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Инсомния предс тавля-
ет собой клинический 
синдром, характеризую-

щийся нарушениями сна и бодр-
ствования, возникающими при 
наличии достаточного количес-
тва времени и  условий для сна 
[1]. Клиническое значение ин-
сомнии определяет не только ее 
высокая распространенность, 
но и социальные и экономичес-
кие последствия, а  также нега-
тивное влияние на  состояние 
здоровья человека. Наблюдается 
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высокая коморбидность этого 
расстройства с различными хро-
ническими заболеваниями внут-
ренних органов.

Инсомния  
и сердечно-сосудистая система
Д о к а з а н о ,  ч т о  и н с о м н и я 
часто сопу тствует болезням 
сердца (21,9%) и  артериаль-
ной  гипертензии (43,1%) [2]. 
Продолжительность сна менее 
шести часов ассоциирована 
с повышенным риском развития 

артериальной гипертензии, осо-
бенно среди женщин. Сильнее 
всего эта связь проявляется 
в  пременопаузальном перио-
де [3]. Необходимо подчерк-
нуть, что подобная зависимость 
не наблюдается у людей старше 
60 лет, что, вероятно, связано 
с  различной потребностью во 
сне в среднем и пожилом возрас-
те. Кроме того, установлено, что 
у пациентов, имеющих профиль 
суточной кривой артериального 
давления non-dipper (отсутствие 
снижения артериального давле-
ния во время ночного сна), по-
вышена активность центрально-
го звена симпатической нервной 
системы, увеличено число про-
буждений во время сна, умень-
шены длина и  глубина фазы 
быстрого сна. При этом наруше-
на эндотелийзависимая вазоди-
латация, и возможной причиной 
стабилизации высокого уровня 
артериального давления у таких 
пациентов рассматривается на-
рушение барорецепторной ре-
акции в ночные часы, затем «пе-
реходящее» и на дневное время. 
В итоге для лиц с профилем non-
dipper, склонных к  нарушению 
ночного сна, характерна повы-
шенная симпатическая актив-
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ность во время сна, а затем и во 
время бодрствования, и  в ре-
зультате у них выше риск общей 
и  сердечно-сосудистой смерт-
ности [4].
Следует отметить одну интерес-
ную особенность, обнаружен-
ную при анализе данных иссле-
дования SHHS,  – избыточный 
сон оказался не  безвреден для 
организма. Артериальная  ги-
пертензия наблюдалась чаще 
у  людей, чей сон длится более 
девяти часов, по  сравнению 
со  спящими семь-восемь часов 
в сутки [5].

Инсомния 
и мочеполовая система
При увеличении ночной продук-
ции мочи растет число ночных 
пробуждений для мочеиспуска-
ния, что в  свою очередь ведет 
к недосыпанию и снижению ра-
ботоспособности. К таким выво-
дам пришли специалисты, кото-
рые изучали влияние никтурии 
на  показатели сна и  бодрство-
вания. Используя для оценки 
сна интроспективную методику 
(Питтсбургский индекс качест-
ва сна), авторы установили, что 
частые ночные пробуждения, 
связанные с  никтурией, отри-
цательно влияют на  продолжи-
тельность и качество сна [6]. 

Инсомния 
и пищеварительная система
Симптомы инсомнии часто на-
блюдаются у  пациентов с  гаст-
роэзофагеальной рефлюксной 
болезнью. По данным C. Jannson 
и  соавт. (2009), 79% людей, ко-
торые испытывали изжогу еже-
недельно, сообщали о  плохом 
сне. Среди них 63% жаловались 
на  увеличение времени засы-
пания и  частые пробуждения, 
а  40%  – на  дневные симптомы 
инсомнии (снижение концентра-
ции внимания и  работоспособ-
ности). Авторы также сделали 
вывод о  том, что риск  возник-
новения  гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни у  паци-
ентов с  инсомнией в  три раза 
выше, чем у хорошо спящих [7]. 
Обсуждается коморбидность 

инсомнии с язвенной болезнью 
желудка, функциональной дис-
пепсией, воспалением желчного 
пузыря и  раком прямой кишки 
(чаще в  результате нарушения 
пищевого поведения при пси-
хологической предрасположен-
ности).

