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Сочетание инсомнии 
с синдромом обструктивного 
апноэ сна: практический 
подход к ведению пациентов

Коморбидная инсомния и апноэ во сне (COMISA) – распространенное сочетание 
нарушений сна, ассоциируемое с большей заболеваемостью и смертностью пациентов 
и требующее мультидисциплинарного подхода к их ведению. Лечение пациентов 
с COMISA предполагает использование комбинации когнитивно-поведенческой 
терапии инсомнии и/или снотворных препаратов до или одновременно с методом 
создания постоянного положительного давления в дыхательных путях или другими 
вариантами лечения апноэ во сне. В настоящее время многие клиники специализируются 
на диагностике и лечении только нарушений дыхания во сне. Им следует рассмотреть 
вопрос о внедрении методов лечения инсомнии и COMISA для улучшения состояния 
пациентов с COMISA.
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Введение
Инсомния и  синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС)  – два наиболее распространенных нару-
шения сна, которые часто коморбидны друг другу 
(comorbid insomnia and sleep apnea, COMISA). Впер-
вые такое сочетание у  одного человека было опи-
сано почти 50 лет назад – в 1973 г. [1]. В последние 
10–15 лет ученые и клиницисты проявляют повы-
шенное внимание к  COMISA в  связи с  изучением 
фенотипов СОАС. Кроме сочетания с  инсомнией 
выделяют фенотипы с избыточной дневной сонли-
востью и отсутствием жалоб [2]. При этом COMISA 
по сравнению с отдельно выявленными инсомнией 
или СОАС требует от врачей более сложных диагно-
стических и лечебных решений [3].
СОАС характеризуется частыми эпизодами спадения 
(апноэ) или значительного сужения (гипопноэ) верх-

них дыхательных путей во время сна, что приводит 
к снижению насыщения крови кислородом, повы-
шению симпатической активности, фрагментации 
сна. Обычно пациенты с СОАС отмечают ноктурию 
с быстрым последующим засыпанием. СОАС обычно 
обусловлен влиянием анатомических факторов (на-
пример, уменьшение размеров верхних дыхательных 
путей) [4]. 
Оцениваемая экспертами распространенность 
СОАС в  России составляет 51 и  26% для средней 
и тяжелой степени среди лиц 30–69 лет [5], что со-
относится с  объективными данными зарубежного 
исследования ArkhSleep [6]. При инсомнии нередко 
отмечаются трудности с засыпанием, поддержани-
ем сна и/или ранними утренними пробуждениями. 
Дневные симптомы инсомнии и СОАС пересекаются 
и включают чувство усталости, трудности с концен-
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трацией внимания, сонливость, плохое настроение, 
снижение продуктивности [7]. Считается, что ин-
сомния возникает при сочетании предрасполагаю-
щих, провоцирующих и поддерживающих факторов 
и концептуализируется как самоподдерживающееся 
состояние, включающее повышенную когнитивную 
и физиологическую гиперактивацию [8]. 
Хроническая инсомния (продолжается выше трех 
месяцев) встречается примерно у  6–15% взрос
лых [9]. При наличии других заболеваний симпто-
мы инсомнии следует рассматривать как функцио-
нально независимое коморбидное состояние, а  не 
как вторичный симптом [10], поскольку инсомния 
может ухудшить течение сопутствующего состоя-
ния (например, депрессии, апноэ сна) или улучшить 
на фоне лечения [11]. 
Оценка распространенности COMISA зависит 
от  критериев. Примерно 30–40% лиц с  инсомнией 
имеют коморбидный СОАС, а 30–50% лиц с СОАС 
сообщают о симптомах коморбидной инсомнии [12]. 
По сравнению с теми, кто страдает только инсомни-
ей или только СОАС, лица с COMISA имеют худшие 
показатели сна, дневного функционирования, психи-
ческого здоровья и качества жизни [12–14].
B. Lechat и  соавт. [15], проанализировав данные 
Sleep Heart Health Study, отметили, что пациенты 
с COMISA на 70% чаще имели сопутствующую па-
тологию сердечно-сосудистой системы и повышен-
ный риск смерти от всех причин (отношение рисков 
(ОР) 1,47; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 
1,06–2,07) в течение 15 лет наблюдения по сравнению 
с участниками исследования без инсомнии и СОАС. 
При этом инсомния и  СОАС отдельно не  влияли 
на риск смерти. Похожая картина наблюдалась при 
проспективной оценке в течение 20 лет в Wisconsin 
Sleep Cohort: риск смерти возрастал в 1,7 раза (95% 
ДИ 1,00–2,93) [16]. 

