценка сна, псевдоин-
сомния).
При подозрении на  значительное несоответст-
вие между субъективными жалобами и объектив-
ными показателями  рекомендуется проведение 
полисомнографии [54, 55].
Уровень убедительности рекомендаций – В (уровень 
достоверности доказательств – 2).

Иные диагностические исследования
Поскольку причина развития инсомнии до сих пор 
неизвестна, проводить дополнительные инструмен-
тальные или лабораторные исследования для выяв-
ления специфических для этого расстройства сна 
изменений не требуется.
Стандартное проведение дополнительных исследо-
ваний у пациентов с инсомнией без коморбидных 
соматических и неврологических заболеваний не ре-
комендуется [10].
Уровень убедительности рекомендаций – С (уровень 
достоверности доказательств – 5).

Коморбидные состояния
У пациентов с инсомнией рекомендовано с помощью 
расспроса выявлять сопутствующие коморбидные 
состояния, в первую очередь депрессию, тревожные 
расстройства, другие расстройства сна и соматиче-
ские заболевания. Для уточнения наличия этих забо-
леваний следует проводить консультации, которые 
включают B01.047.001  – прием (осмотр, консуль-
тация) врача-терапевта первичный, B01.035.001  – 
прием (осмотр, консультация) врача-психиатра пер-
вичный [46, 47, 56].
Уровень убедительности рекомендаций B (уровень до-
стоверности доказательств – 3).
Особого внимания заслуживает оценка возможнос
ти наличия у пациентов с жалобами инсомнического 
характера других расстройств сна, таких как обструк-
тивное апноэ сна (ОАС), синдром беспокойных ног 
и синдром периодических движений конечностей во 
сне. Значительное число пациентов с ОАС страдает 
и инсомнией – такое состояние обозначается терми-
ном COMISA (коморбидная инсомния и  обструк-
тивное апноэ сна). Согласно данным метаанализов, 
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30–40% пациентов с инсомнией могут иметь ОАС, 
а 30–50% пациентов с ОАС соответствуют критериям 
наличия инсомнии [57, 58].
Пациентам с хронической инсомнией рекомендова-
но проводить скрининг коморбидных расстройств 
сна, в первую очередь ОАС, синдрома беспокойных 
ног и синдрома периодических движений конечнос
тей во сне [51, 57–60].
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 2).

Дифференциальная диагностика
Хроническую инсомнию с  нарушением инициации 
сна следует дифференцировать с синдромом задержки 
фазы сна. Синдром задержки фазы сна – расстройст-
во, относящееся к нарушениям суточного цикла «сон –
бодрствование», характеризующееся привычным вре-
менем сна и бодрствования, которое задерживается 
более чем на два часа по сравнению с общепринятым 
или социально приемлемым [10]. Пациент жалуется 
на трудности с засыпанием в желаемое время, необходи-
мое для обеспечения достаточной продолжительности 
сна в учебные или рабочие дни. Когда пациенту позво-
ляют следовать его предпочтительному графику, время 
сна смещается на более позднее. Нарушение засыпания 
сохраняется, а общее время сна сокращается, когда че-
ловек выбирает слишком ранние время отхода ко сну 
и подъема, которые не соответствуют его эндогенному 
циркадианному ритму. Однако пациент с синдромом 
задержки фазы сна может засыпать с меньшими труд-
ностями и спать нормальное количество времени, если 
время сна синхронизировано с собственным запазды-
вающим эндогенным ритмом благодаря выбору более 
позднего времени отхода ко сну и подъема [61].
Хроническую инсомнию, проявляющуюся как на-
рушения поддержания сна и преждевременное про-
буждение утром, также следует дифференцировать 
с синдромом опережения фазы сна. У человека с опе-
режающим паттерном сна засыпание постоянно про-
исходит раньше желаемого времени, поскольку его 
эндогенный суточный ритм опережает желаемый 
режим [10]. Общее время сна остается достаточным, 
когда человек выбирает раннее время отхода ко сну 
и подъема, совпадающее с его опережающим эндо-
генным циркадианным ритмом [61].
Хроническую инсомнию также следует отличать 
от  ситуационных трудностей со  сном, вызванных 
неблагоприятными условиями окружающей среды. 
Различные факторы, включая чрезмерный шум или 
свет, экстремальные температуры, могут нарушать 
сон у большинства людей. Кроме того, сон в услови-
ях существования непосредственной угрозы безопас-
ности может быть нарушен. Громкий храп партнера 
по постели, его чрезмерные движения во сне, нали-
чие у него парасомний могут рассматриваться как 
внешние факторы, нарушающие сон. Если человек 
сообщает об условиях окружающей среды, которые 
большинство людей сочли неблагоприятными для 
сна, это состояние не должно рассматриваться как 
синдром инсомнии.

Лечение хронической инсомнии
Рекомендуется проводить лечение хронической ин-
сомнии, поскольку это состояние снижает качество 
жизни, связано с нарушением функционирования во 
многих сферах и повышает риск развития депрессии, 
тревожных расстройств, гипертонической болезни, 
сахарного диабета 2-го типа и сердечно-сосудистых 
заболеваний [28, 30, 31, 62, 63].
Уровень убедительности рекомендаций – А (уровень 
достоверности доказательств – 1).
Рекомендуется использовать когнитивно-поведенчес
кую терапию инсомнии (КПТ-И) в качестве средства 
выбора при хронической инсомнии у взрослых лю-
бого возраста [64–67].
Уровень убедительности рекомендаций – А (уровень 
достоверности доказательств – 1).
КПТ-И  представляет собой многокомпонентное 
вмешательство, направленное на  коррекцию дез
адаптивных привычек сна, коррекцию режима 
сна/бодрствования и  изменение дезадаптивных 
мыслей и переживаний, способствующих хрониза-
ции инсомнии.
КПТ-И включает следующие компоненты: обучение 
гигиене сна, поведенческие методы регуляции сна 
(такие как ограничение сна и контроль стимулов), 
когнитивную реструктуризацию и релаксационные 
методики. КПТ-И эффективна, обеспечивает устой-
чивое улучшение сна (до 24 месяцев после терапии) 
и положительно воспринимается пациентами как не-
фармакологический метод лечения.
Побочные эффекты КПТ-И выражены минимально 
и заключаются в преходящей дневной сонливости/
усталости и  снижении бдительности [68]. Однако 
в  условиях реальной клинической практики воз-
можности применения КПТ-И у больных инсомни-
ей ограничены относительной трудоемкостью мето-
да (6–8 сеансов один раз в неделю), связанной с этим 
более высокой стоимостью лечения и отсутствием до-
статочного количества специалистов, владеющих ме-
тодикой. В связи с этим можно использовать фарма-
кологические и другие подходы к лечению инсомнии.
В  случае неэффективности КПТ-И, недоступно-
сти КПТ-И  или невозможности участия пациента 
в КПТ-И рекомендуется фармакологическое лечение 
хронической инсомнии [69–71].
Уровень убедительности рекомендаций – А (уровень 
достоверности доказательств – 1).
В России в качестве лекарственных средств не заре-
гистрированы многие препараты, рекомендованные 
зарубежными клиническими руководствами для ле-
чения инсомнии, например эсзопиклон, доксепин, 
антагонисты орексиновых рецепторов даридорек-
сант, лемборексант и суворексант, агонисты мелато-
ниновых рецепторов рамелтеон и тазимелтеон [7]. 
В случае их регистрации настоящие клинические ре-
комендации будут доработаны.
В  многочисленных РКИ показано преимущество 
агонистов ГАМКА-рецепторов бензодиазепинового 
и небензодиазепинового ряда в отношении как субъ-
ективных, так и объективных показателей сна боль-
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ных хронической инсомнией. Относительная эффек-
тивность этих препаратов оценивалась в том числе 
методами сетевого анализа [69].
Для лечения хронической инсомнии в  качестве 
средств первого выбора рекомендуется примене-
ние небензодиазепиновых агонистов ГАМКА-ре-
цепторов (Z-препараты) зопиклон, золпидем, зале-
плон [69–71].
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 1).
Для лечения хронической инсомнии в  качестве 
средств второго выбора рекомендуются бензодиазе-
пиновые агонисты ГАМКА-рецепторов клоназепам, 
оксазепам и лоразепам [69, 71, 72].
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 1).
РКИ, в которых эффективность снотворных пре-
паратов при хронической инсомнии оценивали 
в сроки, превышавшие четыре недели, единичны 
и  не достигают достаточного уровня убедитель-
ности, чтобы рекомендовать эти препараты для 
длительного применения. Наибольшее число ис-
следований применения снотворных препаратов 
в течение более четырех недель касаются эсзопи-
клона (девять исследований), но данный препарат 
в России не зарегистрирован [69, 73–82]. Прово-
дились исследования длительного применения 
золпидема с замедленным высвобождением, одна-
ко данная форма препарата также не зарегистри-
рована в РФ [83–86].
Длительность лечения хронической инсомнии бензо-
диазепиновыми и небензодиазепиновыми агониста-
ми ГАМКА-рецепторов не должна превышать четы-
рех недель [71, 87, 88].
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 1).
Несмотря на  активное применение в  условиях 
реальной клинической практики в качестве снот-
ворных антигистаминных средств, таких как ди-
фенгидрамин и  доксиламин, существуют лишь 
единичные неконтролируемые клинические ис-
следования, в которых эти препараты использова-
лись при хронической инсомнии на фоне комор-
бидных тревожных состояний [89–91]. В  связи 
с  недостаточностью данных об  эффективности 
и безопасности при длительном приеме примене-
ние указанных средств при хронической инсом-
нии не обосновано.
Для лечения хронической инсомнии не рекоменду-
ется применять антагонисты Н1-рецепторов докси-
ламин и дифенгидрамин [91, 92].
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 2).
Тразодон относится к антагонистам 5-HT2A-рецеп-
торов и ингибиторам обратного захвата серотони-
на. Также этот препарат действует как антагонист 
5-HT2B, 5-HT2C, альфа-1-адренорецепторов и  аль-
фа-2C-адренорецепторов, является частичным 
агонистом 5-HT1A-рецепторов. Такой фармако-
логический профиль обусловливает не только его 

антидепрессивные, но и седативные свойства, ко-
торые часто используются в лечении хронической 
инсомнии. Тразодон обладает антагонизмом в от-
ношении гистаминового H1-рецептора, его седатив-
ные эффекты при бессоннице также обусловлены 
антагонизмом к серотониновым 5-HT2A-рецепторам 
и альфа-1-адренорецепторам. Проведено несколь-
ко РКИ эффективности применения тразодона при 
хронической инсомнии. Продемонстрировано пре-
имущество препарата перед плацебо в отношении 
как субъективных, так и объективных параметров 
сна [93–96].
Для лечения хронической инсомнии рекомендуется 
применение антидепрессанта с седативным эффек-
том тразодон.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 2).
Показан эффект препаратов мелатонина на субъ-
ективные и  объективные показатели сна у  лиц 
старше 55 лет в  связи с  возрастным снижением 
секреции собственного гормона. Однако исследо-
вание проводилось только в  отношении оценки 
влияния препарата мелатонина с пролонгирован-
ным высвобождением. Для других препаратов ме-
латонина (рецептурных и предлагаемых в качестве 
биологически активных добавок) имеются данные 
лишь отечественных неконтролируемых исследо-
ваний [97].
Для лечения хронической инсомнии у пациентов 
старше 55 лет рекомендуется использовать ме-
латонин с  пролонгированным высвобождением 
длительностью применения не  более трех меся-
цев [98–100].
Уровень убедительности рекомендаций – В (уровень 
достоверности доказательств – 2).
Психотропные препараты различных групп (анти-
депрессанты, антипсихотики, противоэпилептичес
кие препараты) с  седативным эффектом активно 
применяются в клинической практике для лечения 
основного психиатрического (или другого) заболе-
вания при наличии коморбидной инсомнии. Данные 
клинических исследований указанных препаратов 
в  отношении улучшения показателей сна скудные 
и не соответствуют самым высоким критериям убе-
дительности в  отношении улучшения сна. Вместе 
с тем эти препараты оказывают значительное поло-
жительное влияние на течение основного заболева-
ния [101–110].
Рекомендуется для лечения хронической инсомнии, 
коморбидной с  другими расстройствами, включая 
психические заболевания, рассмотреть применение 
антидепрессантов с седативным эффектом (мирта-
запин, амитриптилин, миансерин, агомелатин), ан-
типсихотических препаратов (кветиапин, клозапин, 
оланзапин). Возможно назначение противоэпилеп-
тических средств (габапентин и прегабалин) пациен-
там с коморбидным синдромом беспокойных ног или 
болевым синдромом [101–111].
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 2).
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Имеются данные об ограниченной эффективности 
антипсихотиков (кветиапина) в улучшении сна боль-
ных хронической инсомнией [111]. Однако показано, 
что хроническое применение препаратов этой груп-
пы сопровождается повышением риска осложнений, 
прежде всего сердечно-сосудистого и метаболичес
кого профиля. Особенно этому подвержены лица 
старших возрастных групп [112, 113].
Рекомендуется избегать применения антипсихотиков 
у пожилых пациентов, так как их использование в дан-
ной возрастной группе ассоциировано с более высо-
кими показателями смертности, деменции и падений.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 3).
Данные метаанализов многочисленных клинических 
исследований влияния препаратов корня валерианы 
на улучшение сна демонстрируют незначительный 
положительный клинический эффект на субъектив-
ные показатели сна, что вкупе с потенциальной ге-
патотоксичностью высоких доз не позволяет реко-
мендовать эти препараты для применения у больных 
хронической инсомнией. Данные исследований эф-
фективности препаратов других лекарственных трав 
(мелисса, фенхель, хмель, пассифлора, ромашка, зве-
робой, кава-кава) в отношении нарушений сна при 
хронической инсомнии скудные и менее убедитель-
ные [4, 92, 114, 115].
Применение препаратов лекарственных трав при 
хронической инсомнии не рекомендуется.
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 1).
Добавление к обычному распорядку дня регулярных 
физических упражнений у больных хронической ин-
сомнией продемонстрировало положительный эф-
фект в отношении показателей сна в многочислен-
ных РКИ и метаанализах [116–118].
Пациентам с  хронической инсомнией рекомендо-
вано регулярное выполнение физических упраж-
нений изолированно или в  сочетании с  другими 
вмешательствами.
Уровень убедительности рекомендаций – A (уровень 
достоверности доказательств – 1).

