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Резюме. В обзорной статье представлены результаты анализа литературных данных, каса-
ющихся взаимосвязи нарушений сна с тревожными расстройствами. Поскольку в пробле-
ме инсомний, как ни в какой другой, сталкиваются два обстоятельства — исключительная 
актуальность проблемы, затрагивающая большинство населения развитых стран, и нераз-
витость рынка лекарственных средств, способствующих ее решению, то появление любого 
нового препарата снотворного типа действия встречается с особым вниманием и надеждами. 
В этом отношении Левана вполне оправдывает эти ожидания, представляя собой эффектив-
ное и безопасное средство — гипнотик нового поколения.
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Сегодня проблема стресса и стресс-
зависимых заболеваний становится одной из 
ведущих в современной медицине. Особую 
актуальность приобретает патологическое 
воздействие длительного, хронического пси-
хоэмоционального стресса, лежащее в осно-
ве формирования разнообразных «болезней 
цивилизации», среди которых ведущее зна-
чение принадлежит неврозам и психосома-
тической патологии.

Кроме того, одним из важнейших симпто-
мокомплексов, сопровождающих психосома-
тику, следует назвать нарушения сна.

Нарушения сна являются одним из наи-
более значимых с клинической точки зрения 
синдромов в неврологии, терапии, эндокри-
нологии, психиатрии и других областях ме-
дицины. Прогрессируя и закрепляясь, нару-
шения сна ведут к ухудшению клинического 
течения соматических заболеваний, невро-
тизации личности, развитию тревожных 
и депрессивных состояний и практически во 
всех случаях — к нарушениям работоспособ-
ности, трудовой активности и в итоге соци-
альной функции [1, 14, 26].

Особо следует отметить взаимосвязь на-
рушений сна с тревожными расстройства-

ми. В ситуациях острого либо хрониче-
ского стресса тревога различной степени 
выраженности, как правило, возникает уже 
на ранних этапах развития стрессовой ситу-
ации и может сопровождать нарушения сна, 
а может явиться их следствием. В любом слу-
чае развитие нарушений сна и тревожных 
расстройств имеет общую патофизиологиче-
скую и нейрохимическую основу, о чем под-
робнее будет сказано ниже.

В настоящее время в развитых странах рас-
стройствами сна страдают 30-45% населения, 
а 95% людей в течение жизни имели пробле-
мы со сном [1, 15, 24]. В различных мировых 
классификациях понятие «нарушения сна» 
трактуется по-разному. Поскольку наиболее 
употребительный в широком смысле термин 
«бессонница» отражает реальную ситуацию 
весьма редко (истинная бессонница составля-
ет всего несколько процентов от всех случаев 
нарушений сна), то правильнее говорить о по-
нятии «инсомния», где ведущую роль играет 
субъективная оценка качества сна. К основным 
критериям состояния инсомний относятся:
• нарушения засыпания и неудовлетворен-

ность качеством сна;
• нарушения процесса засыпания не менее 

3 раз в неделю в течение 1 месяца;
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• психологическое состояние страха и/или 
озабоченности самими нарушениями сна 
и его последствиями;

• субъективное плохое самочувствие и на-
рушение профессиональных и социаль-
ных функций в результате нарушений 
сна [17, 18].
Инсомнии могут быть симптомоком-

плексом, сопровождающим возникновение 
и развитие различных форм патологии как 
невротической, так и психосоматической 
и органической природы [6]. При неврозах 
нарушения сна можно рассматривать как об-
лигатное проявление клинической картины 
заболевания и одновременно как важнейший 
механизм его прогрессирования [14]. Инсом-
нии при психосоматических заболеваниях 
также играют важную роль в их патогенезе, 
а при многих формах патологии органиче-
ского характера, являясь одним из наиболее 
тяжело психологически переносящихся сим-
птомов, создают неблагоприятный эмоцио-
нальный фон, не способствующий успеш-
ному лечению и, по сути, усугубляющий 
течение основного заболевания.

