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Возможности мелатонина 
пролонгированного 
высвобождения 
в коррекции инсомнии 
и суточного профиля 
артериального давления

В статье рассматривается взаимосвязь уровня артериального 
давления и характера ночного сна у пожилых больных артериальной 
гипертонией. Приведены данные собственного исследования субъективных 
и объективных характеристик ночного сна у 102 пациентов c легкой 
и умеренной артериальной гипертонией (средний возраст 65,9 ± 5,3 года),  
о влиянии инсомнии на уровень артериального давления в ночные 
и дневные часы, а также на эффективность антигипертензивной 
лекарственной терапии. Проанализирована возможность применения 
мелатонина пролонгированного высвобождения – Циркадина для коррекции 
инсомнии у пожилых больных артериальной гипертонией. Приведены 
данные, свидетельствующие о том, что применение мелатонина 
пролонгированного высвобождения способствует снижению средненочного 
уровня систолического и диастолического артериального давления.
Ключевые слова: артериальная гипертония, ночное артериальное 
давление, инсомния, мелатонин
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Проблема артериальной 
гипертонии (АГ) сегодня 
крайне актуальна. Это свя-

зано как с  высокой распростра-
ненностью АГ, так и  с тяжестью 

осложнений этого заболевания 
и его влиянием на качество жизни 
и  структуру смертности в  попу-
ляции. Согласно результатам эпи-
демиологических исследований, 

проведенных в  различных реги-
онах России в течение последних 
20 лет, распространенность АГ 
среди мужчин составляет 36,6%, 
среди женщин – 42,9% [1].
В  ряде исследований уровень 
артериального давления (АД) 
во  время сна определяется как 
фактор риска раннего развития 
осложнений АГ. Показано, что 
повышение АД в  ночное время 
ассоциировано с высоким риском 
поражения органов-мишеней, 
осложнений и преждевременной 
смерти [2–4]. 
При суточном мониторировании 
АД для большинства больных АГ 
и  здоровых лиц характерен так 
называемый диппер-тип кривой 
с наличием 10–20%-ного сниже-
ния уровня как систолического 
АД (САД), так и диастолического 
АД (ДАД) в ночные часы. Наличие 
других типов суточной кривой – 
нон-диппер (степень ночного 
снижения АД 0–9%) и овер-дип-
пер (более 20%) типов ассоции-
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ровано с  большей частотой по-
ражения органов-мишеней при 
АГ. Так, R.E. Schmieder и  соавт. 
[2] выявили связь между ночной 
гипертензией и частотой и выра-
женностью микропротеинурии. 
В  работе A. Fratolla и  соавт. [3] 
показано, что характер суточного 
профиля АД является независи-
мым фактором риска развития 
осложнений АГ, а  относитель-
ный риск  смерти от  сердечно-
сосудистых заболеваний в группе 
с отсутствием ночного снижения 
АД составил 6,26 по  сравнению 
с относительным риском 3,7 для 
больных с  типичным профилем 
АД. T. Ohkudo и соавт. [4] отме-
тили, что сочетание ночного сни-
жения АД и уровня среднесуточ-
ного давления служит мощным 
и  независимым предиктором 
преждевременной смерти боль-
ных АГ. 

Влияние инсомнии на уровень 
артериального давления 
в ночные и дневные часы
В нашем наблюдательном иссле-
довании участвовали 102 паци-
ента (преимущественно женщи-
ны  – 79,4%) пожилого возраста 
(согласно критериям Всемирной 
организации здравоохранения 
от 60 до 74 лет) (средний возраст 
65,9 ± 5,3 года) с АГ 1–2-й степе-
ни (исходный уровень АД 140–
179/90–109 мм рт. ст.). В  качест-
ве гипотензивной монотерапии 
больные получали:

 ✓ ингибитор ангиотензинпревра-
щающего фермента фозиноп-
рил (Моноприл) 10–40 мг/сут;

 ✓ антагонист кальция амлоди-
пин (Норваск) 2,5–10 мг/сут;

 ✓ диуретик индапамид (Арифон 
ретард) 1,5 мг/cут;

 ✓ бета-блокатор метопролола 
сукцинат (Беталок ЗОК) 25–
200 мг/cут.

