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Резюме
Бессонница – это распространенное клиническое состояние, характеризующееся трудностями засыпания или поддержания 
сна, сопровождающееся такими симптомами, как раздражительность или утомляемость во время бодрствования. Бессонница 
часто подразделяется на  подтипы по  преобладающему симптому. Бессонница является фактором риска развития других 
соматических и психических расстройств, таких как цереброваскулярные заболевания, гипертония, сахарный диабет, депрес-
сия, и вызывает увеличение расходов на здравоохранение. Учитывая двунаправленную связь развития бессонницы и других 
соматических и психических заболеваний, возможно использовать термин «коморбидная бессонница». Этиология и патофи-
зиология бессонницы включают генетические, экологические, поведенческие и физиологические факторы. Целями лечения 
бессонницы являются улучшение количественных и  качественных аспектов сна, уменьшение дистресса и  беспокойства, 
связанных с плохим сном, и улучшение дневной функции. Эффективные методы лечения бессонницы включают поведенче-
ские, когнитивные и фармакологические вмешательства. Простые поведенческие вмешательства возможны в учреждениях 
первичной медико-санитарной помощи, но отсутствие обучения этим методам ограничивает их использование. Среди фар-
макологических вмешательств больше всего доказательств существует для препаратов-агонистов бензодиазепиновых 
рецепторов, хотя постоянные опасения сосредоточены на  их безопасности по  сравнению с  умеренной эффективностью. 
В качестве снотворных используются различные «натуральные» и безрецептурные препараты, например на основе мелато-
нина. По возможности следует использовать поведенческие методы лечения, а лекарства следует ограничивать минималь-
ными необходимыми дозой и продолжительностью.
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Abstract
Insomnia is a common clinical condition characterized by difficulty initiating or maintaining sleep, accompanied by symptoms 
such as irritability or fatigue during wakefulness. Insomnia is often divided into subtypes based on the prevailing symptom.  
Insomnia is a risk factor for developing other somatic and mental disorders such as cerebrovascular diseases, hypertension, dia-
betes mellitus, depression, and causes increased healthcare costs. Given the bidirectional association of insomnia with the devel-
opment of other somatic and mental diseases, the term “comorbid insomnia” may be used. The etiology and pathophysiology of 
insomnia involve genetic, environmental, behavioural, and physiological factors. The goals of insomnia treatment are to improve 
quantitative and qualitative aspects of sleep, to reduce the distress and anxiety associated with poor sleep, and to improve day-
time function. Efficacious treatments for insomnia include behavioural, cognitive, and pharmacological interventions. Simple 
behavioural interventions may be provided in primary care facilities, but lack of training in these techniques limits their use. 
Among pharmacological interventions, the most evidence exists for benzodiazepine receptor agonist drugs, although on-going 
concerns focus on their safety as compared to modest efficacy. Different “natural” and OTC drugs are used as sleeping medications, 
for instance melatonin-based drugs. Behavioural treatments should be used whenever possible, and drugs should be limited to 
the lowest necessary dose and shortest necessary duration.
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ВВЕДЕНИЕ

Бессонница, кратковременная или хроническая, 
является распространенным состоянием, проблемой 
общественного здравоохранения и одной из наиболее 
повсеместных жалоб в  медицинской практике. 
Бессонница – это заболевание, при котором возникает 
проблема с  качеством или количеством сна. Согласно 
диагностическому и  статистическому руководству 
по  психическим расстройствам (5-е изд.), трудности 
с засыпанием, с поддержанием сна и частые пробужде-
ния или проблемы с  возвращением ко  сну после про-
буждения были описаны как основные симптомы бес-
сонницы1. Согласно международным исследованиям, 
распространенность бессонницы составляет от  2,3 
до  25,5%  [1]. Тем не  менее годовая заболеваемость 
составляет 30,7%  [2]. Хотя точные оценки различаются, 
многочисленные популяционные исследования в  раз-
ных странах постоянно обнаруживают, что примерно 
одна треть взрослых (>18 лет) сообщают о неудовлетво-
ренности своим сном и,  по  крайней мере, об  одном 
симптоме бессонницы [3, 4].