Лечение острой инсомнии
В  предыдущей версии Европейских клинических 
рекомендаций по лечению инсомнии не рекомендо-
валось проводить лечение острой инсомнии из-за 
отсутствия убедительных доказательств эффектив-
ности такого лечения в краткосрочной и долговре-
менной перспективе [6]. Однако в клинических ис-
следованиях продемонстрировано, что не менее чем 
в 10% случаев острая инсомния переходит в хрони-
ческую [11, 12]. Учитывая это, а также принимая во 
внимание охранительную роль сна в борьбе с прояв-
лениями острого эмоционального стресса [119, 120], 
целесообразно начинать терапию острой инсомнии 
при наличии запроса пациента на восстановление 
у  него нормального сна. Срок такой терапии спе-
циально не обговаривается, поскольку отсутствуют 
данные РКИ, обоснованно его определяющие.

Рекомендуется своевременное краткосрочное фар-
макологическое лечение острой инсомнии в связи 
с риском хронизации состояния.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 3).
Важным звеном патогенеза хронической инсомнии 
являются поддерживающие факторы (дезадаптивные 
поведенческие реакции, снижение физической и со-
циальной активности, катастрофизация последствий 
бессонницы и активация дисфункциональных убеж-
дений относительно сна). Назначение КПТ-И паци-
ентам с острой инсомнией предусматривает возмож-
ность значительного снижения риска хронизации за 
счет своевременного устранения данных факторов. 
Предлагается использование сокращенной версии 
КПТ-И, которая может проводиться за одну сессию 
продолжительностью от 45 до 75 минут [121–123].
Рекомендуется применение односессионной 
КПТ-И при острой инсомнии.
Уровень убедительности рекомендаций – B (уровень 
достоверности доказательств – 2).
Имеются данные об  эффективности седативных 
и  снотворных препаратов различных групп при 
острой инсомнии. В частности, в неконтролируемых 
клинических исследованиях показан эффект докси-
ламина и дифенгидрамина [92, 124, 125]. В сетевом 
метаанализе [69] при анализе клинических эффек-
тов снотворных препаратов показано превосходство 
доксиламина над плацебо при острой инсомнии.
Рекомендуется на время действия причинного фак-
тора кратковременный прием снотворных препара-
тов различной структуры (бензодиазепиновых и не-
бензодиазепиновых агонистов ГАМКА-рецепторов; 
антагонистов Н1-рецепторов доксиламина и дифен-
гидрамина).
Уровень убедительности рекомендаций – C (уровень 
достоверности доказательств – 3).
Несмотря на отсутствие данных РКИ об эффектив-
ности применения препаратов лекарственных трав 
и гомеопатических средств при нарушениях сна 
в условиях острого эмоционального стресса, данные 
средства активно используют в  бытовой и  клини-
ческой практике. Это обусловлено высокой доступ-
ностью (безрецептурный отпуск) и низким риском 
развития побочных эффектов при использовании 
указанных препаратов в  рекомендованных дозах. 
Имеются свидетельства эффективности этих препа-
ратов при обусловленных стрессом эмоциональных 
нарушениях, сопровождающихся расстройствами 
сна. Это касается препаратов валерианы, валерианы 
и хмеля [126], кава-кава [127] и многокомпонентного 
средства Гомеострес [128].
Рекомендуется в качестве альтернативы психофар-
макологической терапии при острой инсомнии 
на время действия стрессового фактора назначение 
препаратов лекарственных трав, многокомпонент-
ных низкодозовых средств на основе препаратов ле-
карственных трав [126–130].
Уровень убедительности рекомендаций – С (уровень 
достоверности доказательств – 3).  
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Психовегетативный синдром 
и бессонница (инсомния)

Психовегетативный синдром (ПВС) – наиболее частое системное проявление вегетативных расстройств 
функционального (неорганического) характера. В подавляющем большинстве случаев причиной ПВС являются 
нарушения тревожного или тревожно-депрессивного характера в рамках психического расстройства 
непсихотического уровня (ранее обозначались как невротические расстройства), реже в рамках расстройства 
психотического уровня (ранее классифицировался как эндогенный уровень заболевания), которые приводят 
к вегетативной дизрегуляции с последующим нарушением адаптации к условиям внешней среды. В статье 
обсуждается нейроанатомическая связь психовегетативного синдрома и инсомнии, рациональный подход 
к психофармакотерапии этих расстройств.
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Введение
Одним из  первых описанных функциональных на-
рушений является синдром Да Косты (нейроцирку-
ляторный синдром, «сердце солдата», кардионевроз). 
Американский хирург впервые наблюдал это состо-
яние у солдат во время гражданской войны в США 
и описал его в 1871 г. Симптомокомплекс включает 
в себя боль в левой части грудной клетки, учащенное 
сердцебиение, одышку, сниженную толерантность 
к физической нагрузке, ощущение перебоев в рабо-
те сердца, слабость, головокружение и тревожность. 
Выдвигая гипотезу этиологии «раздраженного серд
ца», автор уделял внимание инфекционным причинам 
и чрезмерной физической нагрузке неподготовленных 
новобранцев. Действительно, часто дебют жалоб сле-
довал после перенесенного эпизода лихорадки или 
диареи, а также наблюдался в ходе длительных воен-
ных кампаний. Однако при дальнейшем обследовании 
этих пациентов доступными в то время методами было 
показано отсутствие структурной патологии сердца. 
К тому же подобные симптомы наблюдались и у мир-
ного населения, что сделало доминирующей теорию 
психогенного возникновения синдрома «раздражен-
ного сердца» [1]. Со временем были выделены и дру-
гие функциональные заболевания с вегетативными 
проявлениями. В середине прошлого века немецкий 
ученый W. Thiele предложил термин «психовегета-
тивный синдром» (ПВС) для обозначения неоргани-
ческих вегетативных расстройств. В отечественной 

практике термин закрепился благодаря работам ака-
демика А.М. Вейна и его коллег [2].
В последней версии Американской классификации пси-
хических болезней (DSM-5) состояния, сопровожда-
ющиеся вегетативными проявлениями, принято либо 
относить к «соматическим симптомам и связанным 
с ними расстройствам», либо рассматривать в рамках 
тревожных расстройств. При подготовке 11-й версии 
Международной классификации болезней (МКБ) рас-
стройства, указанные в МКБ-10 в главе «Расстройства 
вегетативной [автономной] нервной системы» с кодами 
G90.8 и G90.9, представлены в МКБ-11 в главе Disorders 
of autonomic nervous system («Расстройства автономной 
нервной системы») с кодами 8D80–8D89 и др. Понятие 
«соматоформное расстройство» исключено из МКБ-11. 
Такой терминологический и идеологический подход от-
ражает потребность в определении названия, приемле-
мого для пациента и достаточно полно отражающего 
клинические проявления заболевания [3].
В анатомо-морфологическом строении вегетативной 
нервной системы (ВНС) выделяют сегментарный и над-
сегментарный отделы. К первому относят перифери-
ческие вегетативные нервы и сплетения, вегетативные 
ганглии, боковые рога спинного мозга, ядра вегетатив-
ных нервов в стволе мозга. Поражение этих структур 
носит локальный характер и не рассматривается в кон-
тексте ПВС.
Организация надсегментарных отделов ВНС отлича-
ется сложностью и  тесной взаимосвязью структур, 
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отвечающих не за конкретную вегетативную, а за це-
лостную поведенческую реакцию, согласование веге-
тативно-висцеральных функций с когнитивными, эмо-
циональными, моторными, эндокринными системами 
(так называемые неспецифические структуры). Клю-
чевыми отделами нервной системы, обеспечивающими 
поведенческий ответ, являются ствол мозга, гипотала-
мус, гиппокамп, миндалины, структуры префронталь-
ной коры, цингулярная (поясная) извилина [3].

Центры сна и бодрствования в гипоталамусе
Исходя из  современной концепции, цикл «сон  – 
бодрствование» регулируется тремя внутримозговы-
ми системами: центрами бодрствования, центрами 
сна и  механизмом «внутренних часов» [4]. Многие 
нейроны, способствующие пробуждению, находятся 
в верхней части ствола головного мозга. Холинергичес
кие нейроны обеспечивают основную передачу сигна-
лов в таламус, в то время как моноаминергические и 
глутаматергические обеспечивают прямую иннерва-
цию гипоталамуса, базальных ядер и коры головного 
мозга. Орексиновые нейроны в латеральном гипотала-
мусе усиливают активность этих путей пробуждения 
в стволе головного мозга, а также напрямую возбужда-
ют кору головного мозга и базальные ядра. Основные 
пути, способствующие засыпанию, идущие от вентро-
латерального и медианного ядер таламуса, подавляют 
компоненты восходящих путей возбуждения как в 
гипоталамусе, так и в стволе головного мозга. Однако 
восходящие системы возбуждения также способны 
подавлять вентролатеральное преоптическое ядро. Эта 
взаимоисключающая связь между путями, способству-
ющими возбуждению и сну, создает условия для «триг-
герного» переключения (модель флип-флоп), которое 
способно обеспечивать быстрые и полноценные пере-
ходы между состояниями бодрствования и сна.
В работу активирующей и подавляющей систем вме-
шивается третья, не менее важная циркадная систе-
ма. У млекопитающих суточные ритмы регулируются 
супрахиазменным ядром (СХЯ) гипоталамуса – клю-
чевым «водителем ритма», который влияет на время 
проявления широкого спектра поведенческих и физио
логических реакций. Нейроны СХЯ по своей природе 
ритмичны и управляют поведенческими реакциями 
с периодом около 24 часов, даже в полной темноте. Ак-
тивность СХЯ синхронизируется с суточным циклом 
смены дня и ночи за счет сигналов от светочувстви-
тельных ганглиозных клеток сетчатки, которые экс-
прессируют фотопигмент меланопсин [4]. Схематичес
кое изображение взаимодействия структур гипофиза и 
гипоталамуса представлено на рисунке.
Основная часть отростков СХЯ направляется в суб-
паравентрикулярную зону – область, расположенную 
дорзально и каудально по отношению к этому образо-
ванию. Вентральные субпаравентрикулярные нейроны 
имеют мало прямых связей с сетями бодрствования 
или сна. Вместо этого они посылают аксоны в дорсо-
медиальное ядро гипоталамуса. Дорсомедиальное ядро 
содержит ГАМКергические нейроны, которые активно 
иннервируют вентромедиальную область покрышки, 

и глутаматергические, которые иннервируют латераль-
ную область гипоталамуса, в том числе орексиновые 
нейроны. Этот трехэтапный путь от СХЯ к субпаравен-
трикулярной зоне, а затем к дорсомедиальному ядру, 
по-видимому, необходим для передачи циркадной ин-
формации нейронам, которые контролируют переход 
из состояния бодрствования в состояние сна и обрат-
но [5].
На животных моделях показано, что бессонница, выз-
ванная стрессом, может представлять необычное со-
стояние, при котором ни одна из систем, регулирующих 
бодрствование и сон, не может преобладать над другой 
из-за того, что обе получают сильные возбуждающие 
стимулы [6].
Нейроанатомическая модель панического расстройства 
фокусируется на конкретных областях гипоталамуса, 
которые являются гипервозбудимыми и делают чело-
века восприимчивым к неспровоцированным вегета-
тивным симптомам [7]. Предполагается, что дорзоме-
диальная область гипоталамуса координирует быструю 
мобилизацию поведенческих, вегетативных, респира-
торных и эндокринологических реакций на стресс [8]. 
Контролируемые исследования подтверждают эту мо-
дель [9].
Таким образом, расположение центров эмоциональной 
и вегетативной регуляции рядом с основными струк-
турами, обеспечивающими регуляцию цикла «сон – 
бодрствование», может объяснять тесную связь нару-
шений сна с проявлениями ПВС.

Клиническая характеристика ПВС
ПВС – наиболее частое системное проявление вегета-
тивных расстройств функционального (неорганичес
кого) характера. В подавляющем большинстве случа-
ев причиной ПВС являются психические нарушения 
тревожного или тревожно-депрессивного характера 
в  рамках психического расстройства непсихотичес
кого уровня (ранее обозначались как невротические 

Паравентрикулярное ядро – место пересечения нейросетей тревоги 
и внутренних часов (адаптировано из [5])
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расстройства), реже в рамках психического заболева-
ния психотического уровня (ранее классифицировался 
как эндогенный уровень заболевания), которые приво-
дят к вегетативной дизрегуляции с последующим на-
рушением адаптации к условиям внешней среды [10].
Особенностью ПВС является полисистемный характер 
жалоб. Как правило, у пациента, предъявляющего жа-
лобы на нарушение функции одной из систем, при де-
тальном опросе можно выявить и другие проявления. 
Основные симптомы ПВС представлены в таблице.

