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ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Согласно Международной классификации расстройств 

сна 3-го пересмотра (МКРС-3), опубликованной в 2014 г. [1], 

инсомния определяется как синдром, характеризующий-

ся наличием повторяющихся нарушений инициации, про-

должительности, консолидации или качества сна, возни-

кающих, несмотря на наличие достаточных условий и 

количества времени для сна, и проявляющихся различ-

ными нарушениями дневной деятельности.

Для постановки диагноза инсомнии должны присут-

ствовать все нижеприведенные критерии (табл. 1).

Согласно определению и диагностическим критериям 

можно выделить три основных признака, необходимых 

для постановки диагноза этого состояния.

Первый – наличие одного или нескольких нарушений 

сна (пресомнических, интрасомнических, постсомниче-

ских) (рис. 1).

Пресомнические расстройства включают нарушение 

засыпания, формирование патологических ритуалов 

отхода ко сну, «боязнь постели», «страх не заснуть» и т. д. 

В норме время засыпания у детей и подростков не пре-

вышает 20 мин, у взрослых – 30 мин. У больных инсомни-

ей оно может увеличиваться до 2 ч и более, при этом 

часто регистрируются многочисленные короткие эпизоды 

1-й и 2-й стадий сна с последующими пробуждениями.

Интрасомнические расстройства  – частые ночные 

пробуждения, после которых больному трудно заснуть, 

что приводит к увеличению времени бодрствования 

внутри сна, увеличению представленности поверхност-

ных стадий сна и редукции глубоких (дельта сна). 

Показателем наличия интрасомнического расстройства 

может служить время бодрствования внутри сна, превы-

шающее 30 мин.

Постсомнические расстройства  – ранние утренние 

пробуждения, приводящие к сокращению времени сна 

(как минимум на 30 минут от желаемого). При этом необ-

ходимо учитывать время отхода ко сну и общее время 

сна – менее 6,5 ч.

Больные инсомнией могут предъявлять жалобы как на 

одно из перечисленных расстройств, так и на несколько, 

причем преобладающий симптом может со временем 

меняться. 

Необходимо учитывать, что для пациентов с инсомни-

ей, в отличие от здоровых людей, характерно субъектив-

но переоценивать длительность засыпания и количество 

пробуждений и недооценивать продолжительность свое-

го сна по отношению к объективным показателям поли-

сомнографии. Это несоответствие может быть связано с 

физиологическим гипервозбуждением и быть одним из 

основных признаков инсомнии.

Второй необходимый признак для постановки диа-

гноза инсомнии – достаточное время и соответствующие 

условия для полноценного сна. Этот неприменимо к 

людям, которые сознательно ограничивают себя во сне 

или же в силу различных обстоятельств не имеют возмож-

ности спать в комфортных условиях нужное время.

Третий признак  – нарушения ночного сна должны 

отражаться на качестве последующего бодрствования 

человека: эмоциональном состоянии, физической актив-

ности, когнитивных функциях и т. д.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ИНСОМНИИ

Распространенность хронической инсомнии в общей 

популяции составляет примерно 10%, а преходящие 

симптомы нарушений сна выявляются намного чаще (у 

30–35% людей в общей популяции). Хроническая 
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инсомния в 1,5 раза чаще встречается у женщин, чем у 

мужчин. Более подвержены этому расстройству лица с 

низким социально-экономическим статусом, не работа-

ющие или работающие по сменному графику. Инсомния 

может дебютировать в любом возрасте, но чаще диа-

гностируется у пожилых людей, чаще в связи и наличи-

ем сопутствующих заболеваний и возрастных измене-

ний сна. 

В настоящее время получены убедительные доказа-

тельства, что инсомния может иметь наследственный 

характер [2]. Так, распространенность инсомнии выше 

среди монозиготных близнецов по сравнению с дизигот-

ными. У лиц, находящихся в первой степени родства, 

инсомния развивается от 35% до 55% случаев, что гораз-

до больше, чем в общей популяции. Эти ассоциации ока-

зываются более сильными при наследовании по мате-

ринской линии.