Бремя бессонницы в Соединенных Штатах было под-
робно охарактеризовано в  2008–2009  гг. в  рамках 
Американского исследования бессонницы, общенацио-
нального опроса более 10 000 участников национального 
плана здравоохранения [5–7]. Более половины взрослых 
имели проблемы со сном, а 22,1% соответствовали диа-
гностическим критериям бессонницы согласно Диаг
ностическому и статистическому руководству по психиче-
ским расстройствам. По результатам исследований в США 
показано, что заболеваемость бессонницей увеличивает-
ся [8]. Согласно данным Национального опроса о состоя-
нии здоровья, нескорректированная распространенность 
бессонницы или проблем со  сном увеличилась на  8% 
за  десять лет, с  17,5% (37,5  млн взрослых) в  2002  г. 
до 19,2% (46,2 млн взрослых) в 2012 г. [8]. Данные обзора 
медицинского обслуживания показали, что количество 
посещений врачей по  поводу бессонницы увеличилось 
на 13% за 10 лет, с 4,9 млн посещений в 1999 г. до 5,5 млн 
посещений в 2010 г. [9]. Рост бессонницы также был отме-
чен в Канаде, где данные, собранные с помощью анало-
гичной методологии, показали увеличение числа взрос-
лых с симптомами бессонницы с 13,4% в 2002 г. до 23,8% 
в 2015 г. [10].

Наиболее распространенным симптомом были труд-
ности с поддержанием сна (61%), за которыми следовали 
1 American Psychiatric Association (APA) Diagnostic and statistical manual of mental disorders 
(DSM-5). 5th ed. Arlington, VA: APA; 2013. Available at: https://med-mu.com/wp-content/up-
loads/2018/08/American-Psychiatric-Association-Diagnostic-and-statistical-manual-of-men-
tal-disorders-_-DSM-5-American-Psychiatric-Association-2013.pdf.

ранние утренние пробуждения (2,2%), трудности с засы-
панием (7,7%) и  невосстанавливающий сон (25,2%)  [7]. 
Общая распространенность бессонницы среди работаю
щих людей составляла 23,2%  [6]. Приблизительно 
от 30 до 40% взрослых в Соединенных Штатах сообщают 
о  симптомах бессонницы в  какой-то момент года  [11]. 
Кратковременная бессонница имеет предполагаемую 
распространенность в  9,5% в  Соединенных Штатах, 
но примерно 1 из 5 случаев кратковременной бессонни-
цы переходит в хроническую бессонницу, которая может 
сохраняться в  течение многих лет  [12]. В  продольных 
исследованиях бессонница продолжалась у  40–70% 
пациентов в течение 4 лет [13–15]. Прямые и косвенные 
затраты, связанные с  бессонницей, согласно исследова-
ниям, достигают 100  млрд долл. в  год только в  Соеди
ненных Штатах [16].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ БЕССОННИЦЫ

В основе диагностики бессонницы лежат преобладаю
щие жалобы на неудовлетворенность продолжительно-
стью или качеством сна в сочетании с дневными нару-
шениями. Оперативные описания этой клинической 
картины были предоставлены различными научными 
организациями и постепенно адаптировались с течени-
ем времени. 

По  Международной классификации болезней сна 
2-го пересмотра 2005 г. бессонница делилась на первич-
ную и  вторичную, причем в  классификации первичной 
бессонницы имелось несколько подтипов [17]:

	■ адаптационная;
	■ психофизиологическая;
	■ идиопатическая;
	■ обусловленная неадекватной гигиеной сна;
	■ бессонница.