Бессонница и психовегетативный синдром
Бессонница (инсомния) и ПВС являются коморбидны-
ми состояниями, поскольку связаны общими звеньями 
патогенеза, способны индуцировать друг друга, а лече-
ние каждого из них может улучшать течение другого. 
Эпидемиологические исследования показывают, что 
нарушения сна, в частности бессонница, наблюдаются 
примерно у 50% людей с тревожными расстройствами 
и расстройствами, ассоциированными с повышенной 
тревогой (в том числе ПВС), а недостаток сна может 
провоцировать или усугублять их. В то же время де-
привация сна у  здоровых людей повышает уровень 
тревожности. Результаты исследований с использова-
нием функциональной магнитно-резонансной томо-
графии указывают на активацию лимбической системы 
эмоциональными воспоминаниями. Таким образом, 
недостаток сна – фактор, способный увеличить уязви-
мость к тревоге и негативно повлиять на эмоциональ-
ные и когнитивные регуляторные пути [11].
Еще одной потенциальной мишенью, которая может 
связывать нарушения сна и бодрствования с тревож
ностью, служит система нейропептида орексина. 
Клетки, продуцирующие орексин, происходят из ла-
терального гипоталамуса и демонстрируют широкие 
проекции, в том числе в центры, которые способствуют 
бодрствованию, а также в лимбическую систему. Хотя 
доказательства участия в тревожности пока в основ-
ном доклинические, двойной антагонист рецепторов 
орексина (OX1R, OX2R) суворексант, одобренный для 
лечения бессонницы, улучшает субъективное качество 
сна и понижает уровень тревоги [12].

Все больше данных свидетельствует о  том, что ког-
нитивно-поведенческая терапия бессонницы может 
уменьшать симптомы тревоги у  здоровых людей 
и у тех, кто страдает тревожными расстройствами или 
расстройствами, связанными с тревогой [13].

Снотворные свойства средств,  
применяемых при ПВС
Основными классами препаратов для лечения ПВС 
в сочетании с нарушениями сна являются анксиолити-
ки, антидепрессанты, противоэпилептические средства 
и нейролептики. Первой линией терапии считаются се-
лективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) и селективные ингибиторы обратного захва-
та серотонина и норадреналина. Для достижения кли-
нического эффекта этих препаратов требуется прием 
не менее трех-четырех недель. К тому же около 30% па-
циентов могут испытывать побочные эффекты и/или 
не реагировать на лечение из-за недостаточной дозы, 
низкой приверженности, резистентности к лечению 
или его неадекватной продолжительности [14]. В связи 
с этим инициировать терапию коморбидных ПВС и ин-
сомнии целесообразно препаратами с быстрым или от-
носительно быстрым снотворным действием и высо-
ким профилем безопасности. К таким лекарственным 
средствам относятся, например, феназепам, габапен-
тин, тразодон и алимемазин.
Бензодиазепиновые агонисты ГАМКА-рецепторного 
комплекса, такие как феназепам (бромдигидрохлор-
фенилбензодиазепин), оказывают выраженное се-
дативное, снотворное и анксиолитическое действие. 
Их назначают при расстройствах психической сферы 
с выраженным тревожным компонентом, при вегета-
тивной дисфункции и нарушениях сна. В исследовании 
улучшение сна на фоне приема 0,5 и 1 мг феназепама 
отмечалось у 30 пациентов с психофизиологической 
инсомнией. При этом также наблюдалось улучшение 
показателей деятельности вегетативной нервной сис-
темы [15].
Антиконвульсанты, широко применяемые при невро-
патических болевых синдромах, такие как габапен-
тин и прегабалин, обладают доказанным снотворным 

Проявления психовегетативного синдрома
Сердечно-сосудистые Чувство сдавления в грудной клетке, прекардиальная боль, пульсации, аритмии, сердцебиение, повышение 

уровня артериального давления
Респираторные Симптомы гипервентиляции (ощущение нехватки воздуха – «пустое дыхание», одышка, чувство удушья, 

затрудненное дыхание)
Гастроинтестинальные Диспепсические расстройства (тошнота, рвота, сухость во рту, отрыжка), абдоминальная боль, 

дискинетические феномены, запор, диарея
Терморегуляционные Неинфекционный субфебрилитет (термоневроз), периодический озноб, диффузный или локальный гипергидроз
Сосудистые Дистальный акроцианоз и гипотермия, феномен Рейно, сосудистые цефалгии, приступы жара и холода
Вестибулярные Несистемное головокружение, ощущение собственной неустойчивости и неустойчивости окружающего мира, 

липотимия, нечеткость и расплывчатость изображения
Урогенитальные Поллакиурия, цисталгии, зуд и боль в аногенитальной зоне, диспареуния, интерстициальные циститы, 

небактериальные простатиты
Скелетно-мышечные Напряжение и боль в мышцах, скованность, миокимии, спазмы, крампи, подергивания, тремор, вздрагивания, 

судороги, тризм
Болевые Боль в сердце, животе, спине, головная боль, фибромиалгия
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эффектом, обусловленным изменением активности син-
тезирующих ГАМК ферментов глутамат-декарбокси
лазы и  трансаминазы аминокислот с  разветвленной 
цепью. У пациентов с невропатической болью и фибро-
миалгией на фоне приема этих препаратов отмечается 
улучшение сна в виде сокращения времени засыпания 
и увеличения представленности третьей стадии медлен-
ного сна. При этом в дневное время уровень сонливости 
у них, наоборот, снижается. Габапентин является пред-
почтительным выбором при инсомнии на фоне ПВС 
с болевыми проявлениями. Препарат относится к про-
тивотревожным средствам второго ряда, что позволяет 
назначать его и при ПВС без болевого синдрома [16].
Среди антидепрессантов, используемых при нарушени-
ях сна, также следует выделить тразодон – антагонист 
серотониновых 5-НТ2А/2С и центральных гистаминовых 
рецепторов. Кроме этого, препарат обладает слабым 
ингибирующим эффектом на обратный захват серото-
нина. В низких дозах он эффективен в отношении рас-
стройств сна, при использовании более высоких доз на-
блюдается антидепрессивный эффект. Препарат также 
доказал свою эффективность при посттравматическом 
стрессовом расстройстве, соматоформном расстройст-
ве, болезни Альцгеймера с нарушениями сна [17].
При тревожных состояниях, сопровождающихся ве-
гетативными симптомами, эффективны препараты 
анксиолитического действия. Алимемазин (Тера-
лиджен) используется врачами различных специаль-
ностей благодаря широкому спектру применения. 
Препарат оказывает анксиолитическое, седативное, 
снотворное, вегетостабилизирующее, антидепрес-
сивное и противоаллергическое действие [10, 18–24]. 
Тералиджен характеризуется мультимодальным фар-
макологическим эффектом, связанным с  влиянием 
на разные нейротрансмиттерные системы. Он блоки-
рует альфа-1-адренорецепторы ретикулярной форма-
ции и дозозависимо H1-гистаминовые рецепторы цен-
тральной нервной системы, а также 5-НТ2А-, 5-HT2C-, 
5-HT6- и  5-HT7-серотониновые рецепторы. Помимо 
этого препарат относительно слабо дозозависимо 
блокирует D2-рецепторы мезолимбической и  мезо-
кортикальной системы, кашлевого и рвотного центра 
ствола мозга. Алимемазин, блокируя альфа-адреноре-
цепторы голубоватого пятна и уменьшая восходящую 
норадренергическую активацию миндалевидного тела 
проекциями из голубого пятна, а также влияя на серо-
тониновые рецепторы 5-HT1A и 5-НТ2А, оказывает вы-
раженное противотревожное действие и способствует 
редукции симптомов тревоги, страха, беспокойства, 

внутреннего напряжения, стабилизации и улучшению 
настроения [10, 18, 20, 24]. Благодаря умеренной аль-
фа-1-адреноблокирующей, серотониновой и  слабой 
дозозависимой М-холиноблокирующей активности 
алимемазин эффективно устраняет вегетативные про-
явления тревожности, ипохондрию и соматизацию на-
ряду с уменьшением субъективного ощущения стресса 
и  дискомфорта. Хорошая переносимость позволяет 
широко применять его при тревожных расстройствах 
и сопутствующих вегетативных дисфункциях в амбу-
латорной и поликлинической практике [10, 18–21, 23]. 
Для достижения снотворного эффекта препарат при-
меняют в  дозе 5–10 мг на  ночь, однако при сочета-
нии нарушений сна с ПВС целесообразно назначение 
15–60 мг/сут для достижения и эффектов нормали-
зации вегетативной деятельности. К преимуществам 
препарата относятся мягкое действие, отсутствие при-
выкания и низкая вероятность возникновения неже-
лательных реакций [10, 18–24]. На фоне приема али-
мемазина в дозе 20 мг/сут у пациентов с нарушениями 
сна и вегетативными нарушениями в структуре гене-
рализованного тревожного расстройства отмечается 
достоверное уменьшение интегративного индекса сна 
PSQI (Питтсбургский индекс качества сна) [22]. В еще 
одном российском исследовании изучали эффектив-
ность алимемазина в качестве гипнотика у пациентов 
с сосудистыми поражениями головного мозга и вегета-
тивными нарушениями. Алимемазин оказывал не толь-
ко снотворное, но и вегетостабилизирующее, проти-
вотревожное и антидепрессивное действие. На фоне 
его приема уменьшались внутреннее напряжение, тре-
вога, беспокойство, нормализовался сон и циркадные 
ритмы, улучшалось качество сна, стабилизировались 
вегетативные реакции [23].
Таким образом, комбинация СИОЗС с седативными 
и снотворными препаратами широко используется в те-
рапии тревоги, вегетативных расстройств, в частности 
ПВС. Особенно оправданно назначение Тералиджена 
в начале приема СИОЗС, что позволяет нивелировать 
индуцированную СИОЗС тревогу, бессонницу, избы-
точное возбуждение и вегетативные нарушения, возни-
кающие у некоторых больных в инициальном периоде 
терапии [24]. Кроме того, на фоне дополнительной тера-
пии пациент успокаивается, легче соглашается с тем, что 
ждать развития противотревожного эффекта СИОЗС 
придется какое-то время, лучше соблюдает терапевтиче-
ский режим.  

Публикация подготовлена при поддержке 
АО «Валента Фарм» (Россия).

Литература

1.	 Ватутин Н.Т., Склянная Е.В., Сологуб И.А., Кашанская О.К. Синдром да Коста. Университетская клиника. 2017; 2.
2.	 Вейн А.М., Вознесенская Т.Г., Воробьева О.В. и др. Вегетативные расстройства: клиника, диагностика, лечение. 

М.: МИА, 1998.
3.	 Неврология для врачей общей практики  / под ред. В.Л. Голубева, А.М. Вейна. М.: МЕДпресс-информ, 2017.
4.	 Saper C.B., Fuller P.M., Pedersen N.P., et al. Sleep state switching. Neuron. 2010; 68 (6): 1023–1042.
5.	 Colavito V., Tesoriero C., Wirtu A.T., et al. Limbic thalamus and state-dependent behavior: The paraventricular nucleus 

of the thalamic midline as a node in circadian timing and sleep/wake-regulatory networks. Neurosci. Biobehav. Rev. 2015; 54: 3–17.

Клиническая сомнология



40
Эффективная фармакотерапия. 37/2025

Psychovegetative Syndrome and Insomnia

V.A. Sursaev, M.G. Poluektov, PhD, Assoc. Prof. 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Vladislav A. Sursaev, vladislav.sursaev@mail.ru

Psychovegetative syndrome is the most common systemic manifestation of functional (non-organic) vegetative 
disorders. In the vast majority of cases, PVS is caused by mental disorders of an anxious or anxious-depressive 
nature within the framework of a non-psychotic disorder (previously referred to as neurotic disorders), 
less often within the framework of a psychotic mental illness (previously classified as an endogenous level 
of illness), which lead to autonomic dysregulation, followed by impaired adaptation to environmental conditions. 
The article discusses the neuroanatomical connection between psychovegetative syndrome and sleep disorders, 
as well as a rational approach to psychopharmacotherapy for these disorders.
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Цифровой метод когнитивно-поведенческой 
терапии хронической инсомнии 
с использованием приложения 
на смартфоне: научные исследования 
и опыт практического применения

Хроническая инсомния (ХИ) – одно из распространенных нарушений сна. В соответствии 
с европейскими клиническими рекомендациями, методом выбора при лечении бессонницы является 
когнитивно-поведенческая терапия инсомнии (КПТ-И). Однако на практике применение 
КПТ-И в большинстве случаев малодоступно из-за дефицита специалистов и их концентрации 
преимущественно в крупных городах. В качестве решения данной проблемы рассматривается возможность 
использования дистанционной КПТ-И с помощью цифровых технологий в формате приложения 
для смартфона. На текущий момент существует шесть приложений, содержащих КПТ-И, одобренных для 
использования в качестве лечебной методики при ХИ. В статье представлена краткая информация о них, 
а также о свободно распространяемом отечественном приложении, удобство использования которого 
продемонстрировано на клиническом примере эффективного лечения ХИ.
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Хроническая инсомния (ХИ) присутствует в ру-
брике «Инсомнии» Международной классифи-
кации расстройств сна 3-го пересмотра [1]. ХИ 

определяется как заболевание, при котором развиваются 
нарушения инициации, продолжительности и поддер-
жания сна при соблюдении адекватных условий для его 
поддержания, сопровождающиеся нарушенным днев-
ным функционированием (сниженный фон настроения, 
нарушение концентрации внимания и памяти). При ХИ 
симптомы персистируют как минимум три раза в неде-
лю на протяжении трех месяцев [1]. Инсомния считается 
одним из самых распространенных расстройств сна. Так, 
по данным ряда авторов, частота встречаемости симп
томов инсомнии среди взрослого населения составляет 
30–36% [2], однако при оценке дневных последствий на-
рушенного ночного сна реальная распространенность 
ХИ снижается до 10–15% [3].
Последствия ХИ можно разделить на краткосрочные 
и долгосрочные. К краткосрочным относятся в основ-
ном поведенческие проявления: ощущение усталости 
в  течение дня, раздражительность, нарушение вза-
имоотношений с коллегами по работе, партнерами 

и родными [4]. В одном из исследований отмечалось, 
что из-за нарушения сна в повседневной жизни лица 
с ХИ должны прилагать непропорциональные усилия 
для выполнения рутинных задач [5]. Долгосрочные 
последствия ХИ можно разделить на две группы:
1)	психические расстройства (повышение риска раз-

вития тревожных расстройств в два раза, депрес-
сивных – в четыре раза, суицида – в два раза неза-
висимо от возраста и употребления алкоголя для 
коррекции расстройств сна) [6, 7];

2)	соматические заболевания (повышение риска раз-
вития метаболического синдрома, сахарного ди-
абета, сердечно-сосудистых событий, снижение 
иммунитета) [8, 9].