Предполагается, что уязвимость для развития стресс-

индуцированных нарушений сна может быть генетиче-

ски обусловленной и наследуется у 29% женщин и 43% 

мужчин. Жизненные события у таких людей могут повы-

шать активность стресс-регуляторных систем (т. е. гипо-

таламо-гипофизарно-надпочечниковой оси). Эти изме-

нения, в свою очередь, способны вызвать долговремен-

ные изменения в структурах головного мозга, таких как 

гиппокамп. Гиппокамп является особенно пластичной 

областью мозга, уязвимой для стресса и связанных с 

ним медиаторов. Повторное воздействие стресса спо-

собно изменять нейрогенез в этом образовании, что 

является провоцирующим фактором для развития хро-

нической инсомнии. 

Однако стоит отметить, что в развитии инсомнии у 

родственников, помимо генетической предрасположен-

ности, также необходимо учитывать влияние среды оби-

тания, наличие усвоенного поведения (например, наблю-

дения за поведением родителей), психопатологических 

черт личности.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ИНСОМНИИ

Показано, что, что при инсомнии выявляются призна-

ки повышенного возбуждения в когнитивно-эмоциональ-

ной, поведенческой сферах, а также на вегетативном или 

центральном уровнях нервной системы [2]. Это проявля-

ется увеличением частоты сердечных сокращений и 

вариабельности сердечного ритма, усилением метабо-

лизма в течение суток, увеличением температуры тела, 

повышением уровня секреции адренокортикотропного 

гормона и кортизола (основных медиаторов реакции на 

стресс), особенно в вечернее время, увеличением высо-

кочастотной электроэнцефалографической активности во 

Таблица 1.   Диагностические критерии инсомнии по МКРС-3

A. Пациент или его близкие отмечают одно или более из следующего 

1 Трудности при засыпании (инициации сна)

2 Трудности поддержания сна (частые пробуждения)

3 Окончательное пробуждение ранее желаемого времени

4 Нежелание (сопротивление) спать по соответствующему графику

5 Нарушения сна без участия родителей или другого человека

B. Наличие одной или нескольких из следующих проблем в течение 
дня, связанных с нарушением ночного сна

1 Усталость, общее недомогание

2 Нарушение внимания, концентрации, или ухудшение памяти

3
Нарушения в социальных, семейных отношениях, появление трудно-
стей в работе или обучении

4 Нарушение настроения, раздражительность

5 Дневная сонливость

6
Поведенческие проблемы (например, гиперактивность, импульсив-
ность, агрессия)

7 Снижение мотивации, энергичности, инициативности

8 Подверженность ошибкам, несчастным случаям

9 Неудовлетворенность и беспокойство по поводу своего сна

C. Вышеперечисленные жалобы не могут быть объяснены 
недостаточным временем или некомфортными условиями места, 
отведенными для сна

D. Нарушение сна и сопутствующие дневные симптомы наблюдаются 
не менее трех раз в неделю

E. Нарушение сна и сопутствующие дневные симптомы присутствуют
в течение более трех месяцев (для хронической инсомнии)

F. Проблемы сна и бодрствования нельзя объяснить наличием другого 
расстройства сна

Рисунок 1.    Пример гипнограммы больного инсомнией

На рисунке представлена гипнограмма больного инсомнией. Общее время сна составило 4 часа 14 минут. Время засыпания – 228 мин.
Количество пробуждений – 11. Время бодрствования внутри сна 55,5 мин.
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время медленного сна и свидетельствует о повышенной 

активности симпатической нервной системы и гиперак-

тивации гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 

во время сна и бодрствования. Предполагается, что 

физиологическая дисрегуляция этих систем и является 

основной причиной развития инсомнии. 