Первичная бессонница, как пояснялось, могла иметь 
как внутренние, так и внешние этиологические провоци-
рующие факторы, но  она не  была обусловлена другим 
заболеванием. Вторичная бессонница определялась, если 
ее причинами были другие психические или соматиче-
ские заболевания, другие расстройства сна или злоупо-
требление психоактивными веществами. Но  уже 
в Международной классификации болезней сна 3-го пере-
смотра (International Classification of  Sleep Disorders, 
ICSD-3) 2014  г. решено было отказаться от деления бес-
сонницы на  первичную и  вторичную и  на  подтипы  [18]. 
В классификации осталось всего 3 типа бессонницы:

	■ острая;
	■ хроническая;
	■ неуточненная.
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Последнее издание (ICSD-3) отличается от  предыду-
щих тем, что в нем не проводится различие между подти-
пами бессонницы, а  «бессонница» определяется как 
самостоятельное расстройство, независимо от  причины 
или сопутствующих заболеваний [18]. Кроме того, прово-
дится различие между хронической бессонницей, крат-
ковременной бессонницей и  другими вариантами бес-
сонницы. Объем этого обзора ограничен обсуждением 
хронического расстройства сна, которое в  основном 
определяется как жалоба на  постоянные трудности 
со сном, которые присутствуют несмотря на достаточные 
возможности для сна и приводят к нарушению дневного 
функционирования [18].

Международная классификация нарушений сна 3-го 
пересмотра [18] выделяет более 80 нозологических форм 
нарушений сна, которые объединены в группы:

1. Инсомнии.
2. Нарушения дыхания во сне.
3. Гиперсомнии центрального происхождения.
4. Нарушения движений во сне.
5 Нарушение сна неуточненное или связанное с фак-

торами окружающей среды.
6. Соматические и неврологические расстройства, свя-

занные со сном.
Острая (синонимы: кратковременная, адаптацион-

ная, ситуационная) инсомния  – расстройство сна, 
характеризующееся, как и  хроническая инсомния, 
нарушением инициации и/или поддержания сна 
в сочетании с утратой дневной активности, но ограни-
ченное по  продолжительности 3  мес. в  соответствии 
с  классификациями нарушений сна Международной 
классификации нарушений сна (ICSD-3) [18]. В этиоло-
гии острой инсомнии важнейшее значение придается 
стрессовым факторам, провоцирующим манифестацию 
нарушений сна.

Бессонницу классифицируют как хроническую, если 
она сохраняется не менее 3 мес. и  возникает не менее 
трех раз в неделю [18, 19].

В ряде исследований сообщалось об эпизодических 
нарушениях сна примерно у  одной трети различных 
групп населения, хотя объективное определение эпи-
зодических нарушений сна (относительно продолжи-
тельности, частоты и  тяжести) недоступно, что, воз
можно, способствует вариабельности в  исследова- 
ниях [20–22].

В дополнение к краткосрочным и хроническим клас-
сификациям бессонницу также можно разделить на под-
типы (фенотипы) в зависимости от времени возникнове-
ния нарушений сна [23]. Основными категориями являют-
ся трудности с  засыпанием (бессонница с началом сна), 
трудности с  поддержанием сна (бессонница поддержа-
ния сна), ранние утренние пробуждения в  сочетании 
с невозможностью снова заснуть (терминальная бессон-
ница) и  комбинированная бессонница (более одной 
из этих категорий) [24]. Кроме того, бессонница с объек-
тивной короткой продолжительностью сна (<6 ч по дан-
ным полисомнографии) также была идентифицирована 
как важный фенотип [25].

ПОЛОВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ БЕССОННИЦЫ

Физиология сна меняется с возрастом. На протяжении 
всей жизни происходят некоторые изменения как в архи-
тектуре сна, так и в его параметрах [26].

У детей проблемы со сном представляют собой важ-
ную медицинскую проблему, которую врачи часто реша-
ют в клинических условиях. Доля детей с проблемами сна 
колеблется от 11 до 40% [27, 28]. Известно, что проблемы 
со сном у детей сильно нарушают их умственную деятель-
ность после пробуждения и связаны со снижением днев-
ных когнитивных функций и успеваемости в школе [29, 30]. 
Кроме того, известно, что проблемы со сном проявляются 
в  виде когнитивных поведенческих изменений (напри-
мер, капризность, снижение толерантности и  трудности 
с  поддержанием внимания), которые напоминают при-
знаки и  симптомы синдрома дефицита внимания/гипе-
рактивности (СДВГ) [31]. Проблемы со сном, скорее всего, 
связаны с поведенческими факторами (например, неспо-
собностью к самоуспокоению, беспокойством и наруше-
нием общения) и  с  нарушениями циркадного цикла 
«сон  – бодрствование», которые связаны с  аномально 
низким уровнем мелатонина [32, 33].