Однако нарушения сна при всех выше-
упомянутых состояниях составляют все же 
меньшую долю спектра инсомнических рас-
стройств. Основной удельный вес здесь при-
надлежит ситуационным инсомниям — 
нарушениям сна, возникающим у здоровых 
людей в результате воздействия острого 
стрессогенного фактора (психоэмоциональ-
ное перенапряжение, резкое изменение об-
раза жизни и/или часовых поясов в резуль-
тате командировки, отъезда в отпуск, смены 
места жительства и т.д.), т.е. при ситуациях, 
периодически возникающих практически 
у каждого человека в течение жизни, либо в 
результате посменной работы и вынужден-
ного нарушения биологических ритмов. Ха-
рактерными для данной ситуации являются 
преимущественно нарушения засыпания, 
сопровождающиеся утренней вялостью, сла-
бостью, неудовлетворенностью качеством 
сна. При этом в большинстве случаев инсом-
ния сочетается с ощущением тревоги и нерв-
ным напряжением, что типично для стресс-
индуцированных нервных расстройств. 
Именно то обстоятельство, что большинство 
контингента лиц с острыми нарушениями 
сна составляют здоровые люди трудоспособ-

ного возраста, нуждающиеся в то же время 
в адекватной и самое главное своевременной 
коррекции отмеченных нарушений, далеко 
не в полной мере осознается практически-
ми врачами, которые зачастую не относятся 
к данной проблеме серьезно с медицинской 
точки зрения и предпочитают советы типа: 
«все пройдет — и сон наладится». Вместе 
с тем подобный поверхностный подход чре-
ват в дальнейшем весьма нежелательны-
ми последствиями, в частности развитием 
психосоматической либо невротической 
патологии.

Принятый в настоящее время общий 
взгляд на терапию инсомний в целом ос-
новывается на концепции лечения прежде 
всего основного заболевания, являющегося 
патогенетической основой нарушений сна, 
т.е. на подходе к инсомниям как к синдрому, 
сопутствующему той или иной форме пато-
логии [22]. Данный подход вполне оправдан 
при упоминавшихся выше инсомниях в рам-
ках неврозов, психосоматической и органи-
ческой патологии, когда применение сно-
творных средств может рассматриваться как 
одно из звеньев комплексной патогенети-
ческой и симптоматической терапии. В ус-
ловиях же ситуационных стресс-зависимых 
нарушений сна необходимо использование 
иной идеологии лечебного воздействия.

При ситуационной инсомнии необходимо 
стремиться к устранению причин и умень-
шению частоты стрессорной реакции и/
или нормализации образа жизни, однако на 
практике обеспечить изоляцию человека от 
стресса в большинстве случаев не представ-
ляется возможным. Поэтому при терапии 
острых стресс-индуцированных расстройств 
во главу угла ставится другой подход — оп-
тимально возможная коррекция конкрет-
ных, возникших в результате их развития 
нарушений и, в частности, инсомнии. Здесь 
врачу необходимо помнить и о «другой сто-
роне медали». Нарушения сна, развившиеся 
как последствия острого стресса у принци-
пиально здоровых людей (вне рамок психо-
неврологической, психосоматической либо 
органической патологии) при отсутствии 
надлежащей коррекции на высоте своего 
развития, в дальнейшем могут проявить 
тенденцию к хронизации процесса, особен-
но в условиях периодически повторяющего-
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ся стрессового воздействия, что чаще всего 
имеет место на практике. В итоге инсомния 
при своем прогрессировании сама по себе 
может явиться важным патогенетическим 
фактором или даже пусковым механизмом 
развития невроза или какой-либо формы 
психосоматической патологии [30]. Поэто-
му своевременный прием соответствующего 
снотворного средства — целесообразного 
именно в данных обстоятельствах — может 
рассматриваться не только как необходимое 
условие устранения одного из важных про-
явлений стрессорных расстройств (т.е. сим-
птоматическое лечение), но и как важный 
элемент фармакопрофилактики развития 
патологической цепи формирования кли-
нических проявлений конкретного стресс-
зависимого заболевания.