С помощью методов нейровизуализации (позитронно-

эмиссионная томография и др.) было выявлено, что у боль-

ных инсомнией, по сравнению со здоровыми, во 2-й ста-

дии сна повышена активность в следующих областях мозга 

(рис. 2): восходящей ретикулярной формации, гипоталаму-

се, таламусе, мозжечковой миндалине, гиппокампе, остров-

ковой и передней части поясной извилины и префрон-

тальной коре головного мозга. Этот факт позволяет пред-

положить, что гиперактивность и возбуждение этих струк-

тур (так называемого «эмоционального мозга»), ответ-

ственных за регуляцию эмоциональных и когнитивных 

функций, являются одними из патофизиологических фак-

торов в развитии инсомнии. На рисунке показано располо-

жение структур мозга и изменения в них, которые могут 

быть вовлечены в патогенез развития инсомнии; заметим, 

что изменения выявлены с помощью различных методов 

нейровизуализации: гиппокамп (желтый), миндалина 

(красный), таламус (светло-зеленый), голова хвостатого 

тела (темно-зеленый), передняя поясная извилина (светло-

голубой), лобная кора головного мозга (темно-синий).

МОДЕЛИ ПАТОГЕНЕЗА ИНСОМНИИ

Существует около десяти различных моделей патогене-

за инсомнии [3]. Наиболее известной и признанной явля-

ется модель, предложенная в 1987 г. А. Шпильманом,  – 

модель 3П. Она основана на взаимодействии трех факто-

ров, участвующих в развитии и хронификации инсомнии: 

предрасполагающих (predisposing), провоцирующих 

(precipitating) и поддерживающих (perpetuating). В даль-

нейшем к этим факторам был добавлен четвертый  – 

условный, или павловский, рефлекс (павловское конди-

ционирование), возникающий на обстоятельства, пред-

шествующие укладыванию, – модель 4П (рис. 3).

Предрасполагающие факторы включают в себя био-

логические (генетическую предрасположенность, этиоло-

гические факторы, повышение скорости метаболизма, 

тонуса симпатической нервной системы и т. д.), психоло-

гические (особенности личности, повышенная тревож-

ность и т. д.), социальные и поведенческие.

Основным провоцирующим фактором является стрес-

совое воздействие. К поддерживающим факторам отно-

сят эмоциональную и соматическую гиперактивацию, 

возникающую вследствие хронификации стресса, форми-

рование дисфункциональных представлений о сне и 

поведенческих реакций (увеличения времени в постели), 

нарушение ассоциаций между постелью и сном. 

Вследствие взаимодействия этих факторов приводит к  

развитию хронической инсомнии.

ДИАГНОСТИКА ИНСОМНИИ

Инсомния  – это клинический диагноз, основываю-

щийся на жалобах, данных опроса и осмотра больного. 

Дополнительно можно использовать различные анкеты и 

опросники, позволяющие оценить выраженность наруше-

ний сна, сопутствующие инсомнии синдромы, дневную 

сонливость, например Питсбургский индекс качества сна, 

индекс тяжести инсомнии, Эпвортскую шкалу сонливости 

и др. Однако необходимо учитывать, что результаты этих 

тестов являются субъективными и могут значительно 

отличаться от реальности.

Показаниями для проведения объективных методов 

исследования (полисомнографии, множественный тест 

латентности сна) при инсомнии являются: 

 ■ Подозрение на наличие нарушений дыхания или пе-

риодических движений конечностей во время сна.

 ■ Наличие нарушений сна, сопровождающихся чрезмер-

ной дневной сонливостью для исключения нарколепсии. 

 ■ Резистентность симптомов инсомнии при длительном 

адекватном лечении для исключения сопутствующих рас-

стройств сна.

Рисунок 2.    Структуры, участвующие в развитии 
инсомнии, по результатам нейровизуализационных 
методов исследования

Увеличение активности
таламуса во время сна

Снижение объема
гиппокампа

Увеличение активности 
миндалевидного тела

Снижение объема
и функций

фронтальной коры

Снижение метаболизма
в головке хвостатого ядра

Увеличение объема
передней поясной

извилины
головного мозга

Модель 3П основана на взаимодействии
трех факторов, участвующих в развитии
и хронификации инсомнии: предрасполагающих 
(predisposing), провоцирующих (precipitating)
и поддерживающих (perpetuating)
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 ■ Подозрение на наличие нарушения восприятия сна 

(парадоксальной инсомнии), когда пациент жалуется на 

длительное полное отсутствие сна или очень короткий 

сон, неэффективность снотворных средств при отсутствии 

дневной сонливости.