Общая патофизиология
Наиболее частый предполагаемый путь развития 
COMISA заключается в  провоцировании ночных 
пробуждений и гиперактивации симпатической нерв-
ной системы на фоне респираторных событий, что 
повышает риск  развития хронической инсомнии. 
Со временем это приводит к периодам ночного бодр-
ствования, парадоксальному восприятию нескольких 
коротких периодов сна как продолжающегося бодрст-
вования [17], чувству беспокойства по поводу наруше-
ния сна, дезадаптивному поведению и состоянию хро-
нической гиперактивации, одному из отличительных 
симптомов инсомнии [18]. Существует и другой, хотя 
менее интуитивный путь: инсомния приводит к появ-
лению эпизодов нарушений дыхания во сне у пациен-
тов с уже существующей анатомической предрасполо-
женностью. Частичная депривация сна при инсомнии 
способна нарушать тонус мышц верхних дыхательных 
путей [19]. Гиперактивация при инсомнии может вы-
зывать снижение порога пробуждения при сужении 
дыхательных путей, что является одной из причин 
СОАС. Гиперактивация также способствует чрезмер-

ному потреблению продуктов с высоким содержани-
ем жира и быстроусвояемых углеводов. При попытке 
уменьшить  гиперактивацию отмечается отложение 
абдоминального жира [20].

Диагностика COMISA
Для постановки диагноза инсомнии достаточно 
выявления жалоб на частые трудности инициации 
и/или поддержания сна с нарушением дневного со-
стояния при наличии возможностей для комфортно-
го сна. Тяжесть симптомов позволяет оценить индекс 
тяжести инсомнии [21]. Это инструмент самооценки, 
состоящий из семи пунктов, включая ночные и днев-
ные симптомы инсомнии. Поскольку и  инсомния, 
и СОАС приводят к сходным дневным симптомам, 
важно особое внимание обращать на наличие ноч-
ных симптомов инсомнии в виде трудностей иници-
ации сна, а не только на суммарный балл, свидетель-
ствующий о значительной роли дневных симптомов 
СОАС [22]. 
Оценить инсомнию помогают дневники сна и акти-
графия [23]. Дневник сна необходим для самооцен-
ки показателей сна в течение одной недели, в конце 
которой обычно рассчитываются средняя длитель-
ность засыпания, время засыпания, время в посте-
ли, количество пробуждений после начала сна, про-
должительность и эффективность сна. Полученные 
данные важны для определения подходов к проведе-
нию когнитивно-поведенческой терапии инсомнии 
(КПТ-И).
Нарушения дыхания во сне часто не  выявляются. 
В такой ситуации риск СОАС можно оценить с по-
мощью простых опросников. Например, шкала 
NoSAS [24] содержит всего пять пунктов: наличие 
храпа – 2 балла, окружность шеи > 40 см – 4 балла, 
индекс массы тела 25–29 кг/м2 – 3 балла, индекс массы 
тела > 30 кг/м2 – 5 баллов, возраст старше 55 лет – 
4 балла, мужской пол – 2 балла. Сумма баллов 8 гово-
рит о высоком риске СОАС, что требует инструмен-
тального обследования пациента.
Диагностика инсомнии обычно не предполагает ин-
струментального обследования. Полисомнография 
(ПСГ) необходима для исключения других наруше-
ний сна как причины инсомнии. При высоком риске 
СОАС и отсутствии серьезных коморбидных забо-
леваний используется респираторный мониторинг, 
оценивающий только особенности дыхания во сне. 
Таким образом, при подозрении на COMISA прово-
дят ПСГ, поскольку трудности инициации и/или под-
держания сна могут привести к недооценке тяжести 
СОАС при респираторном мониторинге [25]. 

