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Регуляция 
вегетативных функций
В 1800 г. французский врач 
M.  Bichat предложил разделить 
все функции живого организма 
на две группы: анимальные (жи-
вотные) и  вегетативные (расти-
тельные). Вегетативные функции, 
по его мнению, являются общи-
ми для растений и  животных. 
К ним относятся рост и размно-
жение. Ощущения, движения, 
речь, иначе говоря, то, что свой-
ственно животным или челове-
ку и  отсутствует у  растений, он 
отнес к анимальным функциям. 
В  дальнейшем было показано, 
что вегетативные функции регу-
лирует часть нервной системы, 

названная вегетативной нерв-
ной системой. Этот термин ввел 
в практику британский физиолог 
J. Reil в 1807 г. 
В настоящее время к  вегетатив-
ным функциям относят регу-
ляцию деятельности сердечно-
сосудистой, дыхательной систем, 
системы пищеварения, выделе-
ния, терморегуляции и  участие 
в процессах репродукции и обме-
на веществ [1, 2]. Эти функции не 
могут быть произвольно вызваны 
или прекращены, поэтому англий-
ский физиолог J. Langley назвал 
вегетативную нервную систему 
автономной. Однако «автономия» 
вегетативной нервной системы от 
высших отделов головного мозга 
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весьма относительна, так как им-
пульсы, поступающие от коры 
больших полушарий головного 
мозга к  центрам вегетативной 
нервной системы, могут изме-
нять работу внутренних органов. 
Именно J. Langley впервые описал 
общий план строения вегетатив-
ной нервной системы, определил 
места выхода вегетативных во-
локон из центральной нервной 
системы, установил их анатоми-
ческие и  функциональные осо-
бенности, выделил в вегетативной 
нервной системе симпатический 
(1898) и парасимпатический (1905) 
отделы [1, 3].
Главным интегративным центром 
вегетативной регуляции является 
гипоталамус. В  этом небольшом 
по размеру образовании содер-
жится 32 ядра. В нем расположены 
центры регуляции температуры 
тела, потребления пищи, водного 
баланса, полового и эмоциональ-
ного поведения. Благодаря связям 
с жизненными центрами продол-
говатого мозга гипоталамус влия-
ет также на сердечно-сосудистые 
и дыхательные рефлексы. 
Исследования нобелевского лау-
реата W. Hess показали наличие 
в  гипоталамусе двух функцио-
нально различных зон регуляции 
вегетативной сферы. Так, стиму-
ляция задней области гипотала-
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муса вызывала комплекс вегета-
тивных реакций, характерных 
для раздражения симпатичес-
кой нервной системы: увеличе-
ние частоты и  силы сердечных 
сокращений, повышение арте-
риального давления и  темпера-
туры тела, расширение зрачков, 
торможение перистальтики ки-
шечника и  пр. Данная область, 
ответственная за мобилизацию 
и  расходование энергетичес-
ких ресурсов организма при ак-
тивной его деятельности, была 
названа W. Hess эрготропной 
системой мозга. Раздражение 
преоптической и  передней об-
ластей гипоталамуса сопровож-
далось признаками активации 
парасимпатической нервной сис-
темы: урежением ритма сердца, 
снижением артериального дав-
ления, сужением зрачков, увели-
чением перистальтики и  секре-
ции желудка, кишечника и  т.д. 
Данная область гипоталамуса, 
обеспечивающая процессы отды-
ха, восстановления и накопления 
энергетических ресурсов орга-
низма, была обозначена W. Hess 
как трофотропная система [4]. 
В  дальнейшем было показано, 
что эрготропная и трофотропная 
области перекрывают друг друга, 
и  можно только лишь условно 
говорить о преобладании их в за-
днем и переднем гипоталамусе.
Одной из важнейших функций 
гипоталамуса как центра интег-
рации вегетативных влияний на 
различные системы организма 
является обеспечение целост-
ных реакций направленного по-
ведения и эмоционального реа-
гирования. Роль гипоталамуса 
в этом аспекте была продемонс-
трирована J. Papez (1937). J. Papez 
выдвинул гипотезу о  сущест-
вовании единой системы, объ-
единяющей ряд структур мозга 
и образующей мозговой субстрат 
эмоций (теорию круга эмоций) 
[5]. Эта система представляет 
замкнутую цепь и включает ги-
поталамус, передневентральное 
ядро таламуса, поясную извили-
ну, гиппокамп и  мамиллярные 
ядра гипоталамуса. Позднее, 
в 1952 г., эта структура была на-