КЛАССИФИКАЦИЯ ИНСОМНИИ

По сравнению с предыдущей Международной класси-

фикацией расстройств сна (МКРС-2) в последней редак-

ции (МКРС-3) произошли значительные изменения в 

классификации инсомнии с точки зрения ее концептуаль-

ной основы.

В предыдущей версии МКРС инсомния рассматрива-

лась с позиции первичного и вторичного расстройства, 

связанного с лежащим в его основе психическим, сома-

тическим заболеванием, а также злоупотреблением пси-

хоактивными веществами. 

Выделяли следующие клинические формы первичной 

инсомнии:

1. Психофизиологическая инсомния. Характеризуется 

повышенным возбуждением перед сном, психологи-

ческими нарушениями, наиболее характерным из 

которых является формирование «боязни сна». При 

этом соматизированное напряжение нарастает в 

вечерние часы, когда пациент пытается заставить себя 

скорее уснуть, что приводит к усугублению нарушений 

сна и усилению беспокойства на следующий вечер. 

2. Идиопатическая инсомния. Нарушения сна при этой 

форме инсомнии отмечаются с детского возраста без 

длительных ремиссий. Учитывая раннее начало, ста-

бильность в течение всей жизни, это расстройство, как 

полагают, возникает из-за генетически детерминиро-

ванных или врожденных аберраций в сомногенных 

системах мозга. 

3. Парадоксальная инсомния. При этой форме инсомнии 

пациент утверждает, что «спит очень мало» или «не 

спит совершенно», однако при проведении объектив-

ного исследования выявляется наличие сна в количе-

стве, превышающем субъективно ощущаемое. В этом 

случае основным симптомообразующим фактором 

является нарушение восприятия собственного сна, 

связанное, прежде всего, с особенностями ощущения 

времени в ночное время. Периоды бодрствования 

ночью хорошо запоминаются, а периоды сна, наобо-

рот, амнезируются.

4. Инсомния вследствие нарушения гигиены сна. При этой 

форме инсомнии проблемы со сном возникают на 

фоне деятельности, приводящей к повышению актива-

ции в периоды, предшествующие укладыванию. Это 

может быть употребление кофе, курение, физическая 

и психическая нагрузка в вечернее время или же дру-

гая активность, препятствующая инициации и поддер-

жанию сна (укладывание в различное время суток, 

использование яркого света в спальне, неудобная для 

сна обстановка). 

5. Поведенческая инсомния детского возраста. Возникает, 

когда у детей формируются неправильные ассоциации 

или установки, связанные со сном (например, потреб-

ность засыпать только при укачивании, нежелание 

спать в своей кроватке), а при попытке их убрать или 

скорректировать проявляется активное сопротивле-

ние ребенка, приводящее к сокращению времени сна. 

Вторичные формы инсомнии включали следующие: 

1. Инсомния при психических расстройствах. 70% боль-

ных расстройствами невротического ряда имеют про-

блемы инициации и поддержания сна. Нередко нару-

шение сна выступает главным симптомообразующим 

радикалом, из-за которого, по мнению пациента, и 

развиваются многочисленные проблемы (головная 

Рисунок 3.    3П- и 4П-модели патогенеза инсомнии
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В нижней части рисунка показано схематическое представление динами-
ки развития инсомнии. В верхней части представлен вклад каждого фак-
тора и его влияние на клиническое течение инсомнии (Pre – наличие 
предрасполагающих факторов, Acute – реакция на острый стресс, Early – 
острая инсомния, Chronic – хроническая инсомния, Tx – ответ на лечение, 
+Response – ремиссия инсомнии, target for СBT-I Tx – мишень для КПТ). 
Пунктирной линией обозначено пороговое значение воздействия сово-
купности факторов, при превышении которого возникают нарушения сна.