Инсомния 
и эндокринная система
Сон участвует в регуляции важ-
ных функций организма, в  том 
числе терморегуляции, секре-
ции  гормонов и  аппетита. Сон 
также влияет на процессы усвое-
ния пищи и выработки энергии.
Y. Li и  соавт. (2016) проанали-
зировали данные 6407 больных 
сахарным диабетом второго 
типа за десять лет. После поп-
равки на образ жизни на момент 
включения сравнили резуль-
таты у  женщин с  нарушениями 
сна и без и установили, что при 
плохом сне вероятность раз-
вития сахарного диабета выше 
в 1,45 раза [8].
Дневной сон также ассоци-
ировался с  риском развития 
сахарного диабе та.  Ученые 
из  Токийского университе-
та провели метаанализ работ, 
в  которых изуча лась связь 
между дневным сном и  диабе-
том, в  общей сложности более 
300 тыс. случаев. Обнаружилось, 
что при продолжительности 
дневного сна более 40 минут 
риск  развития сахарного диа-
бета второго типа значительно 
увеличивается [9]. 
Улучшение качества сна не  из-
бавляет от  сахарного диабета, 
но  улучшает метаболическое 
здоровье и  энергетический  го-
меостаз, позволяя лучше кон-
тролировать уровень сахара 
крови.
Высокая распространенность 
ожирения в популяции стимули-
рует поиск факторов, способс-
твующих его развитию. В  ряде 
работ была продемонстрирова-
на связь между нарушениями 
сна, его продолжительностью 
и  ожирением.  Так,  соглас-
но результатам проведенного 
в  2005  г.  в США исследования, 

недостаток сна провоцирует на-
рушение синтеза  гипокретина 
и лептина, выделяемых гипота-
ламусом. Из-за этого повышает-
ся аппетит, снижается скорость 
ме т а б ол и че с к и х  п р оце с с ов 
и  в результате увеличивается 
масса тела [10].
Как выявили G. Cai и  соавт. 
(2018), на динамику массы тела 
влияет не только снижение про-
должительности сна, но  и его 
увеличение. Авторы не  нашли 
связи между симптомами ин-
сомнии и  ожирением при нор-
мальной продолжительности 
сна [11]. 

Инсомния и иммунитет 
Нередко увеличение частоты 
простудных заболеваний па-
циенты склонны списывать 
на влияние окружающих факто-
ров и  стрессы, никак не  связы-
вая это с  ухудшением качества 
сна. Однако показано, что нару-
шение сна  – один из  ключевых 
факторов снижения иммуните-
та. В наиболее известном иссле-
довании влияния сна на  резис-
тентность к инфекции приняли 
участие 153 добровольца. В  те-
чение 14 последовательных дней 
участники фиксировали про-
должительность сна и  его эф-
фективность. Потом они были 
изолированы, и  им вводились 
назальные капли, содержащие 
риновирус. Добровольцы с  эф-
фективностью сна менее 92% 
были более подвержены заболе-
ванию (в 5,5 раза) по сравнению 
с  лицами, эффективность сна 
которых составила 98% и более 
(рисунок) [12]. 