звана P. MacLean лимбической 
системой (название учитывало, 
что поясная извилина окаймля-
ет основание переднего мозга). 
Источником возбуждения лим-
бической системы является ги-
поталамус, активность которо-
го модулируют нижележащие 
структуры среднего мозга, через 
таламус возбуждение передается 
к поясной извилине коры боль-
ших полушарий. По J. Papez, 
поясная извилина является суб-
стратом осознанных эмоцио-
нальных переживаний. Сигналы 
от поясной извилины через гип-
покамп и  мамиллярные тела 
вновь достигают гипоталамуса, 
обеспечивая обратную связь 
в  лимбической системе. Таким 
образом, субъективные пережи-
вания, возникающие на уровне 
коры, контролируют висцераль-
ные и  моторные проявления 
эмоций. При этом вегетативное 
сопровождение предвосхища-
емого эмоцией акта начинает 
осуществляться раньше, чем сам 
этот акт, по образному выраже-
нию «сердце собаки идет к  хо-
зяину раньше, чем сама собака» 
(цит. по [1]).
Такое предвосхищение вегета-
тивного обеспечения деятель-
ности в  условиях стрессовой 
ситуации или же при отказе от 
проявления поведенческой ре-
акции может оказаться избы-
точным, не соответствующим 
потребностям организма. При 
регулярном предъявлении по-
добных стимулов вегетативная 
нервная система оказывается не 
в состоянии действовать сбалан-
сированно, уравновешивая эрго-
тропные и трофотропные влия-
ния на внутренние органы. При 
наличии наследственной пред-
расположенности к  нарушению 
деятельности вегетативной нерв-
ной системы, под влиянием хро-
нического стресса, производс-
твенных нагрузок, в критические 
периоды жизни организма чело-
века, когда происходит гормо-
нальная перестройка, создаются 
условия для развития нарушений 
деятельности в различных систе-
мах организма, обусловленных 

именно этой несбалансирован-
ностью влияния со стороны раз-
ных отделов вегетативной нер
вной системы.
Подчеркивая ведущую роль пси-
хогенного фактора в развитии на-
рушений вегетативной нервной 
системы, часто в обозначении па-
тологии такого рода используют 
термин «психосоматика», впер-
вые предложенный психиатром 
J. Heinroth (1818) [6].

Клинические проявления 
и диагноз синдрома 
вегетативной дистонии
Изучение механизмов разви-
тия вегетативных расстройств 
в Советском Союзе и Российской 
Федерации активно осуществля-
лось в  лаборатории патологии 
вегетативной нервной системы 
Первого ММИ им. И.М. Сеченова 
под руководством академика 
А.М. Вейна. В результате этой ра-
боты была предложена классифи-
кация нарушений деятельности 
вегетативной нервной системы 
в форме синдрома вегетативной 
дистонии (СВД) с учетом уровня 
нарушения регуляции вегетатив-
ной нервной системы (сегментар-
ный или надсегментарный): 
■■ психовегетативный синдром, 

развивающийся при пораже-
нии центров вегетативной ре-
гуляции,  – всегда надсегмен-
тарный;

■■ синдром периферической ве-
гетативной недостаточности, 
обусловленный органическим 
поражением сегментарных ве-
гетативных аппаратов;

■■ ангиотрофоалгический синд-
ром, в  основе которого лежит 
поражение смешанных нервов, 
сплетений и  корешков, ин-
нервирующих конечности [1, 
2, 7].

Несмотря на разделение, сущест-
вует тесная взаимосвязь упомя-
нутых состояний с  учетом об-
щности вегетативных структур, 
задействованных в их развитии. 
Так, психовегетативный синд-
ром формируется как реакция на 
любую болезнь, в том числе и на 
прогрессирующую вегетативную 
недостаточность, и на ангиотро-
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■■ в системе регуляции равнове-
сия – несистемное головокруже-
ние, чувство «дурноты» в голове, 
липотимические и  обморочные 
состояния;

■■ в урогенитальной сфере – полла-
киурия, цисталгия, диспареуния.

При постановке диагноза СВД 
ключевыми являются следующие 
критерии:
■■ полисистемность проявлений;
■■ необычность и  подвижность 

симптомов;
■■ связь симптомов с  эмоциональ-

ным состоянием. В этом отноше-
нии СВД подразделяется на пер-
манентную и  пароксизмальную 
формы;

■■ формирование поведенческих 
реакций (избегающее поведение 
в  отношении факторов, прово-
цирующих панические атаки, бо-
левое поведение);

■■ отсутствие органической патоло-
гии при обследовании [2]. 

В Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра СВД 
рассматривается в разделе психи-
ческих расстройств с кодом F45.3 
как «Соматоформная дисфункция 
вегетативной нервной системы». 
При этом указывается, что симпто-
матика, предъявляемая пациентом, 
подобна той, которая возникает 
при повреждении органа или систе-
мы органов, преимущественно или 
полностью иннервируемых и конт-
ролируемых вегетативной нервной 
системой, то есть сердечно-сосудис-
той, дыхательной и  мочеполовой 
системами, желудочно-кишечным 
трактом. Симптомы при этом обыч-
но бывают двух типов, ни один из 
которых не указывает на нарушение 
конкретного органа или системы.
Первый тип симптомов – это жа-
лобы, основанные на объективных 
признаках вегетативного раздра-
жения: сердцебиение, потливость, 
покраснение, тремор, выражение 
страха и  беспокойства относи-
тельно возможного нарушения 
здоровья. Второй – субъективные 
жалобы неспецифического или 
изменчивого характера, такие как 
быстротечные боли по всему телу, 
ощущение жара, тяжести, усталос-
ти или вздутия.
При постановке диагноза не-

обходимо дифференцировать 
вегетативные проявления при 
«чистом» СВД от проявлений ге-
нерализованного тревожного или 
соматизированного расстрой-
ства. Диагноз генерализованного 
тревожного расстройства осно-
вывается на преобладании пси-
хологических компонентов веге-
тативного возбуждения (страхе 
и  тревожных предчувствиях), 
а  также на отсутствии постоян-
ного отнесения других симпто-
мов к определенному органу или 
системе. Вегетативные симптомы 
могут возникать и при соматизи-
рованных расстройствах, но по 
сравнению с рядом других ощу-
щений они не обладают ни выра-
женностью, ни постоянством и не 
приписываются все время к одно-
му органу или системе [8].

Общность механизмов 
регуляции вегетативных 
функций и сна как основа 
коморбидности
В литерату ре, посвященной 
СВД, нарушения сна часто упо-
минаются в  структуре этого 
синдрома. Так, согласно разра-
ботанной в  отделе патологии 
вегетативной нервной системы 
таблице оценки вегетативного 
тонуса (А.Д.  Соловьева, 1981), 
позднее засыпание и  раннее 
пробуждение, короткий беспо-
койный сон со множеством сно-
видений и  наличие нарушения 
сна расцениваются как признаки 
симпатикотонии, а глубокий про-
должительный сон, замедленный 
переход к  активному бодрство-
ванию по утрам и  повышенная 
сонливость днем – парамимпати-
котонии. Нарушения сна также 
упоминаются в «Вопроснике для 
выявления признаков вегетатив-
ных изменений» той же лаборато-
рии [1]. Подобного рода воззрения 
связаны с представлением о роли 
гипоталамуса как высшего интег-
ративного центра регуляции ве-
гетативных функций, в том числе 
и  генерации состояния сна как 
жизненно важного для человека. 
Во многих исследованиях, пос-
вященных проблеме СВД, нару-
шения сна определяются как ис-

Рис. 1. Поражения мозга 
при эпидемическом энцефалите 
(рисунок из оригинальной работы 
C. von Economo) [9]. Горизонтальной 
штриховкой выделены области, 
поражение которых вызывает 
бессонницу, косой – сонливость

фоалгический синдром, сопро-
вождающийся сильной болью. 
Ангиотрофоалгический синдром 
также может быть частью психо-
вегетативного синдрома (болезнь 
Рейно).
В настоящее время термин «психо-
вегетативный синдром» в клини-
ческой практике почти не исполь-
зуется, в качестве семиотического 
эквивалента широко применяется 
термин «синдром вегетативной 
дистонии» [2]. При этом речь идет 
о «чистом» синдроме, развившем-
ся вне связи с органическими со-
матическими и неврологическими 
заболеваниями или формами пси-
хической патологии.
Клинические проявления СВД 
включают в  себя нарушения де-
ятельности различных систем 
организма: 
■■ в сердечно-сосудистой системе – 

тахикардия, кардиалгии, колеба-
ния уровня артериального дав-
ления, дистальный акроцианоз, 
феномен Рейно;

■■ в дыхательной системе – ощуще-
ние нехватки воздуха, «пустого» 
дыхания, одышка;

■■ в желудочно-кишечном тракте – 
тошнота, рвота, необъяснимые 
запоры или поносы, ощущение 
«кома» в горле;

