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В статье рассмотрены современные взгляды на пробле)
му стресс)зависимых нарушений и расстройств сна в не)
врологической практике, а также проанализированы
возможности и недостатки современных снотворных
средств. Обсуждена роль физиологических биоритмов и
гормона мелатонина как универсального биорегулятора,
адаптогена и стабилизатора функций ЦНС. С этой точки
зрения проанализированы возможности мелатонина в
нормализации нарушений сна. Особое внимание уделе)
но отечественному препарату мелатонина Вита)Мелато)
нин и его преимуществам, позволяющим реализовать
стратегию патогенетически обоснованной фармакотера)
пии инсомний. 
Ключевые слова: стресс, биоритмы, нарушения сна, мела0
тонин.

Сегодня проблема стресса и стресс1зависимых заболева1
ний становится одной из ведущих в современной меди1

цине. Особую актуальность приобретает патологическое
воздействие длительного, хронического психоэмоциональ1
ного стресса, лежащее в основе формирования разнообраз1
ных «болезней цивилизации», среди которых ведущее зна1
чение в неврологии имеют неврозы и расстройства мозго1
вого кровообращения.

Невротические расстройства в настоящее время явля1
ются одной из ведущих медико1социальных проблем. Рас1
пространенность их в популяции чрезвычайно высока –
10–20% всего населения в развитых странах [8, 18], причем
средний ежегодный показатель прироста их распростра1
ненности в мире превышает 10%. Соответственно сущест1
венно растет и социально1экономические значение невро1
зов (расходы на лечение, оплата нетрудоспособности, сни1
жение эффективности труда и др.), а также их психологи1
ческая роль (влияние на социальные и личностные кон1
такты, десоциализация и т.д.). Поэтому проблема эффек1
тивной диагностики и лечения невротических расстройств
выходит сегодня на одно из первых мест в медицине и фар1
макологии. 

Важнейшее место в патогенезе неврозов придается воз1
действию хронического стресса, особенно психосоциально1
го характера («синдром менеджера» и др.). При этом наря1
ду с выраженностью и длительностью стрессорного воздей1
ствия не меньшую (если не большую) роль играют особен1
ности высшей нервной деятельности и психоэмоциональ1
ная устойчивость личности, определяющие адаптационно1
компенсаторный потенциал конкретного человека. При ос1
лаблении данного потенциала риск развития невроза суще1
ственно возрастает.

Одним из важнейших симптомокомплексов, сопровож1
дающих подавляющее большинство клинических форм
стресс1зависимой патологии, являются нарушения сна.

В настоящее время в развитых странах расстройствами
сна или инсомнией страдают 30–45% населения, а 95% лю1
дей в течение жизни имели проблемы со сном [1, 17], что
свидетельствует об исключительной распространенности и

социальной значимости проблемы инсомний. Однако ни1
какая статистика не в силах отразить роль нарушений сна в
последующем развитии психосоматических заболеваний,
депрессий и других актуальных форм патологии. Поэтому
адекватное лечение нарушений сна сегодня является одной
из ведущих проблем клинической медицины.

При неврозах нарушения сна можно рассматривать как
облигатное проявление клинической картины заболевания
и одновременно важнейший механизм его прогрессирова1
ния [12]. Инсомнии при психосоматических заболеваниях
также играют важную роль в их патогенезе, а при многих
формах патологии органического характера, являясь одним
из наиболее тяжело психологически переносящихся симп1
томов, создают неблагоприятный эмоциональный фон, не
способствующий успешному лечению и, по сути, усугубля1
ющий течение основного заболевания.

В лечении инсомний в настоящее время основную
роль играет фармакотерапия. Сегодня в мире около 3%
людей постоянно и 25 – 29% периодически принимают
различные снотворные средства, причем частота их упот1
ребления увеличивается с возрастом [7, 14]. Вместе с тем,
в настоящее время снотворные средства, или гипнотики,
остаются одной из наиболее проблемных в практическом
плане групп нейрофармакологических средств в силу це1
лого ряда причин:

а) недостаточная разработанность номенклатуры дан1
ных препаратов в мировой клинической практике по срав1
нению с другими нейротропными средствами;

б) наличие значительного количества побочных эффек1
тов у многих средств, традиционно применяющихся в каче1
стве снотворных (бензодиазепины, гистаминергические
средства и в определенной степени – снотворные средства
нового поколения – Z1препараты);

в) отсутствие четких критериев выбора того или иного
снотворного средства у конкретного пациента.

В итоге методология применения гипнотиков остается
слабо разработанной, а их практическое назначение неред1
ко происходит эмпирически, без должного учета механиз1
мов действия, особенностей клинико1фармакологических
эффектов и возможного побочного действия.