Инсомния и нервная система
Поскольку сон  – продукт де-
ятельности центральной нерв-
ной системы, неудивительно, 
что наблюдается высокая комор-
бидность нарушений сна и  бо-
лезней нервной системы.
Отечественные ученые проана-
лизировали частоту нарушений 
сна у  пациентов неврологичес-
кого отделения в  зависимости 
от  формы неврологической па-
тологии. Больные с  сочетанны-
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ми формами патологии нервной 
системы (хронической церебро-
васкулярной недостаточностью 
и дорсопатией) чаще остальных 
предъявляли жалобы на наруше-
ния сна – в 83,3% случаев. Чуть 
реже нарушения сна отмечались 
у  пациентов с  дорсопатией  – 
65%, острой сосудистой патоло-
гией (инсультом и транзиторной 
ишемической атакой) – 59%, хро-
нической патологией головного 
мозга (хронической церебро-
васкулярной недостаточностью, 
посттравматической и  смешан-
ной энцефалопатией, эпилепси-
ей и опухолью мозга) – 53%, пе-
риферическими поражениями 
нервной системы (невропатией 
лицевого нерва и  алкогольной 
полиневропатией) – 40% [13].
М н о г и е  б ол е з н и  н е р в н о й 
системы, например болезнь 
Альцгеймера, делят с  нару-
шениями сна основной фак-
тор риска  – пожилой возраст. 
По данным различных авторов, 
частота нарушений сна при бо-
лезни Альцгеймера составляет 
25–54%. Предполагают, что рас-
стройства сна не просто являют-
ся сопутствующим состоянием, 
а  сами по  себе могут ускорять 
развитие болезни Альцгеймера 
за счет замедления выведения 
из  мозга бета-амилоида и  тау-
протеина. Установлена важная 
роль сна в процессе утилизации 
бета-амилоида из  внеклеточ-

ного пространства  головного 
мозга при помощи так называ-
емой  глимфатической системы. 
Показано, что при этом заболева-
нии нарушения сна сопровожда-
ются еще большим ухудшением 
когнитивных функций, сниже-
нием качества жизни больных 
и ускорением прогрессирования 
болезни Альцгеймера. Таким об-
разом, сон рассматривается как 
новый биомаркер и  потенци-
ально новая мишень для повы-
шения эффективности терапии 
болезни Альцгеймера.
И н с о м н и я  п р и  б о л е з н и 
Паркинсона (БП) встречается 
в 60–98% случаев и прежде всего 
предс т авлена нару шениями 
структуры сна и его фрагмента-
цией. Фрагментация сна при бо-
лезни Паркинсона встречается 
чаще других расстройств и  на-
прямую зависит от  стадии за-
болевания по шкале Хен  – Яра. 
Причинами вторичной инсом-
нии при болезни Паркинсона 
могут быть ночная акинезия, 
ригидность, тремор, дискине-
зия, синдром беспокойных ног, 
что требует коррекции дофами-
нергической терапии [14]. 
При мозговом инсульте нару-
шения сна встречаются почти 
в  100% случаев и  проявляются 
в  виде инсомнии, нарушения 
цикла «сон  – бодрствование» 
и  синдрома обструктивного 
апноэ сна.

Расстройства сна, которые нахо-
дятся в «тени» основного (двига-
тельного) дефекта, иногда даже 
больше, чем он, ухудшают ка-
чество жизни пост инсультных 
больных. При этом они также 
оказывают влияние на  ход 
восстановительного лечения 
и могут быть негативными пре-
дикторами эффективности вос-
становительных мероприятий. 
Говоря о  способности  голов-
ного мозга к  восстановлению, 
феномене нейропластичности, 
необходимо отметить значи-
мую роль сна в  этом процес-
се. Изменения структуры сна 
в  острейшем периоде инсульта 
имеют важное прогностическое 
значение. Сохранность стадий 
сна свидетельствует о  целост-
ности основных мозговых сетей 
и  ассоциируется с  позитивным 
прогнозом даже в  отсутствие 
видимого клинического улучше-
ния [15]. Кроме того, имеются 
данные о  том, что дневной сон 
после сеансов двигательной ре-
абилитации увеличивает ее эф-
фективность.