■■ в терморегуляторной сфере – не-
инфекционный субфебрилитет, 
периодические ознобы, диффуз-
ный или локальный гипергидроз;
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ключительно коморбидное этому 
синдрому состояние.
В связи с  этим возникает воп-
рос о  патогенетической связи 
вегетативных нарушений и  рас-
стройств сна при СВД. Может 
ли это быть обусловлено мор-
фофункциональными причина-
ми? Действительно, поражение 
интегративного органа нервной 
системы  – гипоталамуса  сопро-
вождается нарушениями сна 
и бодрствования. Это продемонс-
трировал C. von Economo (1917) 
у больных эпидемическим летар-
гическим энцефалитом. В статье 
об этом заболевании, названном 
его именем, C. von  Economo от-
метил локализацию поражений 
в  глубинных отделах мозга, вы-
зывающих бессонницу и  сонли-
вость (рис. 1) [9]. В  дальнейших 
исследованиях было подтверж-
дено, что ключевым центром, 
играющим роль в  генерации 
медленноволнового сна, являет-
ся вентролатеральное ядро пре-
оптической области (ventrolateral 
preoptic nucleus – VLPO), располо-
женное в  переднем отделе гипо-
таламуса. Согласно «флип-флоп» 
модели C. Saper (2001), важную 
роль в поддержании уровня бодр-
ствования играет гипоталамичес-
кий пептид орексин/гипокретин. 
Он вырабатывается в ядрах лате-
рального гипоталамуса и обеспе-
чивает поддержание стабильного 
состояния сна или бодрствования 
и  медленного или быстрого сна 
(«подпружинивает» их). Между 
VLPO и  центром продукции 
орексина осуществляется слож-
ное взаимодействие, реализуемое 
через активность дорзомедиаль-
ного ядра гипоталамуса. Этот 
центр получает информацию, 
необходимую для регуляции су-
точных ритмов, пищевого пове-
дения, массы тела и энергетичес-
кого обмена, и передает ее дальше 
в  структуры, ответственные за 
регуляцию сна и бодрствования 
(VLPO и латеральные ядра), под-
держание температуры тела и сек-
рецию кортикостероидов [10].
Согласно наиболее распростра-
ненной гиперактивационной 
теории патогенеза инсомнии, 

нарушения сна развиваются на 
фоне наличия предиспозиции 
(сенситизация корковых нейро-
нов, «неправильное» поведение, 
высокий уровень личностной 
тревоги, низкий уровень лич-
ного «счастья»). На этом фоне 
отмечается и повышение актив-
ности систем организма, «за-
вязанных» на гипоталамичес-
кую регуляцию. Показано, что 
у больных инсомнией увеличена 
суточная секреция кортизола 
и  изменен профиль этой секре-
ции, изменены симпатико-па-
расимпатические соотношения 
в  сторону симпатикотонии как 
в дневное, так и в ночное время 
[11]. Неудивительно, если такая 
гиперактивация будет отражать-
ся и на состоянии центральных 
систем регуляции вегетативной 
деятельности, вызывая различ-
ные жалобы «вегетативного» 
характера. E. Nofzinger и  соавт. 
(2006) с  помощью методов по-
зитронной эмиссионной томо-
графии обнаружили у  пациен-
тов с  инсомнией повышение 
метаболизма меченой глюкозы 
в покрышке моста, таламокорти-
кальных путях, лобной, передней 
височной и  передней угловой 
извилинах, передней части по-
ясной извилины [12]. Некоторые 
из этих структур входят в  круг 

J. Papez, участвуя и в регуляции 
вегетативной деятельности.
Тем не менее не у  всех больных 
СВД присутствуют нарушения 
сна, в то же время и при инсомнии 
нарушения вегетативной регуля-
ции не облигатны. Взаимосвязь 
этих двух состояний гипоте-
тически можно представить на 
схеме (рис. 2). При этом прояв-
лению симптомов СВД также 
способствуют и биологические 
факторы (проблема «выбора сим-
птома»), а инсомнии – психоген-
ные (гиперактивация и последу-
ющее нарушение психической 
саморегуляции при инсомнии). 
Таким образом, теоретически 
возможно связать нарушения сна 
по типу инсомнии с проявлени-
ями вегетативной дизрегуляции, 
однако доказать наличие этого 
можно лишь проведением клини-
ческих исследований. Поскольку 
концепция синдрома вегетатив-
ной дистонии за рубежом не при-
знана, соответствующие публи-
кации в зарубежной литературе 
отсутствуют. В  отечественных 
диссертационных работах упо-
минается лишь частое выявление 
расстройств сна в структуре СВД 
без обсуждения характера при-
чинно-следственной связи между 
ними [13, 14].