В качестве критериев «идеального снотворного», как
правило, выделяют следующие:

– способность достаточно быстро вызывать сон, близ1
кий к физиологическому, без нарушений его структуры и
ночных пробуждений;

– сохранение бодрости и хорошего самочувствия в тече1
ние дня (отсутствие постсомнического синдрома);

– отсутствие сопутствующих соматогенных и психоген1
ных эффектов;

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

– отсутствие риска развития привыкания, зависимости
и передозировки.

При внимательном анализе особенностей фармаколо1
гических эффектов и клинического действия многих попу1
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лярных снотворных средств выявляется, что большинство
из них не могут считаться оптимальным инструментом
коррекции инсомний в силу следующих обстоятельств.

Бензодиазепины – наиболее известные из средств, ис1
пользующихся в качестве снотворных, – имеют в этом от1
ношении существенные недостатки, связанные с наличием
таких клинических эффектов, как мышечная слабость, вя1
лость, общая слабость, чувство оглушенности и, наконец,
выраженное транквилизирующее действие, что может быть
желательно в определенных ситуациях у больных с тревож1
ным или тревожно1фобическим синдромом в рамках невро1
зов или психосоматических заболеваний, но не при нали1
чии психоэмоциональных расстройств без явлений клини1
чески выраженной тревоги. В результате ослабляется соци1
альная активность (то есть ухудшается самочувствие и
дневная работоспособность), память и серьезно затрудня1
ется, например, управление автомобилем, операторская де1
ятельность и т.д. Наконец, при достаточно длительном при1
еме бензодиазепинов может развиться привыкание (психо1
логическое и физическое) к данным препаратам, стремле1
ние к постоянному повышению дозы, что чревато риском
развития лекарственной зависимости. В большей степени
отмеченные недостатки свойственны классическим препа1
ратам бензодиазепинов І и ІІ поколений (хлордиазепоксид,
сибазон, феназепам, нитразепам), в меньшей – препаратам
нового поколения (флунитразепам, мидазолам, бротизо1
лам, триазолам, альпразолам и др.).

Популярное снотворное средство из группы этанолами1
нов – доксиламин обладает достаточно благоприятными
свойствами как гипнотик (быстрое засыпание, отсутствие
влияния на структуру сна), но за счет своих центральных
гистамино1 и холиноблокирующих свойств также в извест1
ной мере проявляет постсомническое воздействие. Кроме
того, доксиламин может вызывать сухость во рту, запоры,
нарушения аккомодации и другие нежелательные антихо1
линергические эффекты.

Новым шагом в развитии фармакологии снотворных
средств стало внедрение в практику производных цикло1
пирролона и, в частности, зопиклона – родоначальника
снотворных средств нового поколения – Z1препаратов.
Важными сторонами действия упомянутого средства яв1
ляются быстрота эффекта, отсутствие влияния на струк1
туру сна и «постсомнического синдрома». В то же время
прием зопиклона в ряде случаев связано с отрицательны1
ми субъективными ощущениями – слабостью, подавлен1
ным настроением, металлическим или горьким вкусом во
рту, иногда – тошнотой и рвотой, а также определенным
риском развития привыкания и зависимости, что ограни1
чивает перспективы его применения у рассматриваемой
категории лиц.

Наконец, последний из появившихся в отечественной
практике Z1препаратов – залеплон – оптимально сочетает
максимальную быстроту действия, отсутствие влияния на
структуру сна и практически полное отсутствие постсом1
нического синдрома. Однако кратковременность действия
данного средства (до 4 ч) ограничивает сферу его примене1
ния только лицами, испытывающими проблемы с засыпа1
нием, поскольку при весьма частых формах инсомнии (осо1
бенно в пожилом и старческом возрасте), связанных с час1
тыми ночными и/или ранними утренними пробуждения1
ми, применение залеплона не показано ввиду его неэффек1
тивности [5]. 

В итоге возможности выбора оптимального инструмен1
та фармакотерапии инсомний, особенно при необходимос1
ти достижения патогенетически направленного длительно1
го эффекта, остаются крайне ограниченными. Во многом
это связано с недостаточной оценкой важности того факта,

что основной фактор развития – хронический стресс нару1
шает регуляторные функции ЦНС на всех уровнях органи1
зации – от молекулярного до системного. При этом важ1
нейшее место в упомянутом дисбалансе и «срыве» адапта1
ционных механизмов принадлежит нарушениям циркад1
ных ритмов.

Проблемы физиологии и патофизиологии циркадных
ритмов, анализа их роли в патогенезе различных заболева1
ний, как и вопросы хронобиологии и хрономедицины в це1
лом, являются сегодня одними из наиболее актуальных с
точки зрения клинической практики. Интенсивное изуче1
ние механизмов цикличности процессов жизнедеятельнос1
ти организма на молекулярном, клеточном и системном
уровнях позволило приблизиться к пониманию возможно1
стей их направленной регуляции при самых разных формах
патологии и, прежде всего, заболеваниях ЦНС.