В качестве критериев «идеального снотвор-
ного», как правило, выделяются следующие:
• способность достаточно быстро вызы-

вать сон, близкий к физиологическому, 
без нарушений его структуры и ночных 
пробуждений;

• сохранение бодрости и хорошего само-
чувствия в течение дня (отсутствие пост-
сомнического синдрома);

• отсутствие сопутствующих соматогенных 
и психогенных эффектов;

• отсутствие перекрестной токсичности 
и клинически значимых взаимодействий 
с другими препаратами;

• отсутствие риска развития привыкания, 
зависимости и передозировки [3, 12].
В то же время именно в лечении ситуаци-

онных инсомний следует выделить еще один 
критерий, а именно:
• возможность коррекции с помощью гип-

нотика сопутствующих тревожных со-
стояний, что позволяет избежать не-
оправданной полипрагмазии и повысить 
экономическую доступность лечения, 
поскольку дает возможность избежать до-
полнительного назначения анксиолити-
ков либо седативных средств.
Здесь уместно вспомнить, что патогенез 

нарушений сна и тревожных расстройств 
имеет много общего. Развитие и тех, и дру-
гих не является результатом дисфункции 
какой-либо одной нейромедиаторной систе-
мы, а отражает возникновение системного 
регуляторного дисбаланса различных нейро-

медиаторов на самых разных уровнях струк-
турно-функциональной организации — от 
молекулярного до уровня целостного моз-
га [4, 23, 28]. Ключевое место в формиро-
вании отмеченного дисбаланса занимает 
ГАМКер  гическая система. Именно наруше-
ния ГАМК-зависимых процессов в ЦНС опос-
редуют последующую дисфункцию серо-
тонин-, катехоламин- и пептидергических 
систем, приобретающих уже в дальнейшем, 
при последующем развитии и прогрессиро-
вании инсомнии и тревожных расстройств, 
роль самостоятельных патогенетических 
механизмов. Поэтому базовая нейрофарма-
кологическая терапия как нарушений сна, 
так и синдрома тревоги, особенно на ран-
них этапах, должна основываться на приме-
нении лекарственных средств с направлен-
ным активирующим действием на процессы 
ГАМКер гической медиации [7, 25, 28].

Кроме того, соответственно упомянутым 
критериям, одним из важнейших принци-
пов фармакотерапии инсомний должен быть 
выбор для лечения преимущественно «ко-
ротко- и среднеживущих» препаратов, не 
обладающих постсомническими эффектами 
и влиянием на функциональные системы ор-
ганизма, а срок их назначения не должен пре-
вышать 3 недель с целью профилактики при-
выкания и развития синдрома отмены [8].

В оценке качества и эффективности фар-
макотерапии инсомний существуют два ме-
тода: субъективный (оценка удовлетворен-
ности сном) и инструментальный (оценка 
данных полисомнографического исследо-
вания). Учитывая то обстоятельство, что 
инсомния — это субъективное состояние, 
тесно связанное с личностными характери-
стиками пациента, в качестве цели лечения 
следует избирать прежде всего достижение 
субъективной удовлетворенности сном, 
а в качестве оценки эффективности — сте-
пень этой удовлетворенности. Инструмен-
тальное исследование в данной ситуации 
позволяет объективизировать отмеченную 
самооценку и выявить физиологические 
механизмы регуляции сна тем или иным 
препаратом.

Какое же средство из арсенала современ-
ных снотворных препаратов можно реко-
мендовать в первую очередь при фармакоте-
рапии ситуационных инсомний?
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Если кратко коснуться истории создания 
и применения снотворных средств, то следу-
ет вспомнить, что в свое время подлинную ре-
волюцию в нейропсихофармакологии, в т.ч. 
в применении снотворных средств, произ-
вели создание и внедрение в практику пре-
паратов бензодиазепинов (БД) с 1960-х гг. 
Хотя основная масса этих средств относится 
к группе транквилизаторов, значительное 
количество БД-производных рассматривает-
ся непосредственно в числе препаратов гип-
нотического типа действия [3, 27].

БД обладают рядом существенных клини-
ческих преимуществ. Они являются препа-
ратами избирательного действия в отноше-
нии ГАМКергической системы, связываясь 
только со специфическими участками свя-
зывания — бензодиазепиновыми рецепто-
рами в составе ГАМК-рецепторов (наиболее 
распространенного типа ГАМК-рецепторов 
в ЦНС), модулирующими активность 
ГАМКер гической передачи [20, 21, 29]. БД 
эффективны в малых дозах, обладают зна-
чительно меньшими токсичностью и числом 
побочных эффектов по сравнению со многи-
ми нейротропными средствами вследствие 
достаточной широты терапевтического ин-
декса. БД минимально взаимодействуют 
с препаратами соматического типа действия 
и поэтому широко назначаются врачами 
общей практики. БД действуют преимуще-
ственно на фазу медленного сна, увеличивая 
его длительность [16].