Многолетние наблюдения показали, что 
симптомы отдельных клинических форм,
а также первичных и вторичных инсомний
в большинстве случаев накладываются друг на 
друга, затрудняя дифференциацию ее подтипов
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боль, усталость, сердцебиение, ухудшение зрения и т. д.) 

и ограничивается социальная активность. 

2. Инсомния при соматических заболеваниях. Проявления 

многих болезней внутренних органов или нервной 

системы сопровождаются нарушением ночного сна, 

особенно при наличии сопутствующих болевых и дис-

комфортных симптомов, возникающих в вечернее и 

ночное время. 

3. Инсомния, связанная с приемом лекарственных препа-

ратов или других субстанций. Наиболее частой при-

чиной этой инсомнии является злоупотребление снот-

ворными препаратами и алкоголем. При этом отмеча-

ется развитие синдрома привыкания – потребность в 

увеличении дозы препарата для получения того же 

клинического эффекта и зависимости – развитие син-

дрома отмены при прекращении приема препарата 

или уменьшении его дозы. 

Однако многолетние наблюдения показали, что сим-

птомы отдельных клинических форм, а также первичных 

и вторичных инсомний в большинстве случаев наклады-

ваются друг на друга, затрудняя дифференциацию ее 

подтипов. Учитывая общность патогенетических механиз-

мов и методов терапии, в настоящее время инсомнию 

предложено рассматривать как самостоятельное заболе-

вание, коморбидное другим. 

В МКРС-3 сейчас выделяют три клинические формы 

инсомнии:

1. Хроническая инсомния (длительность более 3 месяцев).

2. Острая инсомния (длительность менее 3 месяцев).

3. Инсомния неуточненная (временный диагноз).

ЛЕЧЕНИЕ ИНСОМНИИ

Несмотря на значительные достижения в понимании 

нейробиологии сна и бодрствования, лечение инсомнии 

остается сложной проблемой [2]. 40% пациентов с хрони-

ческой инсомнией не достигают стойкой ремиссии сим-

птомов.

В настоящее время, вне зависимости от формы инсом-

нии, методом выбора в лечении является применение 

методик когнитивно-поведенческой терапии (КПТ), вклю-

чающей в себя рекомендации по гигиене сна, ограниче-

ния внешней стимуляции, терапию ограничением сна и 

отдыха и познавательные (когнитивные) методики. 

Механизм действия КПТ согласуется с нейробиологиче-

скими моделями развития инсомнии. Многочисленные 

исследования продемонстрировали, что КПТ, особенно 

при хронической инсомнии, равна по эффекту фармако-

терапии.

Из лекарственных средств в терапии инсомнии наи-

более часто используют препараты бензодиазепинового 

ряда и агонисты бензодиазепиновых рецепторов. 

Согласно метаанализу рандомизированных контролируе-

мых исследований, они являются безопасными и эффек-

тивными при краткосрочном применении и показаны для 

лечения острой инсомнии. Однако их применение суще-

ственно ограничено возможностью развития толерант-

ности и повышенным риском зависимости при длитель-

ном использовании. Альтернативный подход заключается 

в применении препаратов других фармакологических 

групп [5]. В таблице 2 представлены препараты разных 

химических групп, используемые в терапии инсомнии.

Спектр представленных препаратов, применяемых в 

терапии инсомнии, достаточно широк: антидепрессанты, 

блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов, нейролептики, 

Таблица 2.    Некоторые наиболее часто употребляемые 
препараты разных химических групп, используемые
в терапии инсомнии

Международное 
название Доза, мг Химическая группа

Период 
полувыведения, 

часы

Zolpidem 10 Имидазопиридин 2,4

Zopiclon 7,5 Циклопирролон 3,5–6

Zaleplon 10 Пиразолопиримидин 1

Clonazepam 2 Бензодиазепин 8–50

Phenazepam 1 Бензодиазепин 6–18

Lorazepam 2,5 Бензодиазепин 8–15

Nitrazepam 10 Бензодиазепин 26

Reladorm 
(Cyclobarbital + 
Diazepam)