Хотя общая распространенность бессонницы среди 
работающих людей составляла 23,2%, она была значи-
тельно выше у  женщин, чем у  мужчин (27,1% против 
19,7%; p = 0,001) [6]. Женщины старше 45 лет в 1,7 раза 
чаще страдают бессонницей, чем мужчины  [34]. Более 
высокая распространенность бессонницы у женщин начи-
нается в  подростковом возрасте и  особенно высока 
в  период менопаузы  [11]. Помимо женщин, бессонница 
чаще встречается у  пожилых людей, лиц с  низким 
социально-экономическим статусом, а также слабым здо-
ровьем или низким качеством жизни (КЖ) [34].

Переход к менопаузе ежегодно переживает 1,5 млн 
женщин и  часто сопровождается неприятными симпто-
мами, в  т.  ч. вазомоторными, бессонницей, утомляемо-
стью и болью в суставах [35]. Качество сна обычно ухуд-
шается с возрастом, а менопауза, по-видимому, добавля-
ет к этому постепенному процессу дополнительные про-
блемы. Женщины жалуются на большее количество про-
блем со  сном, когда они вступают в  менопаузальный 
переход  [36]. Они сообщают о проблемах со сном при-
мерно в  два раза чаще, чем мужчины  [37]. Женщины 
в  переходной менопаузе обычно жалуются на  плохое 
качество сна, недостаточное количество сна, ночные 
пробуждения и апноэ. Нарушения сна часто начинаются 
во  время менопаузального перехода, и  их распростра-
ненность увеличивается в постменопаузальном периоде 
жизни [38]. Дальнейшее ухудшение качества сна сопря-
жено с  гормональными изменениями, связанными 
с  менопаузальным переходом и  старением, помимо 
изменения уровня гормонов. Одни только гормональные 
изменения вряд ли могут дать полное объяснение взаи-
мосвязи между нарушениями сна и менопаузой. С  этой 
концепцией согласуется тот факт, что гормоны не всегда 
эффективны в лечении проблем со сном в среднем воз-
расте и  старше  [39]. Хронические нарушения гигиены 
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сна и расстройства настроения еще больше усугубляют 
проблемы со сном [40].

Анализ восьмилетних данных более чем от 3 000 жен-
щин в исследовании женского здоровья по всей стране 
показал, что ночные пробуждения были наиболее рас-
пространенным типом проблем со сном [41]. Продольные 
данные исследования SWAN показали, что женщины 
с умеренными и сильными приливами (6–14 дней в тече-
ние двух недель) почти в  три раза чаще страдают 
от частых ночных пробуждений по сравнению с женщи-
нами без приливов [42].

Население пожилых людей продолжает быстро увели-
чиваться. К  2050  г. число пожилых людей (в  возрасте 
60  лет и  старше) в  мире впервые в  истории превысит 
число молодых людей (в  возрасте до  15  лет)2. Одним 
из наиболее распространенных нарушений сна у пожи-
лых людей является бессонница [43, 44]. До 50% пожилых 
людей жалуются на трудности с засыпанием или поддер-
жанием сна  [45]. Распространенность бессонницы выше 
у пожилых людей, чем у более молодого населения [46]. 
Общая распространенность симптомов бессонницы коле-
блется от 30 до 48% у пожилых людей [34, 45]. Повышенная 
распространенность хронических состояний в  более 
позднем возрасте может объяснить большинство симпто-
мов бессонницы у  пожилых людей, в  то  же время 
от 1 до 7% бессонницы в более позднем возрасте возни-
кает независимо от  хронических заболеваний  [47, 48]. 
Уровни мелатонина снижаются с возрастом и достигают 
уровней, сходных с дневными концентрациями, что может 
способствовать увеличению распространенности нару-
шений сна с возрастом [49].