Из  сопутствующих заболеваний 
у пациентов встречались хрони-
ческие заболевания желудочно-
кишечного тракта (хронический 
холецистит, хронический панк-
реатит, хронический гастрит)  – 
32,4% случаев, хронические за-
болевания легких (хронический 
бронхит)  – 13,6%, ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) (стенокар-

дия напряжения I–II стадии)  – 
12,7% случаев.
В  первой части наблюдения мы 
провели скрининг пациентов 
на наличие нарушений сна по дан-
ным опросника и  сопоставили 
эти показатели с  результатами 
суточного мониторирования АД 
(СМАД). Для этого использовали 
стандартную анкету качества сна, 
разработанную в Московском го-
родском сомнологическом центре 
(А.М. Вейн, Я.И. Левин, 1998  г.). 
На  данном этапе в  наблюдение 
вошло 102 пожилых больных АГ. 
Впоследствии из  этой группы 
в случайном порядке было отоб-
рано 36 человек, которые жалова-
лись на нарушения сна. Для объек-
тивизации нарушений проводили 
полисомнографическое исследо-
вание с  дополнительной регис-
трацией показателей дыхания 
во  сне. Полисомно графическая 
оценка ночного сна проводилась 
путем параллельной регистрации 
электроэнцефало граммы (ЭЭГ), 
электроокулограммы (ЭОГ), элек-
тромиограммы (ЭМГ), электро-
кардиограммы (ЭКГ), частоты 
дыхательных движений (ЧДД) 
на полиграфическом компьютер-
ном комплексе Somnostar компа-
нии Sensormedic (США). У  всех 
больных жалобы на  нарушения 
сна подтвердились. Наличие рас-
стройств дыхания во сне (синдро-
ма апноэ во сне) как независимого 
фактора, влияющего на показате-
ли АД во время сна, у тех же боль-
ных было исключено. В указанной 
группе нами были выделены под-
группы лиц с наличием ночного 
снижения уровня АД до нормаль-
ных величин (менее 120/70 мм 
рт. ст.) – десять пациентов и с от-
сутствием такого снижения – 26 
больных. 
Как показали результаты анали-
за данных, полученных в первой 
части нашей работы, обследован-
ные пожилые больные (102 паци-
ента) очень часто предъявляли 
жалобы на  различные наруше-
ния сна (91,2% случаев), что зна-
чительно превышало известные 
показатели распространенности 
инсомнии.
Расхождение с  результатами за-
рубежных исследований может 