В то же время ряд препаратов данной 
группы не лишен существенных недостатков 
в качестве снотворных средств. В их осно-
ве лежит, с одной стороны, неселективное 
связывание БД первых поколений со всеми 
типами бензодиазепиновых рецепторов как 
в ЦНС, так и на периферии, а с другой — дли-
тельный период их полувыведения из орга-
низма, что особенно характерно для таких 
популярных БД, как нитразепам и диазепам. 
Последний, хотя и является эффективным 
транквилизатором, нередко используется 
в качестве снотворного средства, не обладая 
необходимыми для этого фармакодинами-
ческими и фармакокинетическими характе-
ристиками. Упомянутые свойства приводят 
к формированию достаточно выраженного 
постсомнического синдрома (утренняя вя-
лость, мышечная слабость, нарушения вни-

мания и координации, головная боль и др.), 
а при длительном неконтролируемом при-
еме высоких доз — к развитию привыкания 
и зависимости.

Создание новых поколений БД с корот-
ким периодом полувыведения — триазолам, 
темазепам (не представленных в Украине) 
позволило существенно повысить безопас-
ность средств данной группы. Однако при 
применении упомянутых препаратов могут 
наблюдаться значимые нарушения когни-
тивной сферы, в частности развитие анте-
роградной амнезии, что может влиять на 
социальное функционирование пациентов 
и ограничивает возможности применения 
упомянутых средств при ситуационных 
инсомниях.

Среди других снотворных средств, при-
меняемых в отечественной клинической 
практике, следует упомянуть доксиламин. 
Он достаточно эффективен как снотворный 
препарат, способствует быстрому засыпа-
нию и не нарушает структуру сна. Однако 
за счет своих центральных гистамино- и хо-
линоблокирующих свойств доксиламин об-
ладает рядом существенных побочных эф-
фектов — выраженное постсомническое 
действие, сухость во рту, запоры, наруше-
ния аккомодации и другие нежелательные 
антихолинергические эффекты. Кроме того, 
доксиламин не влияет на основной нейро-
медиаторный механизм нарушений сна — 
дисфункцию ГАМКергической системы, что 
делает проблематичной его эффективность 
при ситуационной инсомнии на фоне хро-
нического стресса.

Новым шагом в развитии фармаколо-
гии снотворных средств стало внедрение 
в практику производных циклопирролона, 
в частности зопиклона — родоначальни-
ка снотворных средств «нового поколения» 
Z-препаратов. Важными сторонами дей-
ствия упомянутого средства являются бы-
строта эффекта, отсутствие выраженного 
влияния на структуру сна. В то же время при-
ем зопиклона в ряде случаев сопровождается 
проявлениями постсомнического синдрома, 
отрицательными субъективными ощущени-
ями — слабостью, подавленным настроени-
ем, металлическим или горьким вкусом во 
рту, иногда — тошнотой и рвотой, явлени-
ями амнезии, а также определенным риском 
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развития привыкания и зависимости, что 
ограничивает перспективы его применения 
при ситуационной инсомнии.

Последний из появившихся в отече-
ственной практике Z-препаратов — зале-
плон — оптимально сочетает максимальную 
быстроту действия, отсутствие влияния на 
структуру сна и практически полное от-
сутствие постсомнического синдрома. Од-
нако кратковременность действия данного 
средства (до 4 часов) ограничивает сферу 
его применения только лицами, испытыва-
ющими проблемы с засыпанием, поскольку 
при весьма частых формах инсомнии, свя-
занных с частыми ночными пробуждениями 
и/или ранними утренними пробуждения-
ми, прием залеплона не показан ввиду его 
неэффективности.

Наконец, Z-препараты не обладают ка-
ким-либо самостоятельно выраженным 
ан ксиолитическим действием. Это вы-
нуждает у рассматриваемой категории лиц 
с тревожной симптоматикой дополнитель-
но назначать препараты соответствующего 
типа действия, что повышает риск развития 
побочных эффектов и удорожает стоимость 
лечения.