БЕССОННИЦА И КОМОРБИДНОСТЬ

Бессонница часто вызывает функциональные наруше-
ния и ускоряет развитие других физических и психиче-
ских заболеваний [50]. Кроме того, исследования показа-
ли, что бессонница может быть важным фактором риска 
возникновения психических расстройств, таких как 
депрессия, тревога и  злоупотребление психоактивными 
веществами3.

Наблюдательные исследования и  эксперименталь-
ные данные полностью подтверждают наличие тесной 
связи между нарушениями сна и артериальной гипертен-
зией, сердечно-сосудистыми заболеваниями, сахарным 
диабетом и/или ожирением  [51]. Недостаток сна был 
связан с  плохими исходами при многих болезненных 
состояниях, включая сердечно-сосудистые и цереброва-
скулярные заболевания, рак, гипертонию и  диабет  [52]. 
Эпидемиологические исследования связывают симпто-
мы бессонницы с развитием других заболеваний, вклю-
чая диабет 2-го типа, деменцию, инсульт и хроническое 
заболевание почек  [53–56]. Также бессонница является 
фактором риска развития артериальной гипертензии, 
2  United Nations Department of Economics and Social Affairs: Population Division. World 
population ageing: 1950–2050. Available at: https://books.google.ru/books/about/World_
Population_Ageing_1950_2050.html?id=63u3AAAAIAAJ&redir_esc=y.
3  Committee on Sleep Medicine and Research BoHSP. Sleep disorders and sleep deprivation: 
an unmet public health problem. Washington (DC): National Academies Press; 2006. Available 
at: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20669438.

инфаркта миокарда и хронической сердечной недоста-
точности [57, 58].

Более того, есть существенные доказательства того, 
что плохой сон является фактором высокого риска 
инсульта и  ведет к  усугублению болезненного состоя-
ния  [59, 60]. Постинсультная бессонница – это осложне-
ние, связанное с инсультом, и это один из наиболее часто 
встречающихся типов нарушений сна. Сообщалось, что 
от  37  до  59% пациентов, перенесших инсульт, страдают 
бессонницей  [60]. Имеющиеся данные свидетельствуют 
о  том, что постинсультная бессонница является одним 
из  основных факторов риска повторного инсульта 
и  может быть напрямую связана со  смертностью 
от инсульта [61].

Бессонница оказывает двунаправленное воздействие 
на  сопутствующие психические расстройства, особенно 
депрессию [62]. Бессонница является значимым предик-
тором последующего возникновения психических рас-
стройств, включая депрессию, тревогу и  употребление 
алкоголя  [63]. В  метаанализе C. Baglioni et  al. показали, 
что у людей с бессонницей повышен риск развития боль-
шого депрессивного расстройства [64].

Около 90% пациентов с большим депрессивным рас-
стройством (БДР) сообщают о  проблемах со  сном  [65]. 
Хотя нарушения сна являются частью диагностических 
критериев БДР и  генерализованного тревожного рас-
стройства, бессонница также возникает как сопутствую-
щее расстройство, ухудшающее прогноз расстройства 
настроения [62]. В одном из первых исследований связи 
между бессонницей и  психическими расстройствами 
у 40% пациентов с бессонницей было психическое рас-
стройство, чаще всего тревожное (24%) или депрессия 
(14%)  [66]. Результаты метаанализа 34  проспективных 
когортных исследований показали, что бессонница 
более чем в два раза повышает риск развития депрес-
сии [67]. Это подтверждается новыми данными исследо-
вания Sequenced Treatment Alternativesto Reliever 
Depression, в котором улучшения сна происходили неза-
висимо от ремиссии БДР [65]. Также выявлено, что бес-
сонница увеличивает риск самоубийства у  пациентов 
с депрессией [68].