Психические факторы

Биологические факторы

Синдром 
вегетативной 

дистонии
Нарушение сна

Рис. 2. Схематическое представление взаимосвязи проявлений 
синдрома вегетативной дистонии и инсомнии. Сплошными линиями 
обозначено гипотетически большее, а пунктирными – меньшее влияние 
соответствующего фактора
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торами как внешними (прежде 
всего шумом), так и внутренними 
(боли, позывы к мочеиспусканию, 
вегетативные сдвиги). Все эти сти-
мулы могут пробуждать и здоро-
вых людей, обладающих хорошим 
сном. У больных инсомнией порог 
пробуждения резко снижен и про-
цесс засыпания затруднен, а после 
эпизода пробуждения он оказы-
вается еще более осложненным. 
Снижение порога пробуждения 
в  значительной степени обуслов-
лено недостаточной глубиной сна. 
Наиболее часто использующимся 
количественным критерием нали-
чия интрасомнического расстрой-
ства является продолжительность 
времени бодрствования в период 
сна (время от момента засыпания 
до утреннего пробуждения) более 
30 минут. 
Постсомнические расстройства 
возникают в  ближайший пери-
од времени после пробуждения, 
как правило, это раннее утреннее 
пробуждение с  невозможностью 
последующего засыпания. Частым 
триггером такого эпизода являет-
ся предутренний поход в туалет-
ную комнату. Проблемой ранние 
утренние пробуждения становят-
ся в том случае, когда сокращают 
длительность общего времени сна 
до 6,5 часов.
В феноменологию расстройств сна 
при инсомнии входят также жа-
лобы на общую неудовлетворен-
ность ночным сном, чуткий сон, 
отсутствие освежающего эффекта 
ночного сна. Одним из предлагае-
мых для оценки качества ночного 
сна параметров является индекс 
эффективности сна (отношение 
времени сна ко всему времени пре-
бывания в постели). В норме этот 
показатель должен быть не менее 
85% [15].
Провоцирующие факторы. В  ка-
честве провоцирующего фактора 
развития инсомнии может высту-
пать любое стрессовое событие. 
Это может быть биологический 
стресс: обострение или дебют забо-
левания (у 22% пациентов с инсом-
нией, согласно C. Bastien и соавт. 
(2011) [16]). Психологический 
стресс: конфликт с  начальником 
или сотрудниками, повышенная 

нагрузка на работе, конфликты 
в семье, развод супругов – являет-
ся вторым по распространенности 
провоцирующим фактором ин-
сомнии после проблем со здоровь-
ем. Начало инсомнии может быть 
также спровоцировано такими 
событиями, как рождение ребенка 
и уход за ним, перелет в другой ча-
совой пояс. 
Поддерживающие факторы. 
Любое стрессовое воздействие за-
кономерно сопровождается эмо-
циональной гиперактивацией. 
В остром периоде нарушения сна 
связаны непосредственно с  ре-
акцией на стрессовую ситуацию, 
после ее разрешения сон может 
восстановиться. Однако при на-
личии предрасполагающих фак-
торов, высокой интенсивности 
стресса или затягивании стрес-
совой ситуации обнаруживаются 
поддерживающие факторы, кото-
рые представлены проявлениями 
соматической и  корковой гипер-
активации. По мнению некоторых 
исследователей, при инсомнии раз-
вивается также нарушение работы 
системы деактивации, которая 
поддерживает регулярность цикла 
«сон – бодрствование» в условиях 
изменяющейся среды. 

Лечение инсомнии при СВД
Поскольку в настоящее время на-
личие причинно-следственной 
связи инсомнии и  СВД не дока-
зано, то лечение обоих состоя-
ний проводится одновременно. 
Эмпирически показано, что не-
которые лекарственные препа-
раты (транквилизаторы, малые 
нейролептики, антидепрессанты 
с  седативным действием) ока-
зывают положительный эффект 
как на проявления СВД, так и на 
инсомнию.
Наиболее часто использующиеся 
в мировой практике рекомендации 
по лечению хронической инсомнии 
были опубликованы в 2005 г. по ре-
зультатам работы согласительного 
комитета Национального инсти-
тута здоровья США с уточнением 
клинических аспектов в форме ре-
комендаций Американской акаде-
мии медицины сна в 2008 г. [17, 18].
По результатам работы согласи-