В  соответствии с  европейскими рекомендациями 
по диагностике и лечению ХИ, методом выбора яв-
ляется когнитивно-поведенческая терапия инсом-
нии (КПТ-И) [10]. КПТ-И  определяется как неле-
карственный метод лечения, включающий в  себя 
образовательные элементы (гигиена сна), терапию 
контроля стимуляции, релаксационные методики, 
ограничение времени нахождения в постели и прочие 
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поведенческие стратегии, сопровождающиеся разъ-
яснительным (когнитивным) компонентом [10]. 
В рамках курса КПТ-И обученный специалист про-
водит еженедельные встречи с пациентом в течение 
30–90 минут, а общая продолжительность программы 
обычно не превышает 6–8 недель [11]. Следует отме-
тить, что неотъемлемой частью методики является ве-
дение пациентом на основании его самоотчета днев-
ника сна. Дневник сна содержит такие показатели, как 
время укладывания, время засыпания, общая продол-
жительность сна, количество и длительность ночных 
пробуждений, время окончательного пробуждения, 
время подъема, наличие/отсутствие дневного сна, 
препараты, применяемые для коррекции расстройств 
сна, и оценка качества сна. Как правило, во время ка-
ждой встречи специалист обучает пациента методи-
кам, направленным на улучшение качества сна:
1)	ограничение времени сна. Обычно лица с ХИ склон-

ны компенсировать недостаток сна избыточным 
пребыванием в постели. Например, они стараются 
раньше лечь спать либо, наоборот, переводят бу-
дильник на более позднее время. Подобная тактика 
характеризуется обратным результатом: со време-
нем постель перестает ассоциироваться со  сном. 
Цель данной методики заключается в ограничении 
времени пребывания в постели истинной продол-
жительностью сна. Это способствует повышению 
эффективности сна (показатель, отражающий отно-
шение времени собственно сна к времени нахожде-
ния в постели, выражается в процентах). Конечная 
цель – достижение продолжительности сна, устра-
ивающей пациента. При этом эффективность сна 
должна составлять не менее 85%;

2)	терапия контролем стимуляции. Данная методика 
призвана искоренить условный рефлекс у пациента, 
который предпринимает усиленные попытки уснуть 
и занимается в постели посторонней, отвлекающей 
активностью (просмотр телепередач, чтение книги, 
пролистывание новостной ленты). Методика подра-
зумевает следующие этапы: ложиться в постель толь-
ко при ощущении сонливости; исключить любую ак-
тивность в постели, кроме сна и интимной близости; 
при ненаступлении сна в течение 15 минут покинуть 
постель и вернуться только тогда, когда появится со-
нливость; ложиться в постель и вставать каждый день 
в фиксированное время; исключить дневной сон;

3)	обучение гигиене сна. Это предполагает обсужде-
ние либо изучение распечатанных инструкций, 
условий внешней среды, которые нужно создать 
и поддерживать для обеспечения сна;

4)	релаксационные методики. Такие приемы помо-
гают пациенту расслабиться в  постели, снизить 
когнитивную и эмоциональную реактивность и с 
большей вероятностью уснуть. Как правило, это 
методики терапии осознанности, глубокого дыха-
ния, парадоксальной интенции;

5)	когнитивные стратегии. Психотерапевтические 
методы направлены на проработку с пациентом 
дисфункциональных убеждений и катастрофиза-
ции последствий ХИ [12].

Кроме того, КПТ-И имеет ряд преимуществ перед 
лекарственными методами, поскольку при коррек-
ции расстройств сна гипнотиками могут возникать 
побочные эффекты в виде сонливости днем и повы-
шения риска падений у пожилых пациентов. Кроме 
того, если эффект от приема лекарственных препа-
ратов прекращается непосредственно после их отме-
ны, то эффект КПТ-И стойкий и продолжается по ее 
завершении [13]. Между тем у КПТ-И есть недостат-
ки, ограничивающие ее использование для коррек-
ции ХИ. Наиболее существенным из них является 
небольшое число аккредитованных специалистов, 
которые могут проводить эту программу. Помимо 
количественного барьера существует и географичес
кий, препятствующий более широкому применению 
КПТ-И у пациентов с ХИ, ведь большинство специа-
листов работают в крупных городах [14].
Для решения проблемы доступности КПТ-И были 
предприняты попытки разработать цифровые 
формы доставки этой программы, в том числе в фор-
мате приложения, устанавливаемого на смартфон. 
При этом приложение должно соответствовать тре-
бованиям проведения КПТ-И, включать в себя по-
этапное применение вышеописанных методик и не 
противоречить доказательной базе по лечению ХИ.
Первым приложением, одобренным Управлением 
по санитарному надзору за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов США (FDA) в 2020 г., было 
Somryst®, разработанное компанией Nox Medical. 
Национальным институтом здравоохранения и со-
вершенствования медицинской помощи Великобри-
тании (NICE) было одобрено приложение для кор-
рекции ХИ Sleepio®, разработанное компанией Big 
Health в 2013 г., однако как лечебное воздействие при 
ХИ оно было зарегистрировано только в 2023 г. Среди 
других одобренных приложений следует назвать 
Somnio® (разработано ResMed, одобрено в 2023 г. Фе-
деральным институтом лекарственных средств и ме-
дицинских изделий, Германия), SUSMED Med CBT-I® 
(разработано компанией SUSMED, Inc., одобрено 
в  2023 г.  Агентством по  контролю за лекарствами 
и  медицинскими устройствами (PMDA), Япония), 
Somzz® и WELT-I® (разработанные AIMMED и WELT 
Corporation соответственно и одобренные в 2023 г. 
Министерством безопасности пищевых продуктов 
и медикаментов, Республика Корея). Каждое из этих 
приложений имеет свои особенности функциониро-
вания и ограничения использования.
Цель настоящего обзора  – провести сравнительную 
оценку имеющихся приложений, устанавливаемых 
на мобильный телефон, а также рассмотреть отечест
венное приложение  «Дневник сна», разработанное 
в 2023 г. Российским обществом сомнологов.

Somryst®
Приложение представлено только на  английском 
языке, включает в  себя стандартный дневник сна, 
заполняемый на  основании самоотчета паци-
ента, а  также этапы КПТ-И. Дневник сна в  этом 
приложении соответствует требованиям консенсуса 
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по ведению дневника сна, разработанным в 2012 г., 
и включает в себя следующие параметры:
1)	время укладывания в постель;
2)	время, когда пациент предпринял первую попытку 

уснуть;
3)	латенция сна;
4)	количество пробуждений;
5)	длительность пробуждений;
6)	время окончательного пробуждения;
7)	время подъема;
8)	оценка качества сна.
Кроме этого, предусмотрена графа для дополнитель-
ных отметок и комментариев [15].
Помимо этого в лечебном блоке представлены основ-
ные этапы КПТ-И в электронном формате (ограниче-
ние сна, контроль стимуляции и персонализирован-
ные когнитивные стратегии преодоления). В качестве 
контроля усвоения материала, а также с целью более 
четкого понимания пациентом периодически при-
ложение предлагает пройти краткий опрос по ког-
нитивным стратегиям. Материал представлен как 
в текстовом формате, так и в формате записанных 
лекций, доступных пациенту для просмотра.
Следует отметить, что, поскольку приложение 
Somryst® одобрено FDA для лечения ХИ, зарегистри-
роваться в приложении для прохождения цифровой 
КПТ-И можно только по назначению врача. Общая 
стоимость курса – 899 долларов (часть расходов может 
покрыть страховка, но  минимальная сумма взноса 
пациента составляет 100 долларов) [16]. Прежде чем 
приложение одобрили в качестве средства для кор-
рекции ХИ, были проведены два обсервационных 
плацебо-контролируемых исследования эффектив-
ности применения цифровой КПТ-И. Оба исследова-
ния в качестве конечной точки оценивали латенцию 
сна, время ночного бодрствования и индекс тяжести 
инсомнии (ИТИ). В общей сложности было описано 
воздействие цифровой КПТ-И на 1452 добровольцах 
с ХИ в возрасте от 18 до 60 лет (исследования Уни-
верситета Вирджиния (UVA) и The GoodNight Study 
Австралийского национального университета). Эф-
фективность цифровой КПТ-И сравнивалась с ими-
тацией установленного на  смартфоне приложения, 
а стойкость эффекта определяли на протяжении 18 ме-
сяцев после прекращения курса терапии. Показано 
снижение ИТИ (на 7,8 балла в UVA и на 8,6 балла в The 
GoodNight Study), латенции сна (-21,5 и -22,7 минуты 
соответственно) и времени ночного бодрствования 
(-24,9 и -28,8 минуты соответственно). При этом в те-
чение 18 месяцев наблюдения эффект от проведенного 
лечения сохранялся [17]. Несмотря на то что исследо-
вание проводилось на выборке пациентов в возрасте 
18–60 лет, среди противопоказаний к прохождению 
курса КПТ-И перечислены возраст не моложе 22 лет, 
а также наличие заболеваний, течение которых может 
ухудшаться при ограничении сна (депрессия, шизоф-
рения, биполярное расстройство, синдром обструк-
тивного апноэ сна, парасомнии, эпилепсии, высокий 
риск падений, беременность, другие заболевания с не-
стабильным течением) [17]. Особенностью данного 

приложения является то, что при необходимости спе-
циалист по медицине сна может удаленно проконт
ролировать ведение пациентом дневника сна, проа-
нализировать результативность лечения и связаться 
с пациентом для коррекции терапии.

Sleepio®
Это приложение также в качестве основного использу-
ет только английский язык. Формат дневника сна такой 
же, как и в Somryst®, однако терапевтические методики 
иные. Если Somryst® использует стандартизованные 
методы КПТ-И, то Sleepio® – технологии искусствен-
ного интеллекта, с помощью которых обеспечивается 
индивидуализированный подход к применению ког-
нитивных стратегий преодоления бессонницы [18]. 
Кроме того, из  всех приложений только в  Sleepio® 
используется методика парадоксальной интенции. 
Sleepio® – первое приложение, эффективность которо-
го подтверждена еще в 2012 г. в рандомизированном 
плацебо-контролируемом исследовании с участием 
164 человек. В исследовании добровольцев разделили 
на три однородные по полу, возрасту и тяжести ин-
сомнии группы: 55 человек первой группы применяли 
цифровую КПТ-И, 55 представителям второй группы 
было предложено установить приложение, имитиру-
ющее лечебный протокол, 54 добровольцам третьей 
группы назначали стандартную фармакотерапию. 
Результаты исследования продемонстрировали сни-
жение латенции сна (-26,2 минуты в группе КПТ-И, 
-0,08 минуты в группе имитации и  -10,5 минуты в 
группе фармакотерапии), времени ночного бодрст-
вования (-48,4, -20,2 и -7,56 минуты соответственно), 
повышение эффективности сна (+20, +7 и +9% соот-
ветственно) [19].
Sleepio® является бесплатным приложением, доступ-
ным всем пациентам старше 18 лет, но для прохожде-
ния КПТ-И необходимо направление врача, выдавае-
мое по результатам очной консультации.

Somnio®
Это приложение распространено в основном в гер-
мании, однако в нем используются три языка: немец-
кий, английский и французский. Ведение дневника 
сна не отличается от двух предыдущих приложений 
и включает в себя те же графы, на основании которых 
осуществляются оценка качества сна и динамическое 
наблюдение за пациентом. Основным помощником 
в приложении является виртуальный ассистент в виде 
аватара человека, который проводит пациента через 
десять различных блоков лечения, рассчитанных 
на шесть недель:
1)	определение целей пациента (продолжительность 

сна, расписание сна);
2)	заполнение базового дневника сна;
3)	образовательная программа о  физиологических 

процессах, участвующих в регуляции сна (в текс-
товом формате);

4)	применение на практике методик по улучшению 
качества сна, основанных на представлениях о фи-
зиологии нормального сна;

Клиническая сомнология
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5)	выявление у пациента поддерживающих факторов, 
влияющих на ХИ;

6)	ограничение времени сна;
7)	релаксационные методики;
8)	терапия контроля стимуляции;
9)	выявление и  коррекция дисфункциональных 

убеждений;
10)	 обучение поведенческим методикам по реагирова-
нию на внешние стимулы [20].
Результативность воздействия данного приложе-
ния оценивали J. Schuffelen и соавт. в исследовании 
с участием 238 человек (118 человек в группе КПТ-И, 
120 человек в группе ожидания), средний возраст – 
43,7 ± 13,9 года. Эффективность терапии определя-
ли по ИТИ: в группе КПТ-И отмечалось снижение 
на 9 баллов, в группе сравнения динамика снижения 
ИТИ составила всего 1 балл. Кроме того, результа-
тивность лечения оценивали по показателю эффек-
тивности сна (+16,09% в группе КПТ-И, в группе 
контроля показатель остался неизменным) и  вре-
мени латенции сна (-28,5 минуты в группе КПТ-И, 
в группе ожидания также без изменений) [20].
Программой КПТ-И могут пользоваться только те 
пациенты, которые достигли возраста 18 лет, однако 
в отличие от двух предыдущих приложений суще-
ствуют варианты получения доступа к приложению:

✓✓ оплата доступа по страховке;
✓✓ по рецепту от лечащего врача;
✓✓ самостоятельное приобретение (стоимость досту-
па – 464 евро).