Лечение инсомнии у пациентов 
с коморбидными заболеваниями
Наиболее часто используемые ре-
комендации по лечению инсом-
нии опубликованы в  2005  г.  по 
результатам работы согласитель-
ного комитета Национального 
инс тит у т а  здор овья США. 
В  последние годы вышли об-
новленные рекомендации по ле-
чению хронической инсомнии 
у взрослых Американской колле-
гии врачей (2016), Европейские 
рекомендации по  диагности-
ке и  лечению инсомнии (2017) 
и  рекомендации по  фармако-
логическому лечению хрони-
ческой инсомнии у  взрослых 
Американской академии меди-
цины сна (2017) [16–19]. 
Метод выбора  – поведенчес-
кие техники, которые включают 
в  себя нормализацию  гигиены 
сна, собственно поведенческую 
и  когнитивную терапию. Среди 
основных рекомендаций по под-
держанию правильной  гигиены 
сна  – создание комфортных ус-

Заболеваемость риновирусной инфекцией в зависимости 
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ловий для сна, снижение уровня 
физической и умственной актив-
ности в вечернее время, исклю-
чение приема стимулирующих 
и мешающих засыпанию веществ 
и  пищевых продуктов, четкое 
соблюдение режима бодрство-
вания и времени отхода ко сну, 
исключение сна в дневное время.
К  когнитивным методикам от-
носят разъяснение пациент у 
основ физиологии и гигиены сна 
с целью коррекции искаженных 
или завышенных ожиданий в от-
ношении продолжительности 
или качества сна. Преимущество 
когнитивно-поведенческой те-
рапии инсомнии  – отсутствие 
негативных побочных эффек-
тов, неспецифичность (воз-
можность применения при всех 
формах инсомнии) и продолжи-
тельный положительный эффект 
по окончании лечения.
Для медикаментозного лечения 
инсомний используют бензодиа-
зепиновые и небензодиазепино-
вые  гипнотики (Z-препараты), 
блокаторы центральных  гиста-
миновых рецепторов первого 
типа (H1), антидепрессанты с се-
дативным действием, а  также 
препараты мелатонина. В США, 
Японии и  Австралии недавно 
был зарегистрирован новый 
класс гипнотиков – антагонисты 
орексиновых рецепторов. 
Бензодиазепиновые снотворные 
лидируют среди выписываемых 
в  России снотворных препара-
тов. Они обладают седативным, 
анксиолитическим, снотворным, 
центральным миорелаксиру-

ющим и  противосудорожным 
эффектом. Механизм действия 
бензодиазепиновых снотворных 
препаратов объясняется тем, что, 
взаимодействуя с соответствую-
щими рецепторами, входящими 
в структуру ГАМКА-ре цепторного 
комплекса, они увеличивают 
сродство ГАМК к своему рецеп-
тору. Это способствует больше-
му поступлению ионов хлора 
внутрь нейронов, сопровожда-
ется повышением тормозного 
постсинаптического потенциа-
ла и снижением нейронной воз-
будимости [20]. Эти препараты 
характеризуются широким тера-
певтическим интервалом и отно-
сительно низкой токсичностью. 
Однако, учитывая большое ко-
личество негативных эффектов 
бензодиазепинов (привыкание, 
зависимость, поведенческая ток-
сичность, увеличение выражен-
ности синдрома обструктивного 
апноэ сна и дневная сонливость), 
их использование у  пациентов 
с инсомнией и сопутствующими 
заболеваниями может быть огра-
ничено. 
Небензодиазепиновые снотвор-
ные (Z-препараты) – положитель-
ные аллостерические модуляторы 
ГАМКА-рецептора. Z-препараты 
действуют на определенный под-
тип альфа-1-рецепторов ГАМКА-
рецепторного комплекса, что 
обеспечивает снотворный эф-
фект при минимальном влиянии 
на подтипы рецепторов, отвеча-
ющие за нежелательные эффекты 
бензодиазепинов. К этой группе 
относятся такие препараты, как 