Нарушения цикла сон–бодрствование, связанные с
этим сдвиги в секреции гормонов и нейромедиаторов се1
годня рассматривают как важный фактор старения мозга,
развития стресс1индуцированных реакций и, наконец, как
существенный компонент патогенеза различных невроло1
гических и психических заболеваний и, в частности, невро1
зов, цереброваскулярной патологии, депрессивных рас1
стройств и др. [6, 10, 11, 13, 22].

Как известно, основные структуры регуляции циркад1
ных ритмов локализуются в различных регионах головно1
го мозга. Главным «водителем» упомянутых ритмов слу1
жит супрахиазматическое ядро гипоталамуса (СХЯ). Ос1
новным синхронизатором биологических часов организма
является свет, достигающий СХЯ от фоторецепторов сет1
чатки через специализированную систему проводящих пу1
тей [16]. Дальнейшая реализация регуляторных хронобио1
логических процессов осуществляется через вовлечение в
этот процесс другого ядра гипоталамуса – паравентрику1
лярного (ПВЯ), от которого проводящие пути идут к эпи1
физу, где осуществляется синтез и продукция «гормона
сна» – мелатонина – главного фактора гуморальной регу1
ляции цикла сон–бодрствование и одного из ключевых
факторов, определяющих адаптационные возможности
ЦНС и всего организма.

Роль и функции мелатонина в организме поистине уни1
кальны и в самом общем виде включают [2, 4, 11, 19, 21]: 

а) регуляцию циркадианных и сезонных ритмов; 
б) регуляцию психоэмоциональной и когнитивной сферы; 
в) антиоксидантное, нейро1 и геропротекторное действие; 
г) иммуномодулирующее действие; 
д) вегетостабилизирующее действие; 
е) онкопротекторное действие; 
ж) универсальное стресс1протекторное действие 
Свои эффекты мелатонин реализует двумя путями: 
а) через систему специфических мелатониновых рецеп1

торов (МТ1, МТ2, МТ3), различных по функции (возбуж1
дающие и тормозные) и локализации (мембранные и ядер1
ные) и широко представленных в ЦНС и периферических
органах; 

б) путем взаимодействия (за счет своего свободного
проникновения через все тканевые и гистогематические ба1
рьеры) с другими ядерными рецепторами и субклеточными
структурами [4, 20].

Будучи естественным хронобиотиком, синхронизирую1
щим циркадианные биоритмы, мелатонин обеспечивает
нормализацию различных сторон деятельности ЦНС, вы1
веденных из равновесного состояния, то есть десинхрони1
зированных. В клинической практике это отражается в на1
личии гипногенного эффекта мелатонина, служащего осно1
вой для ведущего клинического показания к его примене1
нию – инсомниям различной природы. 
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Сегодня становится очевидным, что стратегию фарма1
котерапии инсомний следует рассматривать не с позиций
традиционного симптоматического подхода к назначению
снотворных средств – достижения одноразового гипноген1
ного эффекта, а с точки зрения нормализации адаптацион1
но1компенсаторного потенциала ЦНС в целом в условиях
воздействия стрессового фактора либо той или иной фор1
мы хронической патологии ЦНС, то есть в условиях десин1
хроноза. Именно с таких позиций следует оценивать пре1
имущества мелатонина в качестве снотворного средства.

Применение мелатонина в качестве эффективного и
безопасного гипнотика при неврозах, цереброваскулярной
и психосоматической патологии, а также при стрессоген1
ных реакциях имеет обширную доказательную базу [3, 9,
16, 19, 23]. Хотя по мощности собственно гипногенного эф1
фекта мелатонин и уступает традиционным гипнотикам –
бензодиазепинам и Z1препаратам, он превосходит упомя1
нутые средства, прежде всего, по критериям мягкости и фи1
зиологичности действия. Сон в результате приема мелато1
нина максимально близок к естественному, без нарушений
его структуры. Под влиянием мелатонина ускоряется засы1
пание, уменьшается число ночных пробуждений и увели1
чивается общая продолжительность сна. Мелатонин харак1
теризуется высоким уровнем безопасности, полным отсут1
ствием развития постсомнического синдрома и психомо1
торных нарушений, а также риска развития привыкания и
зависимости, что делает его препаратом выбора при:

– ситуационных инсомниях, вызванных острым или
хроническим стрессом, сменой часовых поясов, сменной
работой и др.;

– нарушениях сна при неврозах, цереброваскулярной и
психосоматической патологии, у лиц пожилого и старчес1
кого возраста.