SUSMED Med CBT-I®
Особенность данного приложения, разработанного 
для локального использования в Японии, заключает-
ся в том, что среди всех методов цифровой КПТ-И оно 
не является англоязычным. В функционал приложе-
ния входит ведение стандартного дневника сна, тера-
пия ограничением сна, когнитивные и поведенческие 
методики, релаксационная терапия и элементы гиги-
ены сна. При использовании методики ограничения 
окно сна рассчитывается автоматически, исходя из за-
полненного пациентом дневника сна. Если эффектив-
ность сна составляет менее 80%, приложение автома-
тически сокращает время сна на 15 минут. Если индекс 

эффективности повышается до 85–90%, при сохране-
нии высокого уровня дневной сонливости время сна 
увеличивается на 15 минут [21]. Данное приложение 
проходило проверку в рамках плацебо-контролиру-
емого исследования. Его участники, чья симптома-
тика соответствовала диагнозу ХИ, были разделены 
на две группы: группу активного применения прило-
жения – 87 человек (средний возраст – 42,4 ± 13,5 года, 
55 женщин) и группу смартфона с  установленной 
программой, имитирующей приложение, – 88 человек 
(средний возраст – 45,9 ± 13,2 года, 47 женщин). В ходе 
оценки результатов исследования выявлено повыше-
ние эффективности сна на 10,4% у пациентов в группе 
активного воздействия. В группе имитации этот пока-
затель составил 5,8% [21].

Somzz®
Строго говоря, данное приложение нельзя назвать 
полноценной автономной цифровой КПТ-И, по-
скольку при его использовании активное участие 
принимает специалист, контролируя прохожде-
ние пациентом образовательной программы и те-
рапию ограничения сна. Однако в  приложении 
применяется автоматизированная образователь-
ная программа, предоставляющая информацию 
не только о физиологии сна, но и об основных ме-
тодиках, используемых в ходе КПТ-И. При этом 
на любом из этапов сохраняется возможность за-
очной консультации со специалистом. Эффектив-
ность данного приложения с целью официальной 
регистрации как средства для коррекции ХИ из-
учали у пациентов двух групп. Пациентам груп-
пы воздействия (n = 48; 29 женщин; средний воз-
раст – 44,1 ± 13,1 года) проводили полноценную 
КПТ-И с использованием приложения, пациентам 
второй (n = 48; 31 женщина; средний возраст  – 
40,5 ± 12,8 года) предоставляли исчерпывающую 
информацию о гигиене сна. Приложение проде-
монстрировало результативность по показателю 
индекса эффективности сна, который в группе 
воздействия увеличился с 65,7 до 78,3% (спустя 
шесть недель). В  контрольной группе до нача-
ла терапии эффективность сна составила 64,9%, 
по окончании шести недель – 70,6% [22].

Клиническая сомнология

Рис. 1. Экраны приложений, разработанных для проведения цифровой КПТ-И (1 – Somryst®; 2 – Sleepio®; 3 – Somnio®; 
4 – SUSMED Med CBT-I®; 5 - Somzz®; 6 – WELT-I®)
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WELT-I®
В отличие от предыдущего приложения, также раз-
работанного в Республике Корея, WELT-I® является 
полностью автономным, не требующим участия спе-
циалиста. Приложение включает в себя дневник сна. 
Среди лечебных методик представлены следующие 
(в порядке применения):
1)	образовательная программа и  релаксационные 

упражнения;
2)	ограничение сна и контроль стимуляции;
3)	когнитивные стратегии преодоления и гигиена сна;
4)	поведенческие и когнитивные стратегии профи-

лактики ХИ в дальнейшем.
В исследовании K. Park и соавт. (2025) эффектив-
ность приложения оценивали у 54 добровольцев 
(28  человек в группе КПТ-И и 26 человек в группе 
имитации приложения). В приложении, имитирую-
щем воздействие, была представлена информация 
о гигиене сна, включавшая в  себя образователь-
ный блок о влиянии кофеина, алкоголя и никоти-
на на качество ночного сна, а также аналогичный 
основному приложению дневник сна. В результате 
применения приложения исследователям удалось 
выявить увеличение эффективности сна (с 62,5 до 
76,9% в группе КПТ-И, в группе имитации этот 
показатель до лечения составил 57,8%, после ле-
чения  – 65,9%), уменьшение времени латенции 
сна (-29,9 минуты в группе КПТ-И и -28,7 минуты 
в группе имитации), снижение ИТИ (-6,2 и -5,0 со-
ответственно) [23].

Что общего между приложениями
Все приложения, представленные на  зарубежных 
цифровых рынках, показали свою эффективность 
в коррекции ХИ. Общая концепция ведения дневни-
ка сна существенно не различается у разных разра-
ботчиков (рис. 1). Однако перед началом использо-
вания любого приложения необходимо проведение 
очной консультации специалиста по  нарушениям 
сна, который определяет показания для применения 
КПТ-И, что снижает частоту использования прило-
жений, поскольку у пациентов не всегда есть возмож-
ность посещения очной консультации.

«Дневник сна»*
В 2023 г. в магазинах приложений стало доступно для 
установки и  скачивания русскоязычное приложение 
«Дневник сна», разработанное специалистами Общерос-
сийской общественной организации «Российское обще-
ство сомнологов». Приложение имеет запатентованный 
интерфейс** и представляет собой электронный дневник 
сна, в который включены следующие параметры:
1)	время укладывания в постель;
2)	время засыпания;
3)	время пробуждения;
4)	ночные пробуждения (количество и общая дли-

тельность);

5)	оценка качества ночного сна от 1 до 5 баллов;
6)	факт приема препаратов для коррекции сна;
7)	наличие/отсутствие фактора, нарушающего ноч-

ной сон;
8)	оценка уровня сонливости в  течение дня после 

ночного сна.
В приложении автоматически рассчитывается общее 
время сна, индекс эффективности сна и время засыпа-
ния. Затем по итогам заполненной недели приложение 
предоставляет сводную статистику показателей сна.
Лечебный блок «Дневника сна» предусматривает 
пять упражнений:
1)	соблюдение режима (ограничение времени сна);
2)	спальня для сна (обучение и советы по соблюде-

нию гигиены сна);
3)	час тишины (поведенческие стратегии преодоления);
4)	медитация для сна (поведенческие стратегии пре-

одоления);
5)	фитнес для сна (поведенческие стратегии преодо-

ления).
В каждом из пунктов присутствуют ссылки на литера-
туру, с помощью которой пациент может глубже ознако-
миться с сутью метода и его применением на большой 
выборке пациентов. Доступ к упражнениям из лечеб-
ного блока открывается только при заполнении днев-
ника сна за предшествующую неделю. Таким образом, 
первое упражнение может быть инициировано только 
при заполнении дневника на протяжении как минимум 
семи дней. В конце каждой недели пациент может сфор-
мировать отчет о статистике сна за прошедшие семь 
дней и отправить данные специалисту по нарушениям 
сна либо – при самостоятельном использовании прило-
жения – оценить эффективность применения тех или 
иных стратегий. Несмотря на то что приложение к ок-
тябрю 2025 г. было скачано и установлено на платфор-
мах Android и iOS более 15 000 раз, его эффективность 
пока не оценивали в крупных исследованиях.
Рассмотрим клинический случай пациента, восполь-
зовавшегося приложением «Дневник сна».

Клинический случай
Пациент Н., женщина, 54 года. Отмечает нарушение 
ночного сна с затруднением инициации сна и часты-
ми ночными пробуждениями семь дней в  неделю. 
Нарушенный ночной сон препятствует профессио-
нальной деятельности в течение дня. Длительность 
нарушений сна на момент начала терапии – три года, 
четких провоцирующих факторов нет. Из соматиче-
ских заболеваний у пациентки имеют место сахарный 
диабет 2-го типа, артериальная гипертензия. С целью 
коррекции соматических расстройств принимает 
на ежедневной основе метформин 1000 мг, эналаприл 
5 мг. Ранее пациентка обращалась к неврологу. В целях 
коррекции ХИ назначались в разное время тразодон 
50 мг, кветиапин 25 мг, зопиклон 7,5 мг – эффект отме-
тила только от последнего назначения, однако со вре-
менем отказалась от приема препарата из-за развития 
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  * Полное название приложения в App Store: «Дневник сна – качественный сон». 
** Свидетельство о патенте на промышленный образец № 144955 от 3 декабря 2024 г.
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побочного эффекта (дневная сонливость). После от-
мены терапии отметила возобновление нарушений 
сна.
Обратилась к врачу-сомнологу в отделение медицины 
сна Университетской клинической больницы № 3 Се-
ченовского университета, где пациентке была рекомен-
дована КПТ-И. Однако ввиду географического барьера 
прохождение КПТ-И  было невозможно и  пациентке 
предложили установить приложение «Дневник сна» 
на смартфон с прохождением заданий лечебного блока. 
Согласно результатам первой недели, средняя эффектив-
ность сна составила 66,7%, средняя продолжительность 
сна – 307 минут, среднее время латенции сна – 82 мину-
ты, средняя самооценка сна – 2,6 балла. После выполне-
ния заданий первого блока «Соблюдение режима» сред-
нее время сна снизилось до 299 минут, однако среднее 
время засыпания также сократилось до 31 минуты, а эф-
фективность сна повысилась до 81,1%. При этом самоо-
ценка сна оставалась на прежнем уровне из-за дневной 
сонливости.
На  фоне достижения 80%-ной эффективности сна 
и наличия дневной сонливости время укладывания 
было сдвинуто на 15 минут вперед. Кроме того, был 
введен второй лечебный блок «Спальня для сна». 
Это способствовало снижению среднего времени 
засыпания до 24 минут, увеличению времени сна до 
325 минут. Эффективность сна осталась на уровне 81%, 
хотя оценка качества сна увеличилась до 3,4 балла.
На  третьей неделе проведения программы время 
укладывания вновь было сдвинуто на 15 минут впе-
ред, пациентке предложили выполнять задания 
блока «Час тишины». Согласно результатам этой не-
дели, эффективность сна возросла до 86,6%, общая 
продолжительность сна  – до 330 минут, а  среднее 
время засыпания снизилось до 21 минуты. После 

введения четвертого блока «Медитация для сна», 
пятого блока «Фитнес для сна» и переноса времени 
укладывания на 30 минут раньше пациентка дости-
гла желаемого результата продолжительности сна. Его 
средняя продолжительность составила 363 минуты 
при эффективности сна около 86%. Время латенции 
сна к концу лечения составило всего 16 минут. На про-
тяжении всего периода лечения пациентка регулярно 
составляла отчет в графическом формате, включав-
шем показатели времени засыпания, продолжитель-
ности, эффективности и  самооценке сна. Лечащий 
врач высоко оценил информативность и наглядность 
представленных графиков (рис. 2).

Заключение
Цифровой вариант КПТ-И – одна из наиболее эф-
фективных и патогенетически оправданных методик 
коррекции ХИ. Однако до сих пор отмечается дефи-
цит специалистов, владеющих знаниями медицины 
сна, что делает такой вариант медицинской помощи 
малодоступным.
На  основании результатов зарубежных исследова-
ний по применению приложений с использованием 
КПТ-И контролирующими органами было одобрено 
использование приложений в качестве терапевтичес
кой методики. Такая методика может быть назначена 
пациенту врачом по результатам очной консультации.
Сегодня на  отечественном рынке цифровой 
КПТ-И в свободном доступе для установки на смарт-
фоны с операционной системой Android и iOS имеется 
лишь одно приложение – «Дневник сна». Для опреде-
ления его эффективности необходимы дальнейшие ис-
следования.  

Публикация подготовлена при поддержке 
ООО «Буарон».