Бессонница возникает у 30–65% пациентов с хрони-
ческими симптомами черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) [69]. У пациентов с легкой ЧМТ бессонница, по-ви-
димому, связана с  такими осложнениями ЧМТ, как пост-
травматическое стрессовое расстройство, депрессия 
и хроническая боль [69]. Недавнее исследование выявило 
влияние нарушений сна на  общее функционирование 
у взрослых с легкой ЧМТ [70]. Функциональные наруше-
ния были самыми высокими среди лиц с  бессонницей 
и коротким сном (43–79%), за которыми следовали нали-
чие только бессонницы (33–64%), наличие только корот-
кого сна менее 6  ч (29–33%). Взаимосвязь между каче-
ством сна и общим функционированием также была дву-
направленной: более выраженные нарушения сна были 
связаны с более выраженным функциональным ухудше-
нием спустя месяцы, и  наоборот. Это свидетельствует 
о  том, что раннее выявление и  лечение нарушений сна 

https://books.google.ru/books/about/World_Population_Ageing_1950_2050.html?id=63u3AAAAIAAJ&redir_esc=y
https://books.google.ru/books/about/World_Population_Ageing_1950_2050.html?id=63u3AAAAIAAJ&redir_esc=y
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/20669438
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может как выявить пациентов с неблагоприятным прогно-
зом, так и улучшить восстановление после ЧМТ [70].

Хотя многочисленные механизмы могут способство-
вать развитию нарушений сна при ЧМТ  [71], некоторые 
исследования показывают, что ЧМТ связана с нарушени-
ем мелатонина [72].

Употребление алкоголя и бессонница имеют сложную 
взаимосвязь. Распространенность бессонницы при алко-
гольной зависимости оценивается от  36  до  91%  [73]. 
Хроническая бессонница увеличивает риск рецидива 
алкоголизма  [19]. Приблизительно от  15  до  30% людей 
сообщают, что пьют, чтобы справиться с бессонницей [74]. 
Пациенты с  алкогольной зависимостью сообщают 
о широком спектре нарушений сна, особенно о бессон-
нице. Подсчитано, что от  36  до  91% пациентов с  алко-
гольной зависимостью испытывают нарушения сна как 
во  время активного использования, так и  на  стадии 
отмены [75–78].

Хроническая боль тесно связана со сном, недостаточ-
ным по продолжительности или качеству, например, при 
нарушениях сна. Более того, связь между болью и  сном 
является двунаправленной: боль может нарушать сон, 
а короткий или нарушенный сон, в свою очередь, снижает 
болевой порог и  усиливает спонтанную боль  [79]. 
Эпидемиологические исследования показали, что плохое 
качество сна и  недостаточная продолжительность сна 
являются факторами риска развития хронической 
боли [80]. Кроме того, имеются убедительные доказатель-
ства того, что короткий или нарушенный сон может вызы-
вать гипералгезию (т. е. повышенную чувствительность 
к болевой стимуляции) и развитие или усиление спонтан-
ных болевых симптомов (например, мышечной боли, 
головной боли)  [81]. Понимание нейробиологических 
механизмов боли предполагает участие нейронных, 
а также не нейрональных компонентов опиоидной, моно-
аминергической, орексинергической, иммунной, мелато-
ниновой систем [82].

ЛЕЧЕНИЕ БЕССОННИЦЫ

Десять лет назад вопрос «зачем лечить бессонницу?» 
был поставлен для того, чтобы бросить вызов стойкому 
мнению, что только «первичная» бессонница, т. е. хрони-
ческая бессонница, не связанная с другими расстройства-
ми, требует целевого лечения [83].

В  последних руководствах по  клинической практике, 
опубликованных в США, Канаде и Европе, рекомендуется, 
чтобы немедикаментозные подходы, особенно когни
тивно-поведенческая терапия (КПТ), были терапией пер-
вой линии при хронической бессоннице (симптомы длятся 
более 3  мес.), а  фармакологическое лечение должно 
использоваться только в  острых случаях (<3  мес.) или 
в качестве краткосрочного дополнения к немедикаменто-
зным подходам [19, 84]. Уже на этапе острой бессонницы 
важно провести полноценную консультацию по основным 
элементам КПТ (методики ограничения сна, коррекции 
негативных убеждений). В контролируемом рандомизиро-
ванном исследовании показано, что проведение у пациен-

тов с острой бессонницей однократной сессии КПТ (60–
70 мин) и дальнейшее самостоятельное применение КПТ 
(по изложенной в брошюре программе) позволили через 
месяц добиться ремиссии бессонницы у  60% пациентов. 
В  контрольной группе частота ремиссии составила всего 
15% [85]. Хорошая гигиена сна является одним из компо-
нентов КПТ, которая важна независимо от причины.