Кроме того, снотворное действие мелатонина тесно
связано с его регулирующим влиянием на психоэмоцио1
нальную и когнитивную сферу. При этом улучшение у
больных с инсомнией на фоне терапии мелатонином выра1
жалось в снижении эмоциональной лабильности, тревож1
ности, депрессивности, улучшении настроения, повыше1
нии ясности сознания, улучшении краткосрочной памяти,
уменьшении чувства усталости, повышении социальной
активности [3, 19].

Мелатонин сегодня можно рассматривать как уникаль1
ный биорегулятор, адаптоген и стабилизатор деятельности
всего организма и, в частности, функций ЦНС. Его терапе1
втический потенциал существенно превосходит по широте

подавляющее большинство известных нейрофармакологи1
ческих средств.

Важно подчеркнуть, что коррекцию нарушений сна под
влиянием мелатонина (в отличие от «классических» снот1
ворных средств) следует рассматривать не просто как ре1
зультат снотворного эффекта, а с позиций нормализации в
условиях десинхроноза деятельности различных структур
мозга, обеспечивающих процессы центральной регуляции
во всей их комплексности и в том числе их нарушения в
рамках неврозов и психосоматики. 

Среди препаратов мелатонина, представленных в Укра1
ине, особого внимания заслуживает отечественный препа1
рат Вита1Мелатонин в форме таблеток, содержащих 3 мг
мелатонина. Данный препарат полностью соответствует
всем современным международным стандартам качества и
максимально доступен в экономическом плане.

Для лечения инсомний различного генеза Вита1Мела1
тонин применяют по 1–2 таблетки в день за 0,5–1 ч до сна
после еды. Оптимальный курс лечения – 3–4 нед.

Вита1Мелатонин характеризуется высоким уровнем
безопасности. Большинство побочных эффектов отмечают
редко (1/1000–1/10 000) и очень редко (1/10 000 и реже).
Иногда могут проявляться парадоксальные реакции в виде
возбуждения, беспокойства, бессонницы (чаще при превы1
шении рекомендуемой дозы), головной боли, головокруже1
ния, сонливости, диспепсических расстройств. Следует от1
метить, что все потенциальные побочные эффекты мелато1
нина не относятся к категории серьезных и часто спонтан1
но исчезают в процессе лечения. 

В связи с отсутствием специальных исследований при1
менение Вита1Мелатонина у детей и подростков до 18 лет,
беременных и кормящих женщин не рекомендовано.

ВЫВОДЫ

Применение препарата мелатонина (Вита1Мелатонин)
в клинической практике позволяет по1новому подойти к
возможности коррекции адаптационных процессов в орга1
низме как при стресс1зависимой патологии, так и при ситу1
ационной инсомнии. Важно подчеркнуть, что эти возмож1
ности принципиально шире и многограннее, чем у традици1
онных снотворных средств, и, самое главное, позволяют
обеспечить нормализацию физиологической системной ре1
гуляции реакций адаптации, что не свойственно препара1
там химической природы. Именно с реализацией подобно1
го системного подхода связаны дальнейшие перспективы
Вита1Мелатонина в современной медицине.

Циркадні ритми та порушення сну: 
можливості патогенетичної фармакотерапії
С.Г. Бурчинський

У статті розглянуті сучасні погляди на проблему стрес1залежних
порушень і розладів сну в неврологічній практиці, а також про1
аналізовані можливості та недоліки сучасних снодійних засобів.
Обговорена роль фізіологічних біоритмів та гормона мелатоніну
як універсального біорегулятора, адаптогена та стабілізатора
функцій ЦНС. З цієї точки зору проаналізовані можливості мела1
тоніну в нормалізації порушень сну. Особливу увагу приділено
вітчизняному препарату мелатоніну Віта1Мелатонін і його перева1
гам, що дозволяють реалізувати стратегію патогенетично обґрун1
тованої фармакотерапії інсомній. 
Ключові слова: стрес, біоритми, порушення сну, мелатонін. 

Circadian rhytms and sleep disturbances: 
possibilities of pathoghenetic pharmacotherapy
S.G. Burchinsky

In the present paper a modern sights to problem of stress1induced–
disturbances and sleep disorders in neurological practice have been
looked. Possibilities and disadvantages of modern hypnotic drugs also
have been analyzed. A role of physiological biorhytms and hormone
melatonin as universal bioregulator, adaptogen, and stabilizator of
CNS functions has been discussed. With this point of view a possibili1
ties of melatonin in normalization of sleep disorders have been ana1
lyzed. A main attention paid to the home melatonin1contained drug
Vita1Melatonin and its advantages during its use in strategy of patho1
genetic therapy of insomnia. 
Key words: stress, biorhytms, sleep disorders, melatonin.
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