Популярные седативные средства, пре-
имущественно фитопрепараты на основе ва-
лерианы, пустырника, мелиссы, пассифлоры 
и т.д., нередко используемые в качестве снот-
ворных средств, могут быть эффективны как 
корректоры психоэмоционального баланса 
и лабильности настроения (т.е. именно как 
успокаивающие средства), но не как ре-
альные гипнотики или анксиолитики, по-
скольку не обладают соответству ющими 
специфическими эффектами в связи с от-
сутствием направленного селективного дей-
ствия в отношении ГАМК-рецепторов. Седа-
тивным препаратам в целом присущи скорее 
общемодулирующие неспецифические эф-
фекты относительно нейромедиаторного ба-
ланса в целом, что позволяет рассматривать 
данные средства как инструмент сопутству-
ющей, симптоматической, но не патогене-
тической терапии при сочетании инсомнии 
и тревожных расстройств.

Аналогично не могут считаться инстру-
ментом выбора в лечении инсомний и пре-
параты мелатонина. Следует помнить, что 
мелатонин сам по себе является гормоном-

регулятором циркадных ритмов в целом, 
а собственно снотворным терапевтическим 
действием он обладает лишь в незначитель-
ной степени. Мелатонин — это прежде всего 
центральный адаптоген, а не гипнотик и тем 
более не анксиолитик и не обладает каким-
либо направленным влиянием на ГАМКер-
гические функции. Его применение в ка-
честве средства терапии инсомний может 
быть полезно в ситуациях нарушений сна 
вследствие десинхроноза (длительные авиа-
перелеты, чередование дневного и ночного 
рабочего времени), иногда — у лиц старше 
55 лет с дефицитом функции эпифиза, но не 
в ситуациях острого либо хронического пси-
хоэмоционального стресса, являющихся ос-
новой развития подавляющего большинства 
случаев ситуационных инсомний.

В связи с рассмотренной проблемой край-
не ограниченного выбора препарата для эф-
фективной и безопасной терапии инсомний 
внимание фармакологов вновь обратилось 
к препаратам бензодиазепинового ряда. Учи-
тывая тот факт, что БД до настоящего време-
ни остаются эталоном и «золотым стандар-
том» препаратов транквилизаторов, а также 
их несомненную эффективность в качестве 
гипнотиков, задачей исследователей стала 
разработка лекарственного средства, сохра-
няющего мощность и быстроту наступления 
сочетанного гипнотического и анксиолити-
ческого действия с максимальной селектив-
ностью влияния на ГАМК-БД-рецепторный 
комплекс в ЦНС и минимизацией риска раз-
вития возможных побочных эффектов.

Результатом совместного поиска отече-
ственных специалистов — химиков, фарма-
кологов и клиницистов — стала разработ-
ка, апробация и внедрение в клиническую 
практику принципиально нового снотвор-
ного препарата из группы БД — Леваны 
(циназепам).

Левана, являясь по своей химической 
структуре БД-производным, в то же время 
обладает рядом особенностей химической 
формулы, в том числе наличием в молекуле 
остатка янтарной кислоты, что определяет 
своеобразие клинико-фармакологических 
свойств препарата.

Детальный анализ фармакологических 
характеристик Леваны выявил, что этот пре-
парат специфически и избирательно связы-



92

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2017, ТОМ 5, № 3-4

www.neurology.k iev.uaПовернутися до змісту

вается с БД-рецепторами в ЦНС в составе 
ГАМК-БД-рецепторного комплекса, являясь 
их прямым агонистом [8], т.е. обладает на-
правленным, активирующим влиянием на 
тормозные процессы в ЦНС, реализуемым 
через ГАМКергическую медиацию, и в пер-
вую очередь на сон. Многочисленными ис-
следованиями было показано наличие у Ле-
ваны выраженного снотворного действия 
уже в минимальных дозах по сравнению 
с другими БД (феназепам, диазепам). От-
меченное снотворное действие характери-
зуется максимальной физиологичностью, 
т.е. сохранением естественной структуры 
сна с удлинением как медленноволнового, 
так и «быстрого» (REM-фазы), парадоксаль-
ного сна с сохранением нормального числа 
каждой из фаз в течение ночи [2, 8, 19]. При 
этом Левана значительно ускоряет процесс 
засыпания, уменьшает количество ночных 
пробуждений и обеспечивает оптималь-
ную физиологическую продолжительность 
сна — 7-8 часов [13, 19]. В этом отношении 
Левана выгодно отличается от зопиклона, 
который удлиняет только медленноволно-
вой сон, не влияя на фазу «быстрого» сна [9]. 
Действие Леваны является четко дозозави-
симым, что облегчает прогнозирование кли-
нической эффективности и подбор курсовых 
схем клинического применения препарата.