быть обусловлено особенностями 
обследованного нами континген-
та. Зарубежные авторы преиму-
щественно приводят данные по-
пуляционных исследований. При 
этом наблюдением охватываются 
пожилые люди – как больные, так 
и не имеющие текущих проблем 
со  здоровьем или находящиеся 
в компенсированном состоянии. 
В нашем наблюдении участвовали 
лица, обратившиеся за врачебной 
помощью по поводу АГ 1–2-й сте-
пени. Кроме основного патоло-
гического состояния, ставшего 
критерием отбора для исследова-
ния (АГ), эти больные страдали 
и другими соматическими нару-
шениями. У  них имелись такие 
заболевания сердечно-сосудистой 
системы, как ИБС (13%), болезни 
легких (14%), заболевания желу-
дочно-кишечного тракта (32%), 
ожирение (20%). Как известно, 
каждое из  этих состояний само 
по себе способно вызывать нару-
шения сна. 
В структуре инсомнии доминиро-
вали пресомнические нарушения 
(трудности засыпания): в 40% слу-
чаев опрошенные расценивали 
засыпание как долгое или очень 
долгое. В  то же время частота 
интра- и постсомнических нару-
шений составила 30 и 26% соот-
ветственно. Из-за недостаточного 
количества работ в этой области 
не удается установить, являются 
ли обнаруженные особенности 
структуры инсомнии специфич-
ными для пожилого возраста 
или сказывается влияние самого 
факта АГ. Подтверждением пос-
леднего может служить работа 
В.В. Алексеева и соавт. [5], в  ко-
торой при объективной регис-
трации сна было выявлено уве-
личение времени засыпания 
у пациентов с начальными стади-
ями АГ по  сравнению со  здоро-
выми лицами. Однако это наблю-
дение проводилось у лиц другой 
возрастной группы (25–40 лет). 
Учитывая, что большинство сов-
ременных гипнотиков воздейс-
твует именно на время засыпания, 
впервые выявленный нами факт 
большей частоты нарушений за-
сыпания у пожилых больных АГ 
может служить дополнительным 
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обоснованием для использования 
снотворных препаратов.
Затем, используя данные СМАД, 
мы оценивали связь между ин-
сомническими нарушениями 
(по данным анкеты оценки субъ-
ективных характеристик качества 
сна по А.М. Вейну, от 1 до 5 баллов 
по каждой шкале ) и некоторыми 
характеристиками АД у пожилых 
больных. 52 пациента, у которых 
АД ночью не достигало нормаль-
ных значений (средненочное АД 
> 120/70 мм рт. ст.), на фоне про-
водившейся гипотензивной тера-
пии одним из препаратов (фози-
ноприл, амлодипин, индапамид 
ретард, метопролола сукцинат) 
субъективно имели достоверно 
менее качественный сон по срав-
нению с  50 пациентами, у  кото-
рых отмечалось адекватное сни-
жение уровня ночного АД (см. 
таблицу). Это касалось как пре-
сомнических (время засыпания), 
так и интрасомнических (частота 
ночных пробуждений), постсом-
нических (качество утреннего 
пробуждения) характеристик ка-
чества ночного сна. Полученные 
данные позволили предположить 
наличие связи между инсомнией 
и неадекватным снижением ноч-
ного АД. 
Сравнение профиля АД у  лиц 
с наличием и отсутствием инсом-
нии показало, что у 75% пациен-
тов с инсомническими жалобами 
по данным анкетирования ночью 
АД не снижалось до нормальных 
цифр, что достоверно превышало 
долю лиц с  недостаточным ноч-
ным снижением АД среди пожи-

лых больных без инсомнии (6%). 
Эти данные частично сопостав-
лены с  результатами проведен-
ных Л.И. Ольбинской и  соавт. 
[6] исследований связи инсом-
нии и  АД у  больных АГ средне-
го возраста. Показано, что у лиц 
с  жалобами на  нарушенный сон 
степень ночного снижения САД 
и  ДАД (в  %) была достоверно 
ниже, чем у больных с нормаль-
ным сном (снижение САД/ДАД 
в  первой группе составило 7,6 ± 
6,8/7,3 ± 6,1% против 11,9 ± 6,6/9 ± 
6,7% во второй). Учитывая нали-
чие физиологических изменений 
структуры сна в пожилом возрас-
те (увеличение времени засыпа-
ния, числа ночных пробуждений 
и  продолжительности ночного 
бодрствования, снижение пред-
ставленности 3–4-й стадии сна), 
а также высокую распространен-
ность нарушений сна в этой воз-
растной группе, представляется 
очевидным учет объективной 
структуры сна при интерпрета-
ции данных СМАД у  пожилых 
больных АГ [7]. Для изучения 
связи между АД и состоянием сна 
мы сопоставляли показатели по-
лисомнографии и СМАД.
По  нашим данным, нарушение 
соотношения дневных и ночных 
показателей САД и ДАД связано 
преимущественно с увеличением 
уровня ночного АД. Этому есть 
физиологическое объяснение. 
Что касается влияния особен-
ностей сна на показатели СМАД, 
предполагается наличие связан-
ных с  инсомническими жалоба-
ми факторов, которые обуслови-