Рис. 2. Скриншоты примеров использования приложения «Дневник сна» (1 – пример отображения графиков 
засыпания и времени сна в отчете, сформированном пациентом; 2 – пример отображения графиков эффективности 
сна, качества сна и таблицы с показателями «Дневника сна» в отчете, сформированном пациентом; 3 – скриншот 
сводной статистики недели, отображаемой в приложении «Дневник сна»)

Клиническая сомнология



48
Эффективная фармакотерапия. 37/2025

Литература

1.	 International classification of sleep disorders. 3rd ed. American Academy of Sleep Medicine, 2023.
2.	 Ohayon M. Epidemiology of insomnia: what we know and what we still need to learn. Sleep Med. Rev. 2002; 6 (2): 97–111.
3.	 Morin C., Jarrin D. Epidemiology of insomnia: prevalence, course, risk factors, and public health burden. Sleep Med. Clin. 2022; 17 (2): 173–191.
4.	 Kyle S., Espie C., Morgan K. ‘…Not just a minor thing, it is something major, which stops you from functioning daily’: 

quality of life and daytime functioning in insomnia. Behav. Sleep Med. 2010; 8 (3): 123–140.
5.	 LeBlanc M., Beaulieu-Bonneau S., Mérette C., et al. Psychological and health-related quality of life factors associated 

with insomnia in a population based sample. J. Psychosom. Res. 2007; 63 (2): 157–166.
6.	 Gregory A., Rijsdijk F., Lau J.Y., et al. The direction of longitudinal associations between sleep problems and depression 

symptoms: a study of twins aged 8 and 10 years. Sleep. 2009; 32 (2): 189–199.
7.	 Bjørngaard J., Bjerkeset O., Romundstad P., et al. Sleeping problems and suicide in 75,000 Norwegian adults: a 20 year 

follow-up of the HUNT I Study. Sleep. 2011; 34 (9): 1155–1159.
8.	 Savard J., Laroche L., Simard S., et al. Chronic insomnia and immune functioning. Psychosom. Med. 2003; 65 (2): 211–221.
9.	 Laugsand L., Vatten L., Platou C., et al. Insomnia and the risk of acute myocardial infarction. Circulation. 2011; 124 (19): 2073–2081.
10.	 Riemann D., Espie C., Bassetti C., et al. The European Insomnia Guideline: an update on the diagnosis and treatment 

of insomnia 2023. J. Sleep Res. 2023; 32 (6): e14035.
11.	 Walker J., Muench A., Perlis M., Vargas I. Cognitive Behavioral Therapy for Insomnia (CBT-I): a primer. Klin. Spec. Psihol. 

2022; 11 (2): 123–137.
12.	 Rossman J. Cognitive-behavioral therapy for insomnia: an effective and underutilized treatment for insomnia. Am. 

J. Lifestyle Med. 2019; 13 (6): 544–547.
13.	 Mitchell M., Gehrman P., Perlis M., Umscheid C. Comparative effectiveness of cognitive behavioral therapy for insomnia: 

a systematic review. BMC Fam. Pract. 2012; 13: 40.
14.	 Thomas A., Grandner M., Nowakowski S., et al. Where are the behavioral sleep medicine providers and where are they 

needed? A geographic assessment. Behav. Sleep Med. 2016; 14 (6): 687–698.
15.	 Carney C., Buysse D., Ancoli-Israel S., et al. The consensus sleep diary: standardizing prospective sleep self-monitoring. 

Sleep. 2012; 35 (2): 287–302.
16.	 U.S. Food & Drug Administration. About the Digital Health Center of Excellence. https://www.fda.gov/medical-devices/

digital-health-center-excellence/about-digital-health-center-excellence (дата обращения 06.10.2025).
17.	 Morin C. Profile of Somryst prescription digital therapeutic for chronic insomnia: overview of safety and efficacy. Expert. 

Rev. Med. Devices. 2020; 17 (12): 1239–1248.
18.	 Atenstaedt R. Should the Sleepio programme be available free of charge across the whole of the UK? Public Health Pract.

(Oxf). 2023; 6:100408.
19.	 Espie C., Kyle S., Williams C., et al. A randomized, placebo-controlled trial of online cognitive behavioral therapy for chronic 

insomnia disorder delivered via an automated media-rich web application. Sleep. 2012; 35 (6): 769–781.
20.	 Schuffelen J., Maurer L., Lorenz N., et al. The clinical effects of digital cognitive behavioral therapy for insomnia 

in a heterogenous study sample: results from a randomized controlled trial. Sleep. 2023; 46 (11): zsad184.
21.	 Yosuke W., Taiyo K., Daisuke I., et al. Effect of smartphone-based cognitive behavioral therapy app on insomnia: 

a randomized, double-blind study. Sleep. 2023; 46 (3): zsac270.
22.	 Shin J., Kim S., Lee J., et al. Efficacy of mobile app-based cognitive behavioral therapy for insomnia: multicenter, single-blind 

randomized clinical trial. J. Med. Internet Res. 2024; 26: e50555.
23.	 Park K., Lee S., Lee Y., et al. Validating the Efficacy of a Mobile Digital Therapeutic for Insomnia (WELT-I): randomized 

controlled decentralized clinical trial. J. Med. Internet Res. 2025; 27: e70722.

Digital Cognitive Behavioral Therapy for Chronic Insomnia Using a Smartphone Application: 
Scientific Research and Practical Experience

A.O. Golovatyuk, M.G. Poluektov, PhD, Assoc. Prof. 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Andrey O. Golovatyuk, ao.golovatyuk@yandex.ru

Chronic insomnia (CI) is one of the most common sleep disorders, and the first line therapy for treatment is a cognitive 
behavioral therapy of insomnia (CBT-I) in accordance to European Clinical Guidelines. In practice, the use of CBT-I 
in most cases an inaccessible method due to the small number of specialists and location of them in mostly in big cities. 
The possibility of remote CBT-I and using digital technologies in the format of a smartphone application is being considered 
as a solution of the problem. Now there are 6 applications containing CBT-I approved for use as a therapeutic technique 
for CI. This review provides brief information about these applications. In the review we also describe freely distributed 
application in Russian language with clinical case with demonstration of effectiveness and usability of the application. 

Keywords: sleep diary, chronic insomnia, CBT-I
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Возможности инструментальной 
и лабораторной диагностики у детей 
c синдромом обструктивного 
апноэ сна, аллергическим ринитом 
и аденотонзиллярной гипертрофией

Нарушения дыхания во сне приводят к гипоксемии и фрагментации сна, что сказывается на всех аспектах 
жизнедеятельности организма. Эта проблема особенно актуальна в детском возрасте, когда происходит 
созревание органов и систем, включая головной мозг. Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) в педиатрической 
популяции чаще всего ассоциируется с гипертрофией лимфоидной ткани в верхних дыхательных путях. В статье 
рассмотрена связь гипертрофии глоточных миндалин и аденоидов, а также воспалительных процессов в носовых 
путях и СОАС. Описаны возможности диагностики СОАС – от опросников до инструментальных методов, 
таких как полисомнография, кардиореспираторный мониторинг ночного сна и ночная пульсоксиметрия. Наиболее 
актуальным направлением в диагностике является поиск надежных биомаркеров СОАС. Представлены данные 
о ценности различных маркеров, определяемых в плазме крови или в моче. Подчеркивается необходимость 
дальнейшего поиска надежных лабораторных критериев диагностики СОАС.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, аденотонзиллярная гипертрофия, аллергический 
ринит, аденотонзиллэктомия, биомаркеры, сон

А.И. Крюков, д.м.н., проф., член-корр. РАН1, 2, А.Ю. Ивойлов, д.м.н., проф.1, 2, 3,  
М.Г. Полуэктов, к.м.н., доц.4, М.В. Тардов, д.м.н., проф.5, 
И.И. Архангельская, к.м.н.1, 3, Э.О. Вязьменов, к.м.н.2, У.Э. Петрашко1

Адрес для переписки: Ирина Ивановна Архангельская, arkhangelskaya16@mail.ru

Для цитирования: Крюков А.И., Ивойлов А.Ю., Полуэктов М.Г. и др. Возможности инструментальной и лабораторной диагностики 
у детей c синдромом обструктивного апноэ сна, аллергическим ринитом и аденотонзиллярной гипертрофией. Эффективная 
фармакотерапия. 2025; 21 (37): 50–54.

DOI 10.33978/2307-3586-2025-21-37-50-54

Клиническая сомнология

1 Научно-
исследовательский 

клинический 
институт 

оториноларингологии 
им. Л.И. Свержевского

2 Российский 
национальный 

исследовательский 
медицинский 
университет  

им. Н.И. Пирогова
3 Детская  

городская клиническая 
больница № 9  

им. Г.Н. Сперанского
4 Первый Московский 

государственный 
медицинский 
университет  

им. И.М. Сеченова 
5 Российский 

университет  
дружбы народов  

им. Патриса Лумумбы

Введение
Распространенность синдрома обструктивного апноэ во 
сне (СОАС) в детской популяции составляет 2–4% [1]. На-
рушение дыхания во сне приводит к расстройству функ-
ций сна, таких как поддержание стабильного гомеостаза, 
оптимизация когнитивных процессов, формирование 
нейронных связей, обеспечивающих процессы консоли-
дации памяти и усвоения новой информации, регуляция 
работы внутренних органов [2]. Отечественные исследо-
вания показывают, что у детей с СОАС в три раза чаще, 
чем у  взрослых, возникают эмоциональные, волевые 
и когнитивные нарушения, существенно ухудшающие 
качество жизни. При этом чем дольше не диагностиру-
ется синдром, тем выше вероятность упустить период 
обратного развития психоповеденческих и соматических 
отклонений [3].

Связь аллергического ринита, 
аденотонзиллярной гипертрофии и СОАС
Распространенность СОАС у детей имеет два пиковых пе-
риода. Первый, обусловленный аденотонзиллярной гипер-
трофией (АТГ), приходится на возраст от двух до восьми лет, 
второй, связанный с увеличением доли детей с ожирением, – 
на подростковый [4]. В дошкольном и младшем школьном 
возрасте наиболее важными проблемами в структуре хро-
нической патологии верхних дыхательных путей являются 
именно АТГ и аллергический ринит (АР). Из-за неуклонно-
го роста числа детей с указанными патологиями проблема 
диагностики и лечения СОАС остается крайне актуальной.
В  структуре общей заболеваемости респираторные ал-
лергозы находятся на третьем месте и, по прогнозам Все-
мирной организации здравоохранения, уже к 2050 г. зай-
мут лидирующие позиции. В  Российской Федерации 



51
Неврология и психиатрия

Клиническая сомнология

распространенность АР в детской популяции достигает 
5–24% [5, 6].
К основным механизмам, определяющим влияние АТГ 
и АР на сон, относят:
■■ непосредственную провокацию утомления под 

действием воспалительных цитокинов, ассоции-
рованных с рассматриваемой патологией;

■■ косвенное влияние на  сон симптомов, таких как 
заложенность носа, ринорея, чихание и зуд, и ле-
жащих в  их основе патофизиологических изме-
нений – при этом заложенность носа считается 
основным фактором, снижающим качество сна 
и вызывающим сонливость в дневное время;

■■ влияние дисфункции вегетативной нервной систе-
мы у детей с патологией носоглотки [7].

Согласно отечественным данным, наблюдается неуклон-
ный рост числа детей с заболеваниями компонентов лим-
фоглоточного кольца. В частности, увеличение размеров 
глоточной миндалины встречается в 20–50% случаев [8].
АТГ, вызывая обструкцию верхних дыхательных путей, запу-
скает патофизиологический механизм развития СОАС, а сте-
пень АТГ напрямую коррелирует с тяжестью синдрома [9].
В исследовании D. Tran-Minh и соавт. (2022) участвовало 
114 детей. У 36% из них диагностирована гипертрофия 
небных миндалин 1–2-й степени, у 48,2% – 3-й степени, 
у 15,8% – 4-й степени (классификация Бродского). Одно
временно у 46,5% из них отмечалась 1–2-я степень адено-
идной гипертрофии, у 45,6% – 3-я степень, у 7,0% – 4-я сте-
пень (классификация Лайкерта). Индекс апноэ/гипопноэ 
(ИАГ) сна составил 12,6 ± 11,2 события в час, то есть были 
представлены преимущественно варианты нарушения 
дыхания во сне средней и тяжелой степени. В 33,2% случа-
ев как сопутствующее заболевание, известное ранее, фигу-
рировал АР [10].
Гипертрофия лимфоглоточного кольца связана с хрониче-
скими и рецидивирующими воспалительными процесса-
ми в окружающих миндалины тканях, в частности инфек-
ционно-индуцированными нарушениями мукозального 
иммунитета и формированием аллергической готовности 
верхних дыхательных путей. Это лежит в основе ассоциа-
ции АР и АТГ у детей.
В исследовании M. Evcimik и соавт. (2015) у детей с АР при-
знаки гипертрофии аденоидов обнаруживались чаще, чем 
у детей без аллергии. В исследовании участвовало 1322 ребен-
ка, получавших лечение по поводу аллергических заболева-
ний; 100 детей без аллергических заболеваний, обратившихся 
в клинику в течение того же периода, составили контроль-
ную группу. Гипертрофию аденоидов выявили у 164 (12,4%) 
пациентов с аллергическими заболеваниями и у 3 (3%) детей 
контрольной группы. Полученные данные подтверждают на-
личие связи АР и АТГ в детском возрасте [11].
Нередко в  детской популяции встречается локальная 
сенсибилизация слизистой оболочки полости носа и но-
соглотки в отсутствие признаков атопии. K. Cho и соавт. 
(2018) изучали уровень аллергенспецифического имму-
ноглобулина (Ig) Е в сыворотке крови и тканях небных 
миндалин и аденоидов у 102 детей с АТГ. В 70,6% случа-
ев зафиксирована общая и/или локальная сенсибилиза-
ция более чем к одному аллергену, и только у 29,4% детей 
не обнаружено положительного IgE ни к одному аллергену 

как в сыворотке крови, так и в лимфоидных тканях. При 
этом у 17 (36,2%) из 47 обследованных детей с отрицатель-
ным IgE в сыворотке крови выявили специфический IgE 
в тканях небных миндалин и аденоидов, причем тяжесть 
назальных симптомов (ринорея, чихание и зуд в носу) 
у таких детей была значительно выше [12].
В 2019 г. L. Nosetti и соавт. опубликовали результаты ис-
следования мазков со слизистой оболочки носа у 58 детей 
с диагностированными нарушениями дыхания во сне. 
Показано, что 35% детей с первичным храпом и 6% детей 
с СОАС страдали также АР [13].