Лечение COMISA
Терапия COMISA должна быть комбинированной 
и  включать методы лечения СОАС и  инсомнии 
(с учетом ограничений). Терапия постоянным поло-
жительным давлением (СИПАП-терапия) является 
первой линией лечения СОАС [26] у пациентов с ар-
териальной гипертензией, сонливостью или сниже-
нием качества жизни. При этом многие пациенты 
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сразу же отказываются от  такой терапии или при 
длительном лечении демонстрируют низкий  комп-
лаенс [27] из-за трудностей с засыпанием, диском-
форта от маски. Повышенная реактивность на стрес-
совые события, тревожность и катастрофизирующие 
убеждения при инсомнии ухудшают инициацию 
и  использование СИПАП-терапии по  сравнению 
с пациентами с СОАС без инсомнии [28]. В таком 
случае к  схеме лечения добавляют КПТ-И  и/или 
прием снотворных препаратов. 
В первой линии у пациентов с хронической инсом-
нией применяется КПТ-И  [29], состоящая из  не-
скольких компонентов, направленных на  выявле-
ние и постепенное уменьшение основных факторов, 
поддерживающих инсомнию: ограничение времени 
в кровати, когнитивная терапия, контроль стимулов, 
релаксационная терапия, гигиена сна [30]. С учетом 
имеющихся симптомов и  особенностей инсомнии 
КПТ-И позволяет персонализировать подход к веде-
нию пациентов и способствует улучшению сна, днев-
ного функционирования и психического здоровья, 
которое сохраняется в течение длительного периода 
после ее прекращения [31]. КПТ-И, обычно прово-
димая обученными терапевтами/сомнологами/пси-
хологами, включает 6–8 еженедельных сеансов, иног-
да применяется в виде самоучителя для чтения [32] 
и  интерактивных онлайн-программ [33]. Очные 
вмешательства с  использованием КПТ-И  улучша-
ют показатели сна при COMISA, могут безопасно 
выполняться  до лечения СОАС [34–36] и  повы-
шать приверженность СИПАП-терапии у  пациен-
тов с умеренной и тяжелой формой СОАС [37]. При 
оценке данных ПСГ до и после КПТ-И установлено, 
что КПТ-И также уменьшает тяжесть СОАС (сниже-
ние индекса апноэ – гипопноэ (ИАГ) на 15%) за счет 
консолидации сна [38]. Ограничением применения 
одного из важнейших компонентов КПТ-И – ограни-
чения времени в кровати является повышение сон
ливости в первые недели применения методики, что 
не позволяет использовать ее у пациентов, занимаю-
щихся операторской деятельностью [39]. 
Несмотря на то что КПТ-И считается первой лини-
ей лечения инсомнии и имеются доказательства ее 
эффективности и  безопасности при COMISA, для 
достижения эффекта необходимы усилия пациента 
и время. Большинство же клиницистов и пациентов 
не имеют доступа к КПТ-И, что повышает потреб-
ность в  применении снотворных препаратов при 
COMISA.
Использование снотворных и  комбинированной 
фармакотерапии при СОАС у пациентов с опреде-
ленными фенотипами, в том числе COMISA, явля-
ется новым интересным направлением [40]. Бензо-
диазепины и снотворные препараты Z-группы часто 
используются при инсомнии, но не рекомендуются 
в качестве долгосрочного метода из-за потенциаль-
ной зависимости, побочных эффектов и толерантно-
сти [41, 42]. 
Как показывает Кокрейновский обзор, многие 
снотворные препараты (эсзопиклон 3 мг, золпидем 