ли повышение ночного уровня 
АД в  обследованной нами груп-
пе пожилых больных АГ. Скорее 
всего имела место недостаточная 
глубина сна у пациентов на пер-
вом этапе наблюдения. Несмот-
ря на  преобладание в  структуре 
жалоб трудностей засыпания, 
интрасомнические нарушения 
также были весьма распростране-
ны (30%). Подобные жалобы могут 
быть отражением недостаточной 
глубины сна и частых пробужде-
ний. К их оценке следует подхо-
дить с осторожностью, поскольку 
во  многих случаях они не  соот-
ветствуют истинным полисомно-
графическим характеристикам 
(феномен так называемой агнозии 
сна). Тем не менее частые ночные 
пробуждения, нарушая структуру 
и естественное течение сна, при-
водят к увеличению доли времени 
ночного бодрствования и поверх-
ностных стадий фазы медленного 
сна (1-й и 2-й) с выраженной сим-
патической активностью, обус-
ловливающей более высокий уро-
вень АД, чем в глубоких стадиях 
сна [8].
Следующим этапом нашей ра-
боты были объективизация 
жалоб на нарушения сна больных 
и уточнение связи этих объектив-
но подтвержденных нарушений 
с особенностями АД по данным 
СМАД. Отобранные с этой целью 
36 больных с инсомнией достовер-
но не отличались от оставшихся 
пациентов по  поло-возрастным 
признакам, характеру и тяжести 
АГ, а также частоте сопутствую-
щих патологических состояний. 
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Таблица. Сравнение субъективных характеристик качества сна у пациентов с нормальным и повышенным уровнем 
ночного АД (M ± m)

Анализируемые показатели, баллы Пациенты с нормальным уров-
нем ночного АД (n = 50)

Пациенты, у которых отсутствует нор-
мальный уровень ночного АД (n = 52)

Время засыпания 3,0 ± 0,9 2,6 ± 0,7*

Продолжительность сна 2,9 ± 0,5 2,7 ± 0,5*

Количество пробуждений 3,1 ± 0,9 2,9 ± 0,8*

Качество сна 3,3 ± 0,7 3,0 ± 0,6*

Количество сновидений 2,6 ± 1,2 2,1 ± 1,1*

Качество утреннего пробуждения 3,3 ± 0,9 2,9 ± 0,8*

Общий балл 17,9 ± 3,6 15,9 ± 2,6*

* Различия между группами достоверны (p < 0,05).
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Общий балл по  субъективной 
анкете качества сна не превышал 
18, что говорило о наличии у всех 
пациентов очевидной инсомнии, 
соответствующей достаточно 
строгим критериям. Больные 
были разделены на  подгруппы 
с  повышенным (n = 26) и  нор-
мальным (n = 10) уровнем ноч-
ного АД. При сравнении показа-
телей СМАД в  этих подгруппах 
были выявлены достоверные раз-
личия не  только по  ночным ха-
рактеристикам (средний уровень 
САД, вариабельность ДАД), но и 
по некоторым дневным показате-
лям. Так, средняя величина САД 
днем в подгруппе с повышенным 
ночным АД составила 151,5 ± 
14,6 мм рт. ст., в подгруппе с нор-
мальным уровнем АД была до-
стоверно (p < 0,01) ниже – 130,7 ± 
11,2  мм рт. ст. Дневному увели-
чению САД сопутствовало и его 
ночное увеличение (неудивитель-
но, поскольку именно по  этому 
критерию пациентов разделили 
на  подгруппы) по  сравнению 
с  подгруппой с  нормальным 
уровнем ночного АД. 
Данные анкетного опроса, на ос-
новании которого отбирались 
лица с жалобами на нарушенный 
сон на втором этапе наблюдения, 
были во всех случаях подтверж-
дены результатами полисомно-
графии. Для сравнения мы ис-
пользовали данные исследований 
сна 15 здоровых пожилых людей, 
проведенных И.С. Ядгаровым 
и  соавт. [7]. Как в  первой (с  вы-
соким уровнем ночного АД), так 
и во второй подгруппе при срав-
нении с референсными значения-
ми отмечалось увеличение време-
ни засыпания (57,5 ± 88,9 и 29,8 ± 
42,7 против 9,1 ± 3,7 минуты у здо-
ровых), латентного времени фазы 
быстрого сна (ФБС) (121,5 ± 79,6 
и 83,4 ± 59,3 против 61 ± 25,9 ми-
нуты у здоровых), снижение про-
должительности дельта-сна (37,2 ± 
39,4 и  25,8  ± 25,8 против 73,8  ± 
16,7  минуты у  здоровых) и  его 
процентной представленности 
(9,7 ± 7,8 и 9,1 ± 5,6 против 18,5 ± 
4,2% у здоровых), продолжитель-
ности ФБС (30,6 ± 23,1 и 49,0 ± 18,2 
против 77,7 ± 19 минут у  здоро-
вых) и его процентной представ-