Возможности диагностики нарушений дыхания 
во сне у детей с АТГ и АР
В соответствии с Международной классификацией нару-
шений сна 3-го пересмотра, диагноз СОАС у детей уста-
навливают на основании критериев А и В [14]:
1)	критерий А – наличие одного или нескольких из следу-

ющих симптомов:
✓✓ храп;
✓✓ затрудненное, парадоксальное дыхание во время сна;
✓✓ сонливость, гиперактивность, проблемы с поведени-
ем или обучением;

2)	критерий В – по данным полисомнографии (ПСГ) заре-
гистрирован:

✓✓ один и более эпизод обструктивного или смешанно-
го апноэ либо обструктивного гипопноэ за час сна;

✓✓ обструктивная гиповентиляция, определяемая как 
регистрируемая гиперкапния (PEtCO2 > 50 мм рт. ст.) 
в течение 25% и более времени сна, и/или регистриру-
емая десатурация в артериальном русле в сочетании 
с одним из следующих симптомов: храп, уплощение 
кривой носового давления на вдохе, парадоксальные 
движения грудной клетки и живота при дыхании.

Для характеристики степени тяжести СОАС используется 
ИАГ, который достоверно коррелирует со степенью аде-
нотонзиллярной гипертрофии. Выделяют легкую степень 
СОАС при ИАГ 1,0–4,9, умеренную – при ИАГ 5,0–9,9, тя-
желую – при ИАГ более 10 [1]. Вопрос корреляции тяжести 
АР и СОАС остается дискутабельным отчасти потому, что 
в большинстве педиатрических исследований до недавнего 
времени использовались лишь косвенные измерения для 
документирования расстройств дыхания во сне вместо 
ночной ПСГ. И хотя установлено, что тяжесть проявления 
СОАС у детей связана с выраженностью АР, это не под-
тверждено исследованиями с использованием ПСГ [15].
Наиболее простым и доступным скрининговым методом 
диагностики СОАС являются медицинские опросники. 
С их помощью можно отбирать группы детей, нуждающих-
ся в детальном инструментальном обследовании. В педиа-
трической практике наиболее применимы детский опрос-
ник сна (PSQ) и подростковый опросник STOP-BANG.
PSQ содержит 22 вопроса о симптомах, касающихся часто-
ты возникновения и интенсивности храпа, апноэ, затруд-
ненного дыхания во сне, дневной сонливости, невниматель-
ного или гиперактивного поведения и других признаков 
детского СОАС. Возможные варианты ответов на вопросы 
и их интерпретация в баллы: «да» – 1 балл, «нет» – 0 бал-
лов. Конечная оценка рассчитывается как следующее от-
ношение всех ответов: «да» / («да» + «нет»); ответ «не знаю» 
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не включается в расчет. Пороговое значение 0,33 указывает 
на высокую вероятность СОАС. Сочетание данного опрос-
ника с объективным исследованием нарушений дыхания 
во сне повышает точность диагностики СОАС и дает пред-
ставление о сопутствующих заболеваниях, долгосрочном 
прогнозе и результатах хирургического вмешательства [1].
Оригинальный опросник STOP-BANG включает вопросы 
о храпе, усталости, наблюдаемых остановках дыхания во 
сне, артериальном давлении, индексе массы тела, возрасте, 
окружности шеи, половой принадлежности (Snoring, Tired, 
Observed, Pressure, Body Mass Index more than 35 kg/m2, Age 
older than 50, Neck size large, Gender = Male). У взрослых 
опросник, состоящий из восьми легко задаваемых вопро-
сов, предназначен для стратификации риска СОАС с отри-
цательной предсказательной ценностью 93% для умеренного 
СОАС и 96% – для тяжелого. Модифицированная версия 
STOP-BANG может быть полезна в качестве инструмента 
прогнозирования СОАС и определения целесообразности 
выполнения полисомнографии у детей, особенно у подрост-
ков, чей фенотип СОАС схож с фенотипом взрослых [16].
Дополнительно для оценки качества жизни ребенка можно 
использовать опросник Pediatric Quality of Life Inventory 
(PedsQL). Он прост в понимании и удобен в заполнении, 
легко интерпретируется, помогает отслеживать состояние 
здоровья и оценивать результаты лечения. Опросник со-
стоит из 23 вопросов, объединенных в следующие шкалы: 
физическое функционирование, эмоциональное функ-
ционирование, социальное функционирование и жизнь 
в школе. Ответы на вопросы распределены в виде шкал 
Лайкерта. Респондент выбирает один из предложенных 
вариантов ответа: это может быть самоотчет пациента 
(детская (возрастной диапазон 8–12 лет) и подростковая 
(возрастной диапазон 13–18 лет) формы) либо прокси-от-
чет его родителей (детская и подростковая версии) [17].
Золотым стандартом аппаратной диагностики СОАС как 
у взрослых, так и у детей считается ночная ПСГ. Методика 
ПСГ является высокоспецифичной, но достаточно трудо-
емкой и дорогостоящей. Кроме того, в нашей стране она 
не включена в ОМС. Эти обстоятельства могут тормозить 
диагностику СОАС и отсрочивать лечение пациентов [18].
Альтернативой ПСГ, согласно рекомендациям Американс
кой академии медицины сна, служит шестиканальное кар-
диореспираторное мониторирование во время сна (КРМ), 
которое может проводиться в привычных домашних усло-
виях. КРМ обеспечивает регистрацию параметров дыха-
ния, сердечной деятельности и кислородной сатурации 
периферической крови. КРМ, включающее менее шести 
каналов, относится к скрининговым методам диагности-
ки. Потенциальным ограничением методики является 
отсутствие записи электроэнцефалограммы, что не позво-
ляет определять стадии сна и влияет на оценку степени тя-
жести синдрома и дифференцирование периферического 
и центрального апноэ [19].
Ночная оксиметрия была предложена в качестве более 
быстрого и дешевого скринингового теста по сравнению 
с ПСГ, поскольку ее можно проводить дома с использова-
нием меньшего количества оборудования многоразового 
использования. Она обеспечивает быструю и неинвазив-
ную оценку насыщенности кислородом (SpO2) гемогло-
бина в  артериальной крови. Минимально допустимая 

продолжительность исследования, согласно современным 
рекомендациям, составляет шесть часов непрерывного 
сна. Однако у детей с сочетанными заболеваниями дыха-
тельной системы показатели SpO2 могут меняться от ночи 
к ночи, поэтому мониторирование должно проводиться 
в течение нескольких ночей [20].
В  ходе пульсоксиметрии оценивают среднее значение 
кислородного насыщения (SAT50) крови, долю времени 
с насыщением ниже определенного уровня (< 92%, < 90%, 
< 88%), индекс дельта 12с (Delta 12s index – показатель 
вариабельности насыщения кислородом с интервалами 
12 с) и индекс кислородной десатурации (ODI) [1]. ODI 
определяется как количество эпизодов снижения кисло-
родной сатурации за один час; обычно регистрируют сни-
жение показателя на 3% (ODI3) и 4% (ODI4) от исходного 
уровня. Согласно данным многоцентрового исследования 
роли ночной оксиметрии в оценке тяжести СОАС у ти-
пично развивающихся детей, повышенные значения ODI3 
и ODI4 прогнозируют СОАС у детей с высокой специфич-
ностью, но переменной чувствительностью [21].
В  проспективном исследовании (2017) с  участием более 
4000 пациентов сравнивали диагностическую ценность ноч-
ной оксиметрии для диагностики СОАС у детей с привыч-
ным храпом и стандартной ПСГ. Алгоритм автоматического 
анализа достиг точности 75,2, 81,7 и 90,2% при диагностике 
детей с ИАГ ≥ 1, ≥ 5 и ≥ 10 событий в час соответственно [22]. 
В аналогичной работе, опубликованной в 2020 г., были опре-
делены чувствительность и специфичность методики: в от-
ношении СОАС средней и тяжелой степени – 59 и 100% 
соответственно [23]. Таким образом, ночная оксиметрия 
обеспечивает удовлетворительные диагностические пока-
затели для выявления СОАС средней и тяжелой степени 
и может быть использована при недоступности ПСГ.
У детей для уточнения причины обструкции верхних ды-
хательных путей (ВДП) часто выполняют фиброназофа-
рингоскопию. Однако у метода есть несколько недостат-
ков: исследование проводится в состоянии бодрствования 
в вертикальном положении тела, зачастую ребенок бес-
покоен и эмоционально неустойчив во время исследова-
ния. Оптимальной диагностической процедурой в данной 
ситуации может стать слипэндоскопия, во время которой 
пациент находится в состоянии медикаментозного сна, 
а гибкий ларингоскоп вводится через носовой ход для ос-
мотра верхних дыхательных путей.
Ю.Ю. Русецкий и соавт. (2021) провели исследование с учас
тием 35 детей, целью которого было описание методики 
и определение показаний для проведения слипэндоскопии 
у детей. Авторы провели стандартную ПСГ и слипэндоско-
пию в течение 2–6 минут. В большинстве случаев сразу после 
исследования выполнялось соответствующее хирургичес
кое вмешательство для устранения причины обструкции 
ВДП. Следует отметить, что на основании результатов об-
следования в 17% случаев объем операции был изменен [24].

Перспективы совершенствования диагностики СОАС
Длительная гипоксемия и нарушения сна могут серьезно 
влиять на физическое и психическое развитие ребенка и при-
водить к ряду осложнений, включая задержку роста, энурез, 
нарушение работы сердечно-сосудистой системы и нервной 
системы. Именно поэтому важно искать быстрые, доступные 
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на уровне первичного звена методы диагностики СОАС. Та-
ковыми могут стать биологические маркеры. Идеальный 
биомаркер должен отвечать нескольким требованиям: высо-
кая чувствительность и специфичность для СОАС, сильная 
корреляция с тяжестью заболевания, вовлечение маркера 
в важный следственный путь, чтобы изменения его уровня 
надежно предсказывали улучшение исхода заболевания.
В исследовании G. Canto и соавт. подтверждена высокая 
прогностическая ценность уровня калликреина 1, уромо-
дулина, урокортина 3 и орозомукоида 1 в отношении ве-
роятности СОАС у детей, что может сделать определение 
этих показателей диагностическим тестом [25].
Интересные данные представлены в статье N.D. Kalogritsas: 
уровень эритропоэтина (EPO) в сыворотке крови у детей 
с СОАС значительно выше, чем у детей без СОАС, и четко 
коррелирует с ИАГ. Средние значения EPO в группах без 
СОАС и с СОАС – 5,46 ± 2,29 и 8,33 ± 4,10 мМЕ/мл соответ-
ственно, что делает показатель перспективным маркером 
СОАС в детской популяции [26].
В исследовании иркутской группы сомнологов под руко-
водством И.М. Мадаевой (2022) было обнаружено высо-
кое содержание бета-амилоида 42 в крови у подростков 
15–17 лет с диагностированным СОАС. Выбор данного 
биомаркера обоснован тем, что в ряде исследований вы-
явлена ассоциация между СОАС и болезнью Альцгеймера, 
которая может быть обусловлена нарушением выведения 
продуктов обмена из мозговой ткани у лиц с нарушенным 
сном, характерным для СОАС [27].
Результаты метаанализа (2021) 109 исследований воспали-
тельных биомаркеров в сыворотке и плазме крови у детей 
и взрослых с СОАС показали, что уровень высокочувстви-
тельного С-реактивного белка (СРБ) у пациентов с СОАС 
достоверно выше, чем в контрольной группе. По сравне-
нию с контрольной группой у детей с СОАС объединенная 
средняя концентрация плазменного высокочувствитель-
ного СРБ составила 1,17 мг/дл (p = 0,005), а сывороточного 
высокочувствительного СРБ – 0,18 мг/дл (p = 0,05). Более 
того, содержание СРБ в плазме крови у детей было тем 
выше, чем тяжелее выявленная степень СОАС [28].

В 2022 г. были опубликованы данные еще одного метаана-
лиза девяти исследований с участием в общей сложности 
838 человек. Выявлены достоверно более высокие уров-
ни норадреналина и адреналина в моче у детей с СОАС 
по  сравнению с  детьми контрольной группы: SMD  – 
1,45 (95%-ный доверительный интервал (ДИ) 0,91–2,00; 
I2 = 75%; p < 0,001); SMD – 1,84 (95% ДИ 0,00–3,67; I2 = 97%; 
p = 0,05). Обнаружено также, что уровень норадреналина 
в моче у субъектов с умеренным и тяжелым СОАС был 
выше, чем у пациентов с легкой формой синдрома: SMD – 
0,55 (95% ДИ 0,10–1,00; I2 = 0%; p = 0,02). Уровень дофами-
на в моче не ассоциировался с нарушением дыхания во сне 
независимо от тяжести [29].
Результаты последнего доступного метаанализа 18 иссле-
дований, в которых оценивались транспортная РНК, СРБ, 
маркеры воспаления, лейкотриены, амилаза и кортизол 
в слюне, изопростан и перекись водорода, были опубли-
кованы в 2025 г. Показано, что биомаркеры мочи имели 
самую высокую диагностическую ценность с чувстви-
тельностью 89,8% по сравнению с 77,9% для биомаркеров 
сыворотки. Объединенное отношение шансов составило 
10,31 (95% ДИ 8,48–12,54), что подтверждает сильную ди-
агностическую связь [30].