10 и 20 мг, флуразепам 30 мг, нитразепам 10–15 мг, те-
мазепам 10 мг, триазолам 0,25 мг) не влияют на коли-
чество эпизодов нарушений дыхания во сне, однако 
на фоне применения золпидема 20 мг, флуразепама 
30 мг и триазолама 0,25 мг снижается минимальная 
сатурация кислорода, что указывает на  необходи-
мость соблюдать осторожность при использовании 
этих препаратов в указанных дозах [43]. Снотворные 
препараты могут хорошо переноситься и улучшать 
сон у ряда пациентов с СОАС [40] за счет влияния 
на неанатомические факторы развития СОАС – уве-
личения порога микропробуждений при апноэ, что 
может способствовать уменьшению тяжести нару-
шений дыхания [44]. Антипсихотические препараты 
(оланзапин, рисперидон, кветиапин), способные зна-
чительно увеличивать ИАГ у пациентов с симптома-
ми инсомнии [45], в настоящее время не рекоменду-
ются для лечения инсомнии или COMISA.
В условиях инициации СИПАП-терапии, ожидания 
эффектов от освоения методов КПТ-И представляют 
интерес безрецептурные снотворные препараты для 
кратковременного лечения инсомнии при COMISA. 
Валокордин®-Доксиламин (Кревель Мойзельбах, Гер-
мания) – современное средство из группы Н1-бло-
каторов, применяемое в качестве снотворного. Пре-
парат уменьшает продолжительность засыпания, 
увеличивает длительность и качество сна, не изменяя 
его  структуру. Препарат характеризуется высокой 
переносимостью. Жидкая лекарственная форма бы-
стрее действует и лучше усваивается. При назначе-
нии препарата в жидкой форме доставки возможен 
подбор оптимальной индивидуальной дозы в зави-
симости от возраста пациента и симптомов. Оценка 
эффективности препарата Валокордин®-Доксиламин 
при COMISA требует дальнейшего изучения.

Заключение
Коморбидная инсомния и апноэ во сне (COMISA) 
часто сочетаются друг с другом, что приводит к ухуд-
шению качества сна, дневного функционирования 
и качества жизни по сравнению с каждым состояни-
ем в отдельности. Врачи должны оценивать симпто-
мы инсомнии у пациентов с подозрением на СОАС 
или подтвержденным СОАС и риски СОАС у паци-
ентов с инсомнией. Пациентам с COMISA целесо-
образно предлагать лечение обоих нарушений сна. 
Такие пациенты реже используют СИПАП-терапию 
по сравнению с пациентами только с СОАС. У ряда 
больных с COMISA на фоне адекватного использо-
вания СИПАП-терапии снижается выраженность 
симптомов инсомнии и СОАС. КПТ-И, относящая-
ся к методам первой линии, эффективна и безопасна 
при СОАС, улучшает приверженность СИПАП-те-
рапии пациентов с коморбидной инсомнией и СОАС 
средней и тяжелой степени. Кратковременное приме-
нение снотворных препаратов позволяет уменьшить 
тяжесть инсомнии. Некоторые препараты могут ис-
пользоваться при СОАС.  

Публикация подготовлена при поддержке
ООО «Кревель Мойзельбах» (Германия).
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Combination of Insomnia and Obstructive Sleep Apnea Syndrome: A Practical Approach to Patient Management
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Comorbid insomnia and sleep apnea (COMISA) is a common combination of sleep disorders associated 
with greater morbidity and mortality and requires a multidisciplinary approach. Approaches in COMISA 
therapy include a combination of cognitive-behavioral therapy for insomnia and/or use of sleeping pills 
before or simultaneously with continuous positive airway pressure therapy or other sleep apnea treatment 
options. Many clinics currently specialize only in the diagnosis and treatment of sleep apnea, and they 
should consider incorporating insomnia and COMISA treatments to improve outcomes for patients 
with COMISA.
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