ленности (7,9 ± 6,0 и 12,4 ± 4,0 про-
тив 19,5 ± 8,1% у здоровых). Таким 
образом, жалобы на  нарушения 
сна у обследованных нами боль-
ных были связаны с изменениями 
структуры сна. С одной стороны, 
эти изменения можно обозначить 
как недостаточность систем ини-
циации сна как такового, вклю-
чая фазу медленного сна (ФМС) 
(увеличение времени засыпания) 
и  ФБС (увеличение латентного 
времени ФБС). С другой стороны, 
имеет место нарушение поддер-
жания стабильности основных 
стадий сна (снижение количества 
и  представленности дельта-сна 
и  ФБС), наиболее важных для 
обеспечения жизнедеятельности 
человека.
Отличия объективных показате-
лей сна наших пациентов от нор-
мативных позволяют не относить 
особенности их сна к изменени-
ям, отражающим физиологичес-
кий процесс старения организма, 
а  считать обоснованием жалоб, 
то есть диагностировать наличие 
у  этих больных инсомнии как 
синдрома. Определение нозоло-
гической принадлежности инсом-
нических нарушений выходило 
за рамки нашего наблюдательного 
исследования, поскольку требова-
ло использования специальных 
психометрических и  неврологи-
ческих методик.
По субъективным характеристи-
кам ночного сна подгруппы с нор-
мальным и повышенным уровнем 
ночного АД достоверно не отли-
чались. Сопоставление данных 
полисомнографии позволило вы-
явить ряд отличий. Так, у  боль-
ных с высоким уровнем ночного 
АД отмечалась меньшая абсолют-
ная и  относительная длитель-
ность ФБС (30,6 ± 23,1 минуты 
против 49,0 ± 18,2 минуты и 7,9 ± 
6,0 против 12,4 ± 4,0%). В данной 
подгруппе также было достовер-
но меньше завершенных циклов 
сна (2,2  ± 1,2 против 3,4 ± 1,1). 
При этом наблюдалось заметное, 
хотя и недостоверное увеличение 
времени засыпания (57,5 ± 88,9 
против 29,8 ± 42,7 минуты) и про-
должительности бодрствования 
внутри сна (81,3 ± 61,9 против 
54,0 ± 32,8 минуты). Можно сде-

лать вывод о наличии нарушений 
внутренней структуры сна у лиц 
с недостаточным снижением ноч-
ного АД. Этот вопрос требует 
дальнейшего изучения.

Роль мелатонина 
в циркадианной регуляции сна
В  последние годы внимание 
ученых и  клиницистов привле-
кает мелатонин  – физиологи-
ческий регулятор циклов сна 
и  бодрствования. Время, глу-
бина и  продолжительность сна 
определяются гомеостатической 
потребностью (накапливается 
за время бодрствования) и фазой 
циркадианных часов (подстраи-
вают совпадение сна с ночными 
часами). Мелатонин  – гормон, 
вырабатываемый естественным 
образом в шишковидной железе 
в темноте в ответ на сигнал ночи 
от циркадианных часов и помо-
гающий организму в подготовке 
и поддержании сна [9]. Он имеет 
очень короткий период полувы-
ведения, и его концентрации под-
держиваются постоянной выра-
боткой в течение восьми – десяти 
ночных часов [10, 11]. Начало вы-
работки мелатонина сумеречного 
света (dim-light melatonin onset, 
DLMO) считается важным мар-
кером фазы эндогенных цирка-
дианных часов [12, 13].
Мелатонин играет важную роль 
в  циркадианной регуляции сна, 
терморегуляции и  изменении 
уровня АД. Прежде всего ночная 
выработка мелатонина соответ-
ствует основному периоду сна. 
Среднее фазовое соотношение 