Хотя немедикаментозные методы лечения рекомен-
дуются в качестве средств первой линии при бессоннице, 
они не  получили широкого применения на  практике 
из-за их дороговизны или трудоемкости. В  результате 
фармакотерапия по-прежнему обычно назначается паци-
ентам с расстройством сна. Фармакотерапия бессонницы 
состоит из  различных видов препаратов. При острой 
инсомнии поддерживающие инсомнию факторы еще 
не сформированы, поэтому восстановление сна с помо-
щью снотворных препаратов способно остановить пато-
логический процесс.

В настоящее время для лечения бессонницы использу-
ется множество рецептурных и безрецептурных препара-
тов, включая бензодиазепины, агонисты бензодиазепино-
вых рецепторов, антидепрессанты, антигистаминные пре-
параты, мелатонин и фитотерапевтические вещества [84]. 
Метаанализы T.B. Huedo-Medina и  А. Winkler et  al. ясно 
показывают, что бензодиазепины и агонисты бензодиазе-
пиновых рецепторов эффективны при лечении острой 
(≤4 нед.) бессонницы [86, 87]. V. Pillai et al. проанализиро-
вали данные одного рандомизированного контролируе-
мого исследования применения агонистов бензодиазепи-
новых рецепторов в  соответствии с  ответом на  лечение 
или развитие ремиссии и отметили положительный ответ 
на лечение в 76,7% случаев и ремиссию у 47,7% участни-
ков  [88]. Данных об  эффективности антигистаминных 
препаратов при бессоннице недостаточно. В  одном 
из систематических обзоров сделан вывод о том, что анти-
гистаминные препараты обладают низкой или умеренной 
эффективностью при лечении бессонницы и что толерант-
ность к  этим препаратам развивается быстро  [89]. 
Некоторые антидепрессанты, такие как доксепин, исполь-
зуются для лечения бессонницы, но дозы антидепрессан-
тов для лечения бессонницы обычно намного ниже реко-
мендуемых доз для лечения депрессии. Некоторые дан-
ные свидетельствуют о  том, что эффективность седатив-
ных антидепрессантов слабее, чем у  бензодиазепинов 
и агонистов бензодиазепиновых рецепторов [87, 90].

Необходимо отметить, что снотворные препараты 
различаются по срокам выведения, периоду полувыведе-
ния и  принципу действия. Некоторые снотворные сред-
ства, например бензодиазепины первого поколения, 
имеют больше шансов вызвать остаточный седативный 
эффект по утрам, особенно после длительного примене-
ния, и/или у пожилых людей, у которых они также могут 
увеличить риск падений, эпизодов спутанности сознания 
и нарушения когнитивных функций [91].

Мелатонин – это гормон, который секретируется шиш-
ковидной железой (и естественным образом содержится 
в некоторых продуктах, таких как, например, овес, мин-
даль и  кукуруза). Темнота стимулирует секрецию, тогда 
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как свет подавляет ее. Связывая рецепторы мелатонина 
в супрахиазматическом ядре, мелатонин регулирует цир-
кадный ритм, и  особенно цикл «сон  – бодрствование». 
Добавка экзогенного мелатонина может быть показана 
при различных нарушениях сна [19, 84].

Пероральный мелатонин можно вводить в  разных 
дозировках и составах в зависимости от состояния, кото-
рое мы лечим (обычно от  0,5  до  5  мг перед сном). 
Ключевым элементом является время приема, которое 
должно быть регулярным и  выбираться на  основе рас-
стройства сна, с  которым мы имеем дело  [19, 84]. 
Потенцирование мелатонинового сигнала при экзоген-
ном введении мелатонина может оказывать благотворное 
влияние на сон при некоторых нарушениях сна, включая 
бессонницу  [92]. Экзогенная доза мелатонина 1  и 10  мг 
соответственно может увеличить концентрацию мелато-
нина в  сыворотке крови в  10–100  раз по  сравнению 
с  физиологической концентрацией после одного часа 
приема, при этом концентрации снижаются до исходного 
уровня примерно через 4–8 ч после приема внутрь [93].