зопиклон, золпидем и  залеплон. 
Z-препараты обладают меньшей 
частотой и  выраженностью по-
бочных эффектов по  сравнению 
с  бензодиазепинами, меньшим 
потенциалом развития физи-
ческой зависимости и  привыка-
ния, что связывают с  их корот-
ким интервалом полувыведения 
(максимальный  – пять часов 
у зопиклона). Тем не менее тера-
пия Z-препаратами также может 
сопровождаться побочными эф-
фектами, что особенно важно 
для пациентов с  коморбидны-
ми заболеваниями (например, 
Z-препараты, как и  бензодиазе-
пины, противопоказаны пациен-
там с  выраженной дыхательной 
недостаточностью) [21]. Согласно 
Европейским рекомендациям 
по диагностике и лечению инсом-
нии, применение бензодиазепи-
нов и Z-гипнотиков у пациентов 
старше 60 лет приводит к значи-
мому увеличению риска развития 
нежелательных явлений, поэтому 
их назначение пациентам пожи-
лого возраста нежелательно [18].
Другая возможность фармако-
логической индукции сна при 
инсомнии  – торможение акти-
вирующей мозговой  гистами-
нергической системы с  помо-
щью блокаторов центральных 
H1-гистаминовых рецепторов. 
Гистаминергическая система 
мозга относится к  группе акти-
вирующих систем. Такое вли-
яние на  мозг обеспечивается 
стимуляцией H1-гистаминовых 
рецепторов. Блокада рецепто-
ров приводит к  реципрокному 
усилению сомногенных влия-
ний и  развитию сонливости. 
Эффективнос ть блокаторов 
H1-гистаминовых рецепторов 
при инсомнии подтверждена 
в  ряде клинических исследова-
ний. Эти препараты несколько 
менее эффективны, чем бензоди-
азепины и  Z-гипнотики, кроме 
того, безопасность их использо-
вания у пациентов с инсомнией 
и сопутствующими заболевани-
ями не изучалась [18, 22]. 
Для лечения инсомнии также 
п ри м е н я ю т  с и н т е т и ч е с к и е 
а н а л ог и   г о р м он а  ш и ш ко -

К насто ящему моменту опубликовано несколько 
крупных системати ческих обзоров и метаанализов, 
которые суммируют результаты рандомизированных 
плацебо контролируемых исследований эффективности 
и безопаснос ти суворексанта в лечении ин сомнии. 
Результаты этих работ демонстрируют, что препарат 
ускоряет засыпа ние, уменьшает число ночных 
пробуждений, удлиняет общее время сна и повышает 
его эф фективность
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видной железы мелатонина. 
Синтетический мелатонин обла-
дает легким снотворным и  зна-
чительно более выраженным 
хронобиотическим (регулиру-
ющим циркадианные ритмы) 
действием. Гипнотическое дейс-
твие мелатонина возрастает 
при снижении его внутренней 
продукции. В  настоящее время 
в  Европейских рекомендациях 
по  диагностике и  лечению ин-
сомнии нет указаний на исполь-
зование синтетических аналогов 
мелатонина для лечения инсом-
нии в связи с низкой эффектив-
ностью [18]. Агонист мелато-
ниновых рецепторов рамелтеон 
(не  зарегистрирован в  России) 
обладает значительно большей 
аффинностью к  рецептору, чем 
мелатонин. В  клинических ис-
следованиях показано, что ле-
чение рамелтеоном сопровож-
дается ускорением засыпания 
и улучшением качества сна [18].
Снотворный эффект антидепрес-
сантов (амитриптилина, миан-
серина, тразодона) достигается 
за счет антигистаминного и  се-
лективного адреноблокирующе-
го действия. Дозы, необходимые 
для достижения снотворного 
эффекта, в  несколько раз мень-
ше назначаемых при депрессии, 
что позволяет избежать разви-
тия побочных эффектов и  при-
выкания. Следует отметить, что 
нарушения сна не являются пря-
мым показанием к  применению 
этих препаратов, иначе  говоря, 
они назначаются off-label. При 
этом не  вполне ясно, насколько 
безопасно использование боль-
шей части этих лекарственных 
средств у пациентов с инсомнией 
и коморбидными заболеваниями. 
Европейские рекомендации до-
пускают назначение седативных 