Комбинированный 
препарат: барбитурат 
+ бензодиазепин

Melatonin 2–6 Индол 1

Doxylamin 15 Этаноламин 10–12

Diphenhydramine 2–50 Этаноламин 5–11

Amitriptylinum 12,5–25
Трициклический
антидепрессант

10–26

Trazodon 25–150 Тиазолопиридин 7–15

Mirtazapin 7,5–30
Тетрациклический 
антидепрессант

20–40

Mianserin 7,5–30
Тетрациклический 
антидепрессант

21–61

Quetiapine 25–250 Атипичный нейролептик 7

Gabapentin 100–900
Производное гамма-
аминомасляной кислоты

5–9

Pregabalin 150–300
Производное гамма-
аминомасляной кислоты

5–7

В настоящее время, вне зависимости от формы 
инсомнии, методом выбора в лечении является 
применение методик когнитивно-поведенческой 
терапии, включающей в себя рекомендации по 
гигиене сна, ограничения внешней стимуляции, 
терапию ограничением сна и отдыха и 
познавательные (когнитивные) методики
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антиконвульсанты, препараты мелатонина. Каждый пре-

парат имеет свои особенности, которые необходимо 

учитывать при его назначении в зависимости от клиниче-

ской картины и сопутствующих инсомнии симптомов.

Действие снотворных средств, не связанных напря-

мую с воздействием на ГАМК-рецепторный комплекс, 

хотелось бы рассмотреть более подробно.

АНТИГИСТАМИННЫЕ ПРЕПАРАТЫ

Гистаминергическая система  – одна из наиболее 

мощных мозговых систем, обеспечивающих поддержа-

ние бодрствования. Мозговой гистамин содержится в 

туберомамиллярном ядре гипоталамуса, проекции от 

которого широко расходятся в корковые отделы и ядра 

ствола. Блокада этой системы приводит к снижению уров-

ня бодрствования и усилению сомногенных влияний [6]. 

Доксиламин представляет собой блокатор H1-гиста ми-

новых рецепторов из группы этаноламинов. Препарат 

оказывает снотворное, антигистаминное, седативное и 

м-холиноблокирующее действие. Количество клиниче-

ских испытаний доксиламина в терапии инсомнии огра-

ниченно. В двойном слепом плацебо-контролируемом 

исследовании был продемонстрирован значительный 

терапевтический эффект в отношении нарушений сна у 2 

931 послеоперационного больного [5]. В другом рандо-

мизированном двойном слепом исследовании в 3 парал-

лельных группах пациентов сравнивалась эффективность 

и переносимость доксиламина при лечении инсомнии в 

дозе 15 мг с золпидемом (10 мг) и плацебо (с изучением 

синдрома отмены) [7]. Доксиламин оказался эффектив-

нее плацебо в отношении практически всех симптомов 

инсомнии (время засыпания, качество и продолжитель-

ность сна, частота пробуждений, состояние утром) и не 

отличался от золпидема в отношении отдельных вопро-

сов и общего балла опросника Шпигеля. Улучшение каче-

ства сна после приема доксиламина и золпидема сохра-

нялось после замены этих препаратов на плацебо. 

Наиболее перспективным представляется клиническое 

применение доксиламина у пациентов с инсомнией, 

ассоциированной с симптомами аллергии или инфекции 

верхних дыхательных путей, учитывая его противоаллер-

гический эффект. Кроме этого, возможно применение 

препарата на протяжении всего периода беременности. 

Доксиламин оказался эффективнее плацебо в 
отношении практически всех симптомов 
инсомнии (время засыпания, качество и 
продолжительность сна, частота пробуждений, 
состояние утром) и не отличался от золпидема 
в отношении отдельных вопросов и общего 
балла опросника Шпигеля
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Противопоказания к назначению доксиламина при 

инсомнии связаны с его м-холиноблокирующим действи-

ем  – это закрытоугольная глаукома, гиперплазия пред-

стательной железы, задержка мочи, а также период груд-

ного вскармливания, детский и подростковый возраст. 