Чрезвычайно важным преимуществом Ле-
ваны, отличающим данный препарат от фе-
назепама и залеплона, является отсутствие 
синдрома отмены, феномена «рикошетной 
инсомнии» и развития толерантности после 
курсового приема препарата (2-3 недели) [2, 
8, 19]. При этом по выраженности снотвор-
ного эффекта Левана превосходит все про-
чие БД-препараты, в том числе широко при-
меняемые в качестве гипнотиков феназепам, 
лоразепам и нитразепам.

Очень значимым с точки зрения фарма-
котерапии стресс-зависимых ситуационных 
инсомний следует считать наличие у Леваны 
анксиолитического эффекта, отсутствующе-
го у подавляющего большинства современ-
ных снотворных средств (доксиламин, все 
Z-препараты) [8], учитывая уже упоминав-
шуюся частоту сочетаний тревожной сим-
птоматики и нарушений сна под воздействи-
ем как острого, так и хронического стресса. 
По своей мощности этот эффект Леваны со-

поставим с анксиолитическим потенциалом 
наиболее эффективных препаратов БД-ряда, 
в частности с феназепамом, что позволяет 
при назначении Леваны у пациентов с со-
четанными тревожно-инсомническими 
расстройствами избежать дополнительно-
го назначения как анксиолитиков, так и се-
дативных средств. Это дает возможность 
существенно уменьшить риски, связанные 
с полипрагмазией, обеспечить необходимый 
комплаенс в процессе лечения и повысить 
его экономическую доступность.

Также важным в клиническом плане пред-
ставляется уже упомянутое наличие в моле-
куле Леваны остатка янтарной кислоты. Как 
известно, янтарная кислота — один из силь-
нейших физиологических антигипоксантов, 
способствующая нормализации нейрональ-
ного метаболизма и подавлению реакций 
свободнорадикального окисления, активи-
рующихся в условиях стресса [5]. Возмож-
ность достижения соответствующего ней-
ропротекторного действия при применении 
Леваны является весьма ценным и уникаль-
ным для снотворных средств свойством, поз-
воляющим улучшить нейрональный метабо-
лизм и когнитивные свойства при приеме 
данного препарата.

Необходимо упомянуть и о фармакокине-
тических особенностях Леваны, играющих 
значимую роль в клинических эффектах. 
Данный препарат обладает следующими ки-
нетическими характеристиками:
• высокая биодоступность (до 80%), что 

обеспечивает максимально быстрое 
и пол ное всасывание препарата в ЖКТ;

• средняя длительность периода полувыве-
дения (10-14 часов), гарантирующая дости-
жение достаточной длительности сна при 
отсутствии риска кумуляции в организме;

• отсутствие связывания с белками плазмы 
крови, что также минимизирует риск ку-
муляции в организме;

• наличие активного метаболита (норци-
назепама), выделяющегося через печень 
и почки и играющего важную роль в реа-
лизации клинических эффектов препара-
та [10, 11].
В клинических исследованиях Леваны, 

выполненных в различных форматах у раз-
ных категорий пациентов, было подтверж-
дено выраженное снотворное, анксиолити-



93www.neurology.k iev.ua

THE JOURNAL OF NEUROSCIENCE of B.M. Mankovskyi’ 2017, ТОМ 5, № 3-4

ческое и вегетостабилизирующее действие 
препарата у пациентов с астено-невроти-
ческим синдромом, нейроциркуляторной 
дистонией (НЦД), т.е. при инсомниях не-
органической природы, наиболее актуаль-
ных для общемедицинской практики [13, 19]. 
Клинические эффекты заключались в уско-
рении засыпания, улучшении качества сна, 
уменьшении числа ночных пробуждений, 
исчезновении проявлений тревоги и асте-
нии в дневное время в сочетании со стабили-
зацией вегетативных проявлений при НЦД. 
Важно отметить сохранение эффективности 
лечения на протяжении всего курса приме-
нения препарата (10-14 дней), т.е. отсутствие 
развития толерантности, а также синдрома 
отмены по окончании его приема.