Синдром вегетативной дистонии 
является вариабельным состоянием 

с периодами стабилизации 
и ухудшения симптоматики, поэтому 

применение доксиламина (Донормил) 
короткими курсами оправдано 

для купирования расстройств сна 
в этот период, при этом полезным 

может оказаться и умеренный 
седативный эффект препарата

Инсомния при синдроме 
вегетативной дистонии
В настоящее время расстройства 
сна, возникающие при СВД, рас-
сматриваются в рамках одного из 
подтипов инсомнии  – инсомнии 
при психических расстройствах 
(имеется в  виду соматоформная 
дисфункция вегетативной нервной 
системы). Нарушения сна при этом 
состоянии неспецифичны и разви-
ваются в рамках инсомнии любого 
генеза.
Пресомнические расстройства  – 
это трудности начала сна, при 
этом наиболее частой жалобой яв-
ляются трудности засыпания. При 
длительном течении могут фор-
мироваться патологические риту-
алы отхода ко сну, а также «боязнь 
постели» и «страх ненаступления 
сна». Возникающее желание спать 
улетучивается, как только больные 
оказываются в постели, возника-
ют тягостные мысли и  воспоми-
нания, усиливается двигательная 
активность в  стремлении найти 
удобную позу. Наступающая дре-
мота прерывается малейшим 
звуком, физиологическими мио-
клониями. Количественным кри-
терием наличия пресомнического 
расстройства является продолжи-
тельность засыпания, превышаю-
щая 30 минут.
Интрасомнические расстрой-
ства включают частые ночные 
пробуждения, после которых 
пациент долго не может уснуть. 
Пробуждения обусловлены фак-
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тельного комитета было признано, 
что независимо от клинической 
формы инсомнии методом выбо-
ра является применение поведен-
ческих техник, включающих как 
нормализацию гигиены сна, так 
и активное изменение условий сна 
(собственно поведенческая тера-
пия) и представлений о собствен-
ном сне (когнитивная терапия).
Гигиена сна представляет собой 
достаточно широкое понятие, 
регламентирующее организацию 
среды обитания и  поведения че-
ловека с целью достижения макси-
мального качества сна. Основными 
рекомендациями в рамках подде-
ржания правильной гигиены сна 
являются:
■■ обеспечение комфортного окру-

жения сна; 
■■ понижение уровня физической 

и  умственной активности в  пе-
риод, предшествующий сну; 

■■ исключение приема стимулиру-
ющих и  мешающих засыпанию 
веществ и пищевых продуктов; 

■■ установление и  соблюдение ре-
гулярного распорядка подъема 
и отхода ко сну (режим сна); 

■■ использование постели только 
для сна. 

К наиболее известным формам 
поведенческой терапии инсом-
нии относятся:
■■ релаксационные тренинги 

(аутотренинг, обучение дыха-
нию животом);

■■ метод ограничения внешней 
стимуляции (ложиться спать, 
только когда чувствуется сонли-
вость, если в  течение 20 минут 
пребывания в  постели вечером 
или ночью пациент не заснул – 
вставать, заниматься чем-то 
нейтральным, когда появляется 
ощущение сонливости – возвра-
щаться в постель);

■■ терапия ограничением сна (ог-
раничить время пребывания 
в постели тем временем, в тече-
ние которого, по мнению боль-
ного, он спит; затем, если субъ-
ективно он начинает ощущать, 
что не менее 85% этого времени 
он действительно проводит во 
сне, дать ему возможность уве-
личивать время пребывания 
в постели на десять минут каж-

дые три дня).
Когнитивные методики пове-
денческой терапии включают 
разъяснение пациенту основ 
физиологии сна, правил гигие-
ны сна, чтобы скорректировать 
искаженные или завышенные 
ожидания в отношении продол-
жительности или качества свое-
го сна. Большую помощь могут 
оказать полисомнография и об-
суждение с пациентом результа-
тов исследования, что дает воз-
можность объективизировать 
картину сна. К  преимуществам 
поведенческой терапии инсом-
нии относятся отсутствие каких-
либо негативных нежелательных 
явлений, неспецифичность (воз-
можно применение при любой 
форме инсомнии) и  продолжи-
тельность положительного эф-
фекта по окончании лечения по 
сравнению с другими методами.
Фармакологические методы ле-
чения инсомнии подразумевают 
применение бензодиазепиновых 
и небензодиазепиновых лекарст-
венных средств со снотворным 
действием.
Снотворный эффект производ-
ных бензодиазепина объясня-
ется тем, что, аллостерически 
взаимодействуя с соответствую-
щими рецепторами, входящими 
в структуру ГАМКА-рецепторного 
комплекса, они увеличивают 
сродство ГАМК к своему рецеп-
тору, способствуя тем самым 
большему поступлению ионов 
хлора внутрь нейронов, что со-
провождается повышением тор-
мозного постсинаптического 
потенциала и снижением нейрон-
ной возбудимости. Снотворное 
действие бензодиазепиновых 
препаратов обеспечивается 
за счет связывания с  альфа-1- 
субъединицей, составляющей 
ГАМКА-рецепторный комплекс. 
Бензодиазепины также харак-
теризуются анксиолитическим, 
миорелаксирующим, антиэпи-
лептическим, амнестическим 
эффектом. Единственным препа-
ратом из производных бензоди-
азепина, применяемых при рас-
стройствах сна, который имеет 
в показаниях к применению также 