Снижение выработки мелатонина, связанное 
с возрастом или болезнью, в сочетании 
с другими факторами (физическими 
и психологическими) способно приводить 
к нарушению сна у пожилых людей. 
Заместительная терапия мелатонином может 
восполнить дефицит эндогенного гормона, 
регулирующего сон, тем самым улучшить 
качество сна и повлиять на циркадианный ритм
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между наступлением сна и DLMO 
постоянно (~2 часа) [14]. Некото-
рые антигипертензивные препа-
раты (например, бета-блокаторы) 
подавляют выработку мелатонина 
и нарушают сон. Мелатонин явля-
ется синтетическим аналогом гор-
мона, вырабатываемого эпифи-
зом, и по химической структуре 
близок к серотонину. В физиоло-
гических условиях секреция мела-
тонина повышается вскоре после 
наступления темного времени 
суток, достигает максимальных 
значений в 2.00–4.00 и снижается 
в течение второй половины ночи. 
Считается, что мелатонин конт-
ролирует циркадианные ритмы 
и восприятие цикла «день – ночь». 
Обладает снотворным эффектом 
и улучшает засыпание. Предпола-
гается, что влияние мелатонина 
на  МТ1-, МТ2- и  МТ3-рецепто-
ры усиливает снотворное дейст-
вие, поскольку эти рецепторы 
(преимущест венно МТ1 и  МТ2) 
вовлечены в регуляцию циркади-
анных ритмов и сна. Содержание 
эндогенного мелатонина снижа-
ется с  возрастом, поэтому мела-
тонин может существенно улуч-
шить качество сна при первичной 
бессоннице, особенно у  пациен-
тов старше 55 лет. Соответственно 
экзогенный мелатонин обладает 
снотворным действием, а значит, 
может вызвать сон, когда гомео-
статического фактора для сна не-
достаточно (например, после ут-
реннего пробуждения) [15]. 
Мелатонин действует через MT1/
MT2 связанные с G-белком рецеп-
торы (G-protein coupled receptor, 
GPCR) и МТ3-рецепторы, распо-
ложенные в  головном мозге (то 
есть в циркадианных часах, нахо-
дящихся в супрахиазматических 
ядрах (suprachiasmatic nuclei, SCN) 
гипоталамуса) и периферических 
органах (например, кровеносных 
сосудах) [16]. MT1/MT2-рецеп-
торы опосредуют снотворный 
и хроно-биотический эффект ме-
латонина. Наличие MT1- и MT2-
рецепторов в гиппокампе и SCN 
и  физиологическая активность 
мелатонина в этих областях ука-
зывают на  причастность дан-
ных рецепторов к регуляции сна 
и  циркадианных ритмов и, воз-

можно, консолидации памяти. 
MT1- и  MT2-рецепторы в  кро-
веносных сосудах могут опосре-
довать периферические аспекты 
циркадианных ритмов темпера-
туры тела и изменения АД. 
У лиц пожилого возраста наблю-
дается возрастное снижение на-
дежности циркадианных часов 
и выработки мелатонина, лиша-
ющее мозг важного регулятора 
сна [17]. 
Так, снижение выработки мела-
тонина было обнаружено у паци-
ентов в  возрасте > 55 лет, стра-
давших от низкого качества сна, 
по сравнению со здоровыми по-
жилыми лицами без таких жалоб 
[18, 19]. Учитывая важность цир-
кадианных часов и  мелатонина 
в регулировании сна, вполне ве-
роятно, что бессонница связана 
с  нарушениями уровня мелато-
нина. 
Таким образом, снижение вы-
работки мелатонина, связанное 
с возрастом (или болезнью), может 
в сочетании с другими факторами 
(физическими и  психологичес-
кими) нарушать сон у  пожилых 
людей. Заместительная терапия 
мелатонином способна воспол-
нить дефицит эндогенного, ре-
гулирующего сон гормона, тем 
самым улучшить качество сна 
и  повлиять на  циркадианный 
ритм АД [15, 20]. Это делает его 
применение крайне перспек-
тивным у больных АГ пожилого 
возраста. Препарат мелатонин 
пролонгированного высвобожде-
ния (Циркадин) применяют для 
лечения бессонницы. Поддержа-
ние эффективной концентрации 
мелатонина в организме в течение 
всей ночи требует либо высоких 
доз (опасность фазовых сдвигов 
и десенсибилизации рецепторов, 
ненужного бремени для печени), 
либо лекарственной формы про-
лонгированного высвобождения. 
Циркадин имеет лекарственную 
форму мелатонина пролонгиро-
ванного высвобождения, которая 
компенсирует быстрый клиренс 
гормона, высвобождая гормон 
в кишечнике в течение длитель-
ного периода времени, тем самым 
имитируя физиологическую кар-
тину секреции мелатонина [20]. 