Таким образом, клинические эффекты 
Леваны выходят за пределы традиционных 
представлений о возможностях снотворных 
средств и позволяют говорить о данном пре-
парате как о средстве, сочетающем свойства 
гипнотика, анксиолитика и центрального 
адаптогена и обладающем уникальным спек-
тром клинических возможностей в общеме-
дицинской и семейной практике.

Ключевым моментом в оценке перспектив 
применения снотворных средств являют-
ся характеристики их безопасности. В этом 
плане Левана также обладает существенны-
ми преимуществами. При применении пре-
парата во всех трех выпускаемых дозовых 
формах (0,5 мг, 1 мг и 2 мг) было убедительно 
продемонстрировано, что первые две дозы 
практически не вызывают каких-либо про-
явлений постсомнического синдрома. Доза 
2 мг в первые дни приема у некоторых па-
циентов (особенно при первом назначении 
данного средства) может вызывать утрен-
нюю сонливость, эмоциональную подавлен-
ность и вялость, однако у большинства из 
них эти симптомы исчезали к 9-10-му дню 
приема препарата (т.е. отмечалось форми-
рование реакции адаптации центральных 
нейромедиаторных систем к его действию) 
и в целом не влияли на оценку пациента-
ми качества лечения [13]. Также важно под-
черкнуть отсутствие негативного влияния 
Леваны на когнитивные и психомоторные 
функции, жалоб на головную боль и голово-
кружение, что выгодно отличает Левану от 
доксиламина и зопиклона, при применении 

которых в той или иной степени наблюда-
ются перечисленные побочные эффекты, 
и приобретает особое значение в лечении 
ситуационной инсомнии — при необходи-
мости сохранять привычный ритм социаль-
ной активности. Также следует отсутствие 
явлений привыкания и зависимости в про-
цессе лечения данным препаратом.

В итоге Левану сегодня с полным осно-
ванием можно рассматривать как препарат 
выбора в терапии стресс-зависимых наруше-
ний сна. Основными преимуществами Лева-
ны следует считать:
• быстрота достижения, максимальная 

физиологичность и долгосрочная сохран-
ность снотворного эффекта;

• сочетание снотворного, анксиолитиче-
ского, вегетостабилизирующего и анти-
астенического действия;

• наличие свойств адаптогена центрально-
го типа действия;

• отсутствие синдрома отмены, «рикошет-
ной инсомнии», явлений привыкания 
и зависимости;

• высокая степень безопасности, мини-
мальное количество и слабая выражен-
ность побочных эффектов;

• возможность сохранения полноценного 
ритма социальной активности в процессе 
лечения.
Препарат Левана, как уже упоминалось, 

выпускается в трех дозовых формах — 
0,5 мг, 1 мг и 2 мг. Применять его следует 
однократно на ночь за 30-60 минут до сна. 
При наличии патологии ЦНС органиче-
ского характера, значимых нарушений 
функций печени, почек и легких, у лиц по-
жилого и старческого возраста следует при-
менять дозу 0,5-1 мг. У остальных пациентов 
оптимальной дозой в большинстве случаев 
является 1-2 мг. Длительность курса лече-
ния определяется индивидуально и может 
составлять от 3-5 дней (при инсомнии на 
почве острого стресса) до 14-30 дней (при 
хроническом стрессовом воздействии) 
с учетом динамики клинической эффек-
тивности и переносимости лечения. Важно 
подчеркнуть нежелательность в процессе 
терапии приема алкоголя и других средств, 
угнетающих функцию ЦНС (анксиолитики, 
антигистаминные средства первого поколе-
ния, высокодозовые седативные средства), 
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а также других снотворных средств с целью 
усиления клинического эффекта.

В заключение, следует подчеркнуть, что 
в проблеме инсомний, как ни в какой другой, 
столкнулись два обстоятельства — исключи-
тельная актуальность проблемы, затраги-
вающая большинство населения развитых 
стран, и неразвитость рынка лекарственных 
средств, способствующих ее решению. По-
этому появление любого нового препара-
та снотворного типа действия встречается 
с особым вниманием и надеждами. И в этом 
отношении Левана вполне оправдывает эти 
ожидания, представляя собой эффективное 
и безопасное средство — гипнотик нового 
поколения. Дальнейшее накопление отече-
ственного опыта применения Леваны будет 
способствовать расширению горизонтов 
клинических возможностей снотворных 
средств и оптимизации терапии в одной из 
самых проблемных областей современной 
медицины.
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