СВД, является феназепам [19]. 
К небензодиазепиновым лиган-
дам ГАМКА-рецепторного ком-
плекса относятся препараты, 
не имеющие в  своей структуре 
бензодиазепинового элемен-
та (комбинации бензольного 
и  диазепинового колец), тем не 
менее проявляющие сродство 
к  местам прикрепления бензо-
диазепинов. Это так называемые 
Z-препараты – зопиклон (цик-
лопирролоновое производное), 
золпидем (имидазопиридин), 
залеплон (пиразолопирими-
дин). Особенностью действия 
этих субстанций является мак-
симальная аффинность к  аль-
фа-1-субъединице этого рецеп-
торного комплекса, отвечающей 
за снотворное действие, с  ми-
нимальным сродством к  зонам 
связывания, отвечающим за 
другие, нежелательные эффек-
ты бензодиазепинов. По сравне-
нию с большинством доступных 
бензодиазепиновых снотворных 
Z-препараты имеют достаточно 
короткий период полужизни (от 
минимального значения один 
час у залеплона до максимально-
го в пять часов – у зопиклона).
Другой возможностью фарма-
кологической индукции сна 
при инсомнии является тормо-
жение мозговой гистаминерги-
ческой системы путем приме-
нения блокаторов центральных 
H1-гистаминовых рецепторов. 
Одним из таких препаратов явля-
ется доксиламин, зарегистриро-
ванный в Российской Федерации 
под названием Донормил [20]. 
Донормил обладает седативным 
и  снотворным действием и  ре-
комендуется к применению при 
кратковременных расстройствах 
сна в течение двух – пяти дней. 
Поскольку СВД является вариа-
бельным состоянием с периода-
ми стабилизации и  ухудшения 
симптоматики, чаще всего свя-
занных с  преходящими стрес-
совыми ситуациями, то при-
менение препарата короткими 
курсами оправдано для купиро-
вания расстройств сна в этот пе-
риод, при этом полезным может 
оказаться и умеренный седатив-
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ный эффект Донормила.
В Российской Федерации прово-
дилось несколько несравнитель-
ных постмаркетинговых иссле-
дований препарата Донормил. 
В  Московском городском сом-
нологическом центре 50 боль-
ных с  нарушениями сна полу-
чали препарат по назначению 
врача. На этом фоне отмечалось 
улучшение как субъективных 
(по анкете), так и  объективных 
(согласно данным полисомно-
графии) показателей сна. Это 
выражалось в уменьшении вре-
мени засыпания и  числа про-
буждений ночью, увеличении 
общей продолжительности сна 
и продолжительности быстрого 
сна, улучшении качества ночно-
го сна и утреннего пробуждения, 
повышении индекса качества сна 
[21]. Было показано положитель-
ное влияние препарата на пока-
затели субъективной оценки сна 
больных, перенесших ишемичес-
кий инсульт [22], и при наруше-
ниях сна у больных психически-
ми расстройствами [23].
При лечении хронических форм 
инсомнии также применяют 
синтетические аналоги гормона 
шишковидной железы мелатони-
на. Мелатонин обладает легким 
снотворным и значительно более 
выраженным хронобиотичес-
ким (регулирующим циркадные 
ритмы) действием. Показано, что 
гипнотическое действие мелато-
нина возрастает при снижении 
его внутренней продукции, то 
есть у  людей старших возраст-
ных групп [24].
Другой группой лекарственных 
препаратов, используемых для 
лечения инсомнии, являются 
антидепрессанты с  седативным 
действием. В отношении влияния 
на сон доказан положительный 
эффект тразодона. Он представ-
ляет собой антагонист 5HT2A-, 
5HT2B-, 5HT2C-серотониновых 
рецепторов и частичный агонист 
5HT1A-рецепторов со свойства-
ми ингибитора обратного захва-
та серотонина. Гипнотические 
свойства этого лекарственного 
препарата связывают с  его воз-
действием на 5HT2A- и  альфа-1-