антидепрессантов для кратковре-
менного лечения инсомнии, дли-
тельная терапия этими препара-
тами нецелесообразна [18]. 
Новая мишень действия снот-
ворных препаратов – орексино-
вая (гипокретиновая) система 
мозга, одна из  мощных систем 
активации, также отвечающая 
за чередование фаз медленного 
и быстрого сна. В 2014 г. в США, 
а в 2016 г. в Японии и Австралии 
одобрен для применения пре-
парат, блокирующий оба типа 
орексиновых рецепторов,  – су-
ворексант,  который проде-
монстрировал положительный 
эффект в отношении пре- и ин-
трасомнических нарушений 
и ранних пробуждений. В России 
суворексант (Белсомра®, произ-
водство компании MSD) заре-
гистрирован в  2016  г.  К насто-
ящему моменту опубликовано 
несколько крупных системати-
ческих обзоров и метаанализов, 
которые суммируют результаты 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований 
эффективности и  безопаснос-
ти суворексанта в  лечении ин-
сомнии [23–26].  Результаты 
этих работ демонс трируют, 
что препарат ускоряет засыпа-
ние, уменьшает число ночных 
пробуждений, удлиняет общее 
время сна и  повышает его эф-
фективность. При прекращении 
приема суворексанта не наблю-
даются синдром отмены и рико-
шетная инсомния.
В  клинических исследовани-
ях с  участием пациентов с  ин-
сомнией и  коморбидными рас-
стройствами эффективность 
и  безопасность применения 
суворексанта изучались при 
таких сопутствующих заболева-
ниях, как печеночная недоста-

точность, нарушение функции 
почек и  хроническая обструк-
тивная болезнь легких [27]. 
С учетом того что 30% взрослых 
храпят и  4–7% имеют обструк-
тивное апноэ сна, у  большого 
количества людей, нуждаю-
щихся в  приеме снотворных, 
их использование невозможно 
либо требует особого контро-
ля. Показано, что суворексант 
не  угнетает дыхание. Влияние 
с уворексант а на  дых атель-
ную систему у  здоровых людей 
и  пациентов с  хронической об-
структивной болезнью легких 
оценивалось в  двух исследова-
ниях. Установлено, что прием 
препарата даже в больших дозах 
не  ухудшает насыщение крови 
кислородом во время сна [27]. 

Заключение
Результаты эпидемиологических 
исследований позволяют  гово-
рить о  высокой коморбидности 
нарушений сна и различных форм 
соматической и  неврологичес-
кой патологии. Это объясняется, 
с  одной стороны, нарушением 
восстановительного влияния сна, 
с  другой  –  развитием характер-
ных для некоторых нарушений 
сна патологических феноменов, 
например гиперсимпатикотонии. 
Поскольку нарушения сна могут 
быть проявлением различных со-
матических и/или психических 
заболеваний, терапию инсом-
нии необходимо начинать только 
после тщательного обследования. 
Показано, что эффективное ле-
чение инсомнии сопровождается 
не  только улучшением качества 
сна и жизни пациентов, но и бла-
гоприятным влиянием на течение 
сопутствующих заболеваний.  

Публикация поддержана 
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Disordered sleep leads to the worsening of the diseases like systemic hypertension and diabetes mellitus being 
the independent risk factor for its development. Treatment of comorbid insomnia includes the nonspecific 
and specific approaches. Sleep hygiene and cognitive-behavioral therapy are the first line methods of treatment. 
Pharmacotherapy includes gamma-aminobutyric acid agonists, histamine receptor blockers, agonists of melatonin 
receptors, some antidepressants and antipsychotics. New approach is the use of the orexin receptor antagonists. 
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