Циркадин получил новый код 
ATХ  – N05CH01 «Агонисты ре-
цепторов мелатонина». Это пер-
вый из нового класса препаратов 
в  подгруппе N05C «Снотворные 
и  седативные средства». Препа-
раты нового класса нацелены 
на  MT1-, MT2- и  МТ3-рецепто-
ры мелатонина в мозге, которые 
отличаются от  бензодиазепи-
новых рецепторов (модулирую-
щих чувствительность нейронов 
к гамма-аминомасляной кислоте, 
ГАМК), на которые ориентирова-
ны традиционные снотворные. 
Циркадин показан при кратко-
временном лечении первичной 
бессонницы, характеризующейся 
плохим качеством сна у пациен-
тов старше 55 лет (в качестве мо-
нотерапии) [21].
Проиллюстрируем возможности 
Циркадина в лечении инсомнии 
у пациента с АГ.

Клинический случай
Больной П., 75 лет, жалобы на на-
рушение сна (трудности с засыпа-
нием).
Анамнез: гипертоническая бо-
лезнь в течение 12 лет, нарушения 
сна в течение трех лет. По инди-
видуальным особенностям цикла 
«сон  – бодрствование» больно-
го можно охарактеризовать как 
«жаворонка», частота нарушений 
сна – 3–4 раза в неделю. Макси-
мальное АД – 200/100 мм рт. ст., 
постоянные (рабочие) цифры 
АД – 150/80 мм рт. ст. Транзитор-
ное нарушение мозгового крово-
обращения в  1994 г.  Принимает 
антигипертензивный препарат – 
метопролола сукцинат 100 мг 
утром, эпизодически принимает 
фенозепам.
Из анамнеза жизни: не курит. На-
следственность: гипертоническая 
болезнь у отца, инфаркт миокарда 
у отца в возрасте 52 лет.
Объективно: общее состояние от-
носительно удовлетворительное. 
Сознание ясное. Телосложение 
гиперстенического типа, повы-
шенного питания. Кожные пок-
ровы обычной окраски. Частота 
дыхательных движений – 18 в ми-
нуту. Границы легких в  преде-
лах нормы. Перкуторно над всей 
поверхностью легких ясный ле-
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гочный звук. При аускультации 
дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Область сердца не  измене-
на. Перкуторно границы сердца 
расширены влево на 1 см кнару-
жи от  левой среднеключичной 
линии. При аускультации позд-
несистолический шум средней 
интенсивности в  V межреберье 
по левой среднеключичной линии 
проводится в  левую подмышеч-
ную область. Пульс – 74 в мину-
ту. АД – 152/75 мм рт. ст. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень 
и селезенка не увеличены. Симп-
том поколачивания отрицатель-
ный с обеих сторон.
Данные специальных методов ис-
следования до  лечения Циркади-
ном. Анкетирование: по данным 
анкеты субъективных характе-
ристик сна суммарная оценка 
составила 15 баллов (максималь-
ный балл 30), что свидетельствует 
о  наличии выраженной инсом-
нии. Результат опроса по  анке-
те скрининга синдрома «апноэ 
во сне» – 2 балла, что свидетель-
ствует о  малой вероятности на-
личия синдрома обструктивных 
апноэ во сне.
СМАД: среднедневное САД  – 
158,54 мм рт. ст., ДАД – 72,69 мм рт. 
ст., средненочное САД – 149,43 мм 
рт. ст., ДАД – 69,00 мм рт. ст. Вари-
абельность САД днем – 13,82 мм 
рт. ст., ночью – 7,92 мм рт. ст., ДАД 
днем  – 11,21 мм рт. ст., ночью  – 
9,27 мм рт. ст. Суточный индекс 
САД – 1,06, ДАД – 1,05. Степень 
ночного снижения: САД – 5,75%, 
ДАД  – 5,08%. Величина утрен-
него подъема САД – 13,07 мм рт. 
ст., ДАД – 9,47 мм рт. ст. Скорость 
утреннего подъема САД  – 2,07, 
ДАД  – 1,35. Тип суточного про-
филя – нон-диппер.
Индекс десатурации: два эпизода 
в час.
Полисомнография: 1-я стадия 
сна  – 36,5 минуты, 2-я стадия 
сна – 119,5 минуты, дельта-сон – 
47,0 минуты, ФБС  – 61,5 мину-
ты, бодрствование в  течение 
ночи  – 50,0 минуты; 1-я стадия 
сна – 9,9%, 2-я стадия сна – 32,5%, 
дельта-сон – 12,8%, ФБС – 16,7%, 
бодрствование в  течение ночи  – 
13,6%; латентный период 1-й ста-
дии сна  – 56 минут, латентный 