адренорецепторы. Тразодон в от-
личие от других серотонинерги-
ческих антидепрессантов не ока-
зывает негативного влияния на 
половую функцию и массу тела. 
Препарат не вызывает тахикар-
дии, в связи с отсутствием холи-
нолитического действия не влия-
ет на когнитивные функции.
Амитриптилин является «клас-
сическим» трициклическим, 
назначаемым при различных 
депрессивных состояниях ан-
тидепрессантом с  седативным 
действием. Антидепрессивный 
эффект препарата объясняет-
ся блокадой обратного захвата 
норадреналина и  серотонина. 
У  амитриптилина обнаружива-
ется антигистаминная актив-
ность, которой и  объясняют 
снотворный эффект. Препарат 
оказывает выраженное холино-
литическое действие, чем обус-
ловлены часто возникающие по-
бочные эффекты в виде сухости 
во рту, тахикардии, расстройства 
аккомодации, задержки мочеис-
пускания, запоров, нарушений 
сердечного ритма.
Тетрациклический антидепрес-
сант миансерин применяют при 
вторичных инсомниях, как пра-
вило обусловленных текущим 
психическим заболеванием. 
Седативное и снотворное дейст-
вие миансерина обеспечивается 
за счет блокады H1-гистаминовых 
и альфа-1-адренорецепторов. При 
нарушениях сна вторичного ха-
рактера применяется и  другой 
тетрациклический препарат мир-
тазапин, обладающий схожим ме-
ханизмом снотворного действия.
Доказательная база для приме-
нения в лечении инсомнии ней-
ролептиков в  настоящее время 
отсутствует, тем не менее в оте-
чественной клинической прак-
тике в  качестве снотворных 
средств применяют алимема-
зин, хлорпротиксен, кветиапин, 
иногда клозапин. Показания 
к применению при СВД имеются 
только у первого из них.
Седативное действие некоторых 
ноотропных препаратов иногда 
используют при лечении нару-
шений сна, преимущественно 

в  педиатрической практике. 
Чаще всего назначается препарат 
аминофенилмасляной кислоты. 
Его седативный эффект обус-
ловлен воздействием на ГАМКB-
рецепторы. Несмотря на то что 
сведения о  фармакологических 
свойствах и клинических иссле-
дованиях аминофенилмасляной 
кислоты очень скудные, препа-
рат широко используется в дет-
ской неврологической практике, 
особенно у детей с СВД.
Препараты валерианы широко 
применяются при различных 
нарушениях сна, несмотря на 
то что в  плацебоконтролируе-
мых исследованиях было про-
демонстрировано отсутствие 
у  них клинически значимого 
эффекта. Многие комплексные 
лекарственные средства, содер-
жащие валериану̧  также показа-
ны к применению при СВД. При 
употреблении лекарственных 
средств, содержащих валериану, 
описаны токсические поражения 
печени [25].

Заключение
Несмотря на то что синдром ве-
гетативной дистонии является 
отечественной «наработкой» и не 
признается за рубежом в том виде, 
в каком рассматривается у  нас, 
представление о  возможности 
существования вегетативной дис-
функции без отчетливого психо-
патологического синдрома имеет 
свое физиологическое обоснова-
ние. Оно базируется как на старом 
представлении о  надсегментар-
ной регуляции вегетативной де-
ятельности, так и на результатах 
современных исследований, вы-
явивших морфофункциональную 
перестройку соответствующих 
отделов мозга, инициированную 
«функциональными» нарушения-
ми. То же самое наблюдается при 
изучении мозга больных инсом-
нией – показано, например, что по 
мере персистирования инсомнии 
уменьшается объем гиппокампов 
[26]. Несомненно, что взаимное 
влияние вегетативных и  инсом-
нических нарушений требует 
дальнейшего изучения с привле-
чением современных методов ис-
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Sleep disorders are common comorbid condition in vegetative dystonia syndrome. This could be due to high 
morphofunctional closeness of the mechanisms of autonomic regulation and sleep. Treatment of insomnia 
in vegetative dystonia syndrome is based not only on nonspecific approaches as cognitive-behavioral therapy 
and sleep hygiene, but also on medications with vegetostabilizing properties. 
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