Заключение
Инструментальная диагностика СОАС у детей с АТГ и АР 
включает в себя скрининговый тест – ночную компьютер-
ную мониторинговую пульсоксиметрию, кардиореспира-
торный мониторинг, однако золотым стандартом диагнос
тики СОАС считается ПСГ.
Несмотря на то что анкетная и инструментальная диаг-
ностика СОАС на сегодняшний день хорошо разработа-
на, остается актуальным поиск лабораторных маркеров 
синдрома. С учетом медицинской и социальной значимо-
сти СОАС, в том числе в детской популяции, разработка 
простого, доступного и надежного лабораторного теста 
существенно облегчит диагностику СОАС и повысит ве-
роятность своевременного выявления синдрома и иници-
ации лечения.  
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Sleep-disordered breathing leads to hypoxemia and sleep fragmentation, which affects all aspects of the body's functioning. This problem 
is especially relevant in childhood, when all organs and systems, including the brain, are maturing. Most often, obstructive sleep 
apnea syndrome (OSAS) in the pediatric population is associated with hypertrophy of lymphoid tissue in the upper respiratory tract. 
The article discusses the relationship between hypertrophy of the pharyngeal tonsils and adenoids, as well as inflammatory processes 
in the nasal passages with OSAS. It also describes the possibilities of diagnosing OSAS, ranging from questionnaires to instrumental 
diagnostic methods such as polysomnography, cardiorespiratory monitoring of nocturnal sleep, and nocturnal pulse oximetry. The most 
relevant direction in diagnostics today is the search for reliable biomarkers of OSAS; the article provides data on the value of various 
markers determined in blood plasma or urine. The need for further reliable laboratory criteria of OSAS search is emphasized.
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Лев Мухаметов: забытые 
страницы научной биографии
В.М. Ковальзон, д.б.н.
Институт проблем экологии и эволюции им. А.Н. Северцова РАН

Сомнология в лицах

Лев Мухарамович Мухаметов (19.05.1938–
18.06.2021) был настоящим самородком, 
обладавшим редкими научными и организа-

торскими способностями. Его острый ум проникал 
в исследуемый объект, озаряя, как лучом света, его 
внутренние закономерности, энтузиазм и  энергия 
не  знали пределов. Выпускник кафедры высшей 
нервной деятельности биофака Московского госу-
дарственного университета, он в молодости работал 
в Италии и опубликовал несколько работ, ставших 
впоследствии классическими, по нейронной актив-
ности в  цикле «бодрствование  – сон» в  таламусе 
кошки, заслужив уважение и восхищение зарубеж-
ных коллег. Вот что вспоминает об их совместной 
работе Джакомо Риццолатти (Giacomo Rizzolatti), 
профессор физиологии человека (Пармский уни-
верситет, Италия)1: «Последний раз я встречался 
со Львом в Москве в июле 2019 г. Он был в отличной 
форме, в хорошем настроении и, как всегда, полон 
энергии. Поэтому его смерть стала для меня шоком. 
Лев был одним из моих лучших друзей. У нас была 
такая дружба, которая возникает только в юности. 
Это такая особая связь между людьми, не подвласт-
ная времени.
Лев прибыл в Парму в 1967 г. Это был подарок про-
фессора Дж. Моруцци. Я открывал свою лабораторию 
в Пармском университете, и мне нужна была помощь. 
Моруцци поговорил со Львом и сказал, что в Парме 
есть один из его бывших учеников, который говорит 
по-русски, и предложил ему присоединиться ко мне, 
а  не ехать в  Пизу. Лев согласился, и  результат был 
весьма успешным. За короткое время мы организова-
ли лабораторию и зарегистрировали активность от-
дельных нейронов у ненаркотизированных, свободно 
передвигавшихся кошек. Описали рисунок активнос
ти одиночных нейронов латерального коленчатого 
тела и ретикулярного ядра таламуса в бодрствовании, 
в медленном сне и в фазе быстрого сна. Впоследствии 
Лев сумел смастерить объектив с мини-лампой вну-
три, который мы поместили прямо в кошачий глаз. 
Таким образом, мы смогли описать реакцию зритель-
ной системы в различные фазы сна и бодрствования. 
Это был очень плодотворный период для нашего бу-
дущего. Результатом нашего сотрудничества стало не-
сколько статей, опубликованных в самых престижных 
международных журналах.

В конце 1960-х гг. моя жена была вынуждена по работе 
остаться в Пизе. Таким образом, и Лев, и я жили прямо 
в  Институте физиологии Пармского университета. 
Утром после завтрака мы сразу же приступали к опы-
там, не теряя времени на поездки. Эксперименты были 
очень продолжительными, с утра до ночи. К счастью, 
кошки любят поспать. Иногда мы ходили в кино. Я также 
помню приятные вечера в парке Дукале (Parco Ducale), 
самом большом парке Пармы, где мы смотрели на боль-
шом экране матчи чемпионата Европы по футболу.
Мы очень много работали, но  также путешествова-
ли, в  основном по  работе. Мы несколько раз ездили 
в Пизу, чтобы сообщить Моруцци о наших результатах, 
в Милан, чтобы обсудить наши данные с Эмилио Бицци, 
который был там в то время, в Рим, а также в Удине, мой 
родной город, куда Лев был приглашен на свадьбу моей 
сестры Тани. К тому времени Лев уже стал членом нашей 
семьи.
Лев был очень талантливым, исключительно искусным 
ученым. Его более поздние исследования сна дельфи-
нов и других водных млекопитающих являются выда-
ющимся фундаментальным вкладом в эту область. Он 
также был весьма практичным ученым, что помогло ему, 
когда денег на исследования не было, пережить трудный 
переходный период от советской власти к настоящему 
времени. Он с большим юмором рассказывал о том, как 
выживал в то время со своими дельфинами. Это дока-
зывало, что, кроме научного таланта, он обладал также 
исключительными организаторскими способностями. 
Не могу себе представить, что в следующий раз, когда 
буду в Москве, мы уже не встретимся...»
После стажировки в  Италии Лев вернулся в  Москву 
и в течение нескольких лет работал на своей родной 
кафедре на биофаке. В 1975 г. он сделал обстоятельный 
доклад об итогах своей работы с Риццолатти на симпо-
зиуме по сну, организованном академиком АН Грузин-
ской ССР Т.Н. Ониани в рамках очередного Всесоюзно-
го съезда физиологов, проходившего тогда в Тбилиси. 
Доклад Льва вызвал шок. Только что отечественным 
физиологам с большим трудом удалось преодолеть до-
гматические представления о пассивной природе сна, 
казавшиеся незыблемыми со времен Павловской сессии 
1950 г. И вот человек, прошедший двухлетнюю стажи-
ровку в самой передовой на тот момент итальянской 
нейрофизиологической школе, казалось, вновь возвра-
щает нас к устаревшей теории «разлитого коркового 

Лев Мухарамович 
Мухаметов 
(19.05.1938–
18.06.2021)

Джакомо 
Риццолатти 
(Giacomo 
Rizzolatti), 
профессор 
физиологии 
человека 
(Пармский 
университет, 
Италия)

1 Kovalzon V.M., Lyamin O.I. In memory of Lev Mukhametov. J. Sleep Res. 2022; 31: e13470.
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торможения»! Тем не менее после доклада ко Льву по-
дошла присутствовавшая на съезде корреспондентка 
журнала «Природа», весьма авторитетного в то время, 
и взяла у него большое интервью. На его основе в 1977 г. 
Лев опубликовал статью, которая заканчивалась следу-
ющими словами: «…на фоне рисунка „пачка – пауза“ 
для нормального поступления информации в систему 
„таламус  – кора“ возникает барьер на  таламическом 

уровне. По этим же причинам должно быть затруднено 
распространение информации по таламусу между его 
различными ядрами и по различным полям коры го-
ловного мозга. Следовательно, во время медленного сна 
на кортикоталамическом уровне обработка информа-
ции существенно затруднена. На этом основании можно 
высказать предположение, что во время медленного сна 
(в отличие от быстрого) невозможно координированное 
осуществление сложных психических функций»2.
Действительно, ранние эксперименты на  кошках 
Л.М. Мухаметова и Дж. Риццолатти убедительно пока-
зали, что режим «пачка – пауза», в который переходят 

нейроны таламокортикального комплекса в медленном 
сне, то есть «хоровое» чередование предельной длитель-
ной гиперполяризации (глубокого торможения) и вспы-
шек максимальной деполяризации (экзальтации), на-
именее пригоден для приема, переработки и передачи 
сигналов. Авторы пришли к выводу, что такой режим, 
скорее всего, выполняет задачу функциональной изо-
ляции коры, которая на иной нейрофизиологической 
основе сохраняется и в фазе быстрого сна. Эти данные 
в дальнейшем получили подтверждение в работах со-
трудников лаборатории М. Стериаде и многих других 
исследователей, однако ни один из них не посмел сделать 
столь радикального вывода, как приведенный выше. 
Иными словами, результаты Мухаметова и Риццолатти 
убедительно подтвердили сформулированную много 
позже «экологическую» гипотезу, согласно которой ней-
рофизиологическая цель сна состоит скорее не в «пере-
работке информации, полученной в предшествующем 
бодрствовании», а именно в радикальной перестройке 
всех рефлексов бодрствования для нормального проте-
кания периодов адаптивной «неактивности»3, 4.
Тем не менее в дальнейшем оба этих необычайно талан-
тливых ученых сменили направление и объект своих 
исследований: Лев перешел в Институт эволюционной 
морфологии и экологии животных им. А.Н. Северцова 
АН СССР (сегодня – Институт проблем экологии и эво-
люции (ИПЭЭ) им. А.Н. Северцова РАН), занялся изуче-
нием сна дельфинов и других морских млекопитающих 
и основал целое новое направление в мировой физиоло-
гии. Риццолатти погрузился в изучение коры большого 
мозга обезьян, открыл так называемые зеркальные ней-
роны и был номинирован на Нобелевскую премию5.
В 1970–80-е гг. Л.М. Мухаметов руководил большой 
группой ученых ИПЭЭ РАН и  вспомогательного 

Фрагмент статьи Л.М. Мухаметова, опубликованной 
в журнале «Природа» в 1977 г.

Колебания мембранного потенциала у пяти (A, B, C, 
D, E) различных клеток таламуса крысы во время 
сонных веретен. Направленные вверх пики – импульсные 
разряды клеток. Тормозные постсинаптические паузы 
выглядят на рисунке как отклонения мембранного 
потенциала вниз. Во всех случаях сонное веретено – это 
ритмическая цепочка тормозных пауз и пачек импульсов 
(из статьи Л.М. Мухаметова)

2 Мухаметов Л.М. Активность клеток головного мозга во время сна. Природа. 1977; 8: 37–41.
3 Ковальзон В.М. Нейробиология бодрствования и сна. М.: Ленанд, 2024.
4 Ковальзон В.М. Обработка информации головным мозгом во время сна: эволюционный и экологический подходы. Журнал 
эволюционной биохимии и физиологии. 2023; 59 (2): 79–89.
5 Риццолатти Дж., Синигалья К. Зеркала в мозге. М.: ЯСК, 2012.
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персонала, обнаруживших ранее неизвестное явле-
ние – однополушарный сон у дельфинов. Это стало 
крупнейшим вкладом послевоенной отечественной 
сомнологии в мировую науку. Было открыто целое 
направление  – изучение так называемого локаль-
ного сна. История этого и  последующих открытий 
Л.М. Мухаметовым, его учениками и сотрудниками 
необычных адаптаций разных видов водных и полу-
водных млекопитающих ко сну в воде была изложена 
им в статье6. Вот что писал об этом периоде соавтор 
Мухаметова, американский профессор Джером Сигел 
(Jerome M. Siegel), профессор Калифорнийского уни-
верситета в Лос-Анджелесе (UCLA), директор Центра 
исследований сна (США): «Новаторские исследова-
ния морских млекопитающих доктора Мухаметова 
принесли фундаментальные знания о функции сна и, 
в частности, о роли REM, или парадоксального сна. 
Для своих исследований сна у дельфинов он был пио-
нером в разработке минимально инвазивных имплан-
татов, которые позволяли регистрировать ЭЭГ без 
больших разрезов. Его любовь ко „всему, что связано 
с морскими млекопитающими“ привела к созданию 
дельфинариев по всей России, чтобы распространить 
его признательность этим уникальным животным. Он 
был пионером в исследованиях дельфинов-афалин, 

серых китов, белух и морских котиков, что привело 
к важным знаниям об эволюции и функции сна. Он 
был невероятно гостеприимным и тепло поддержи-
вал сотрудничество со мной в последних частях этой 
работы, и за это я буду вечно благодарен. Его будет 
очень не хватать…»1

В свое время, будучи на Кубе вместе с директором ИПЭЭ 
РАН, академиком Владимиром Евгеньевичем Соколо-
вым, Лев успешно прооперировал в воде карибского 
ламантина – не виданное никогда ранее им животное. 
Мухаметов вживил электроды и в течение суток реги-
стрировал электрическую активность головного мозга 
с помощью длинного кабеля и небольшого пишущего 
прибора у  этого морского млекопитающего, плавав-
шего в бассейне. В.Е. Соколов был настолько поражен, 
что вскоре после этого сделал Льва своим заместителем. 
В этой должности Л.М. Мухаметов проработал много 
лет, но она тяготила его, и он покинул пост при первой 
же возможности.
Подобно герою знаменитого фильма Боба Фоссе All That 
Jazz, он любил жизнь и не хотел умирать, но не мог заста-
вить себя вести размеренный образ жизни кабинетного 
ученого или простого обывателя. Л.М. Мухаметов – все-
мирно известный нейрофизиолог и сомнолог – является, 
несомненно, гордостью нашего научного сообщества.  

6 Мухаметов Л.М. Начало исследований однополушарного сна морских млекопитающих. Эффективная фармакотерапия. Спецвыпуск 
«Сон и его расстройства – 5». 2017; 35: 132–136.
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