Одним из препаратов доксиламина, зарегистрированных 

в Российской Федерации, является Реслип (ФП 

«Оболенское», АО). Показанием к применению этого пре-

парата является симптоматическая терапия преходящих 

нарушений сна. 

ПРЕПАРАТЫ МЕЛАТОНИНА

Мелатонин (N-ацетил-5-метокситриптамин) представ-

ляет собой индольное соединение, которое является 

гормоном, большей частью вырабатывается эпифизом, а 

также сетчаткой и кишечником. Повышение концентра-

ции мелатонина в крови с наступлением темноты снижа-

ет у человека температуру тела, уменьшает эмоциональ-

ную напряженность, индуцирует сон, а также незначи-

тельно угнетает функцию половых желез.

Мелатонин участвует в гормональном обеспечении 

околосуточного и сезонного периодизма поведенческой 

активности [8]. После приема максимальная концентра-

ция (Tmax) достигается через 0,5 часа, период полувыве-

дения (T1/2) составляет около 1 часа. В мозге мелатонин 

связывается с MT1- и MT2-рецепторами, а также с ядер-

ным рецептором внутри клетки. В ряде исследований 

было выявлено, что, несмотря на достижение максималь-

ной концентрации в сыворотке приблизительно через 30 

мин, максимальный эффект наступает через три часа 

после приема препарата [5]. Эффективность мелатонина 

подтверждена плацебо-контролируемыми исследования-

ми, в том числе у людей без нарушений сна, детей, взрос-

лых и пожилых пациентов с инсомнией, пациентов с 

болезнью Альцгеймера; больных инсомнией с коморбид-

ными с соматическими и психическими заболеваниями. В 

большинстве исследований применялись дозы от 2 до 6 

мг. Время приема препарата варьировало от 30 минут до 

3 часов до сна. Было показано, что мелатонин наиболее 

эффективен при нарушении засыпания и в меньшей сте-

пени влияет на продолжительность сна.

Наиболее частыми побочным эффектами приема 

мелатонина является головная боль. Учитывая, что этот 

гормон принимает участие в регуляции репродуктивной 

функции у мужчин и женщин, предполагается, что высо-

кие уровни мелатонина могут приводить к обратимому 

ингибированию сперматогенеза и овуляции, поэтому при 

планировании зачатия препарат принимать не стоит.

Помимо снотворного, доказаны другие многообраз-

ные биологические эффекты мелатонина: гипотермиче-

ский, антиоксидантный, противоопухолевый, адаптоген-

ный, синхронизационный, антистрессовый, антидепрес-

сивный, иммуномодулирующий. Исходя из перечислен-

ных биологических эффектов препарата, следует предпо-

ложить его важную роль в терапии многих неврологиче-

ских заболеваний. 

Во многих странах Европа и США мелатонин доступен 

в качестве безрецептурного лекарства. В России одним 

из безрецептурных препаратов мелатонина является 

Меларитм (ФП «Оболенское», АО), содержащий 3 мг 

активного вещества. Показаниями для приема препарата 

служат расстройства сна, в т. ч. обусловленные таким 

нарушением ритма «сон  – бодрствование», как десин-

хроноз (например, при смене часовых поясов).

В заключение следует подчеркнуть, что инсомния  – 

это распространенное в общемедицинской практике 

заболевание. Адекватная оценка и лечение этого рас-

стройства возможны только с учетом представлений о 

патогенезе и всех разнообразных факторов, вызывающих 

заболевание. Использование препаратов различных 

фармакологических групп позволяет значительно облег-

чить эту задачу.
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Помимо снотворного, доказаны другие 
многообразные биологические эффекты 
мелатонина: гипотермический, 
антиоксидантный, противоопухолевый, 
адаптогенный, синхронизационный, 
антистрессовый, антидепрессивный, 
иммуномодулирующий

Мелатонин представляет собой индольное 
соединение, которое является гормоном, 
большей частью вырабатывается эпифизом,
а также сетчаткой и кишечником. Участвует
в гормональном обеспечении околосуточного и 
сезонного периодизма поведенческой активности 