В настоящее время имеется большое количество иссле-
дований, в которых упоминалось использование мелатони-
на при бессоннице, из  которых 24  были плацебо-
контролируемыми клиническими исследованиями  [94]. 
В целом значительное положительное влияние препаратов 
с  немедленным и  пролонгированным высвобождением 
наблюдалось в отношении качества сна, о котором сообща-
ли участники, начала сна и утренней бодрости [95–99].

Учитывая важную роль мелатонина в регуляции цикла 
«сон  – бодрствование», мелатонин часто используется 
для улучшения нарушений сна как у здоровых людей, так 
и у людей с неврологическими заболеваниями [100].

Восстановление правильной функции мелатониновой 
системы, например путем перорального приема мелато-
нина в  адекватных дозах, может не  только способство-
вать восстановлению сна и кардиометаболической защи-
те, но и показано у взрослых с сопутствующими сердечно-
сосудистыми заболеваниями  [101, 102]. Важно отметить, 
что мелатонин улучшает сон у гипертоников с нарушени-
ями сна [103, 104].

Недавно были опубликованы результаты рандомизи-
рованного двойного слепого плацебо-контролируемого 
исследования (мелатонин и  плацебо) среди амбулатор-
ных пациентов с ЧМТ легкой и тяжелой степени (n = 33), 
сообщавшие о  нарушениях сна после травмы (средний 
возраст 37 лет, стандартное отклонение 11 лет; 67% муж-
чин). Добавка мелатонина значительно снизила общий 
Питтсбургский индекс качества сна по сравнению с пла-

цебо, что указывает на улучшение качества сна. Мелатонин 
также снижал тревожность по госпитальной шкале трево-
ги и депрессии и утомляемость по шкале тяжести устало-
сти, но  не  оказал существенного влияния на  дневную 
сонливость по шкале сонливости Эпворта (p = 0,15) [105].

Было показано, что у пациентов, страдающих от хро-
нических болевых состояний, таких как фибромиалгия 
и синдром раздраженного кишечника, экзогенное введе-
ние мелатонина уменьшает субъективную боль [106, 107].

Препараты мелатонина продаются без рецепта, имеют 
относительно безопасный профиль побочных эффектов 
и обычно считаются хорошо переносимыми [108].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Бессонница является наиболее распространенным 
расстройством сна среди населения в  целом и  часто 
встречается в медицинской практике. Оценки распростра-
ненности бессонницы зависят от  критериев, используе-
мых для ее определения, и, что более важно, от изучаемой 
популяции. Наличие бессонницы связано со значительны-
ми нарушениями качества жизни человека. Бессонница 
ухудшает когнитивные и физические функции и связана 
с широким спектром нарушений дневного функциониро-
вания. В  настоящее время сообщается о  нескольких 
основных факторах риска бессонницы: возраст и  пол 
являются наиболее четко определенными из них, причем 
распространенность возрастает среди женщин и пожилых 
людей. Важно отметить, что наличие сопутствующих забо-
леваний также вносит значительный вклад в увеличение 
распространенности бессонницы у людей. 

Психологические и  поведенческие вмешательства 
эффективны и рекомендуются при лечении бессонницы. 
Эти методы лечения эффективны для взрослых всех воз-
растов, включая пожилых людей. При использовании 
фармакотерапии выбор конкретного фармакологическо-
го средства в  классе должен определяться симптомати-
кой, целями лечения, ответами на  лечение в  прошлом, 
предпочтениями пациента, стоимостью, сопутствующими 
заболеваниями, противопоказаниями, одновременным 
взаимодействием лекарств и побочными эффектами пре-
паратов. Независимо от типа терапии, основными целями 
лечения являются улучшение качества и количества сна 
и  уменьшение нарушений, связанных с  бессонницей, 
в дневное время.�
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