период 2-й стадии сна – 11,0 ми-
нуты, латентный период дельта-
сна – 13 минут, латентный период 
ФБС  – 65,0 минуты; общая дли-
тельность сна  – 368,0 минуты; 
индекс эффективности сна – 0,8; 
количество пробуждений  – 13, 
количество завершенных цик-
лов – 3. 
Диагноз: гипертоническая бо-
лезнь III стадии, достигнутая сте-
пень 1, очень высокий риск сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
Инсомния.
Назначено: Циркадин внутрь 
по  одной таблетке пролонгиро-
ванного действия 2 мг один раз 
в сутки после приема пищи вече-
ром за 1–2 ч до сна в течение трех 
недель.
Данные специальных методов ис-
следования через три недели лече-
ния Циркадином. Анкетирование: 
по данным анкеты субъективных 
характеристик сна суммарная 
оценка составила 22 балла, что 
свидетельствует об  отсутствии 
выраженной инсомнии. 
СМАД: среднедневное САД  – 
148,78 мм рт. ст., ДАД – 72,89 мм рт. 
ст., средненочное САД – 129,1 мм 
рт. ст., ДАД – 64,57 мм рт. ст.; ва-
риабельность САД днем – 9,07 мм 
рт. ст., ночью  – 12,59 мм рт. ст., 
ДАД днем – 6,68 мм рт. ст., ночью – 
5,0  мм рт. ст. Суточный индекс 
САД  – 1,07, ДАД  – 1,13. Степень 
ночного снижения: САД – 11,48%, 
ДАД – 11,4%. Величина утренне-
го подъема САД– 13,0 мм рт. ст., 
ДАД  – 17,0 мм рт. ст.; скорость 
утреннего подъема САД  – 1,86, 
ДАД  – 4,25. Тип суточного про-
филя – диппер.
Полисомнография: 1-я стадия 
сна  – 34,6 минуты, 2-я стадия 
сна – 247,3 минуты, дельта-сон – 
35,3 минуты, ФБС – 18,8 минуты, 
бодрствование в  течение ночи  – 
17,3 минуты; 1-я стадия сна  – 
10,3%, 2-я стадия сна  – 73,6%, 
дельта-сон  – 10,5%, ФБС – 5,6%, 
бодрствование в  течение ночи  – 
5,2%; латентный период 1-й  ста-
дии сна  – 16 минут, латентный 
период 2-й стадии сна – 18,0 ми-
нуты, латентный период дельта-
сна – 28 минут, латентный пери-
од ФБС  – 163,0 минуты; общая 
длительность сна – 354,0 минуты, 

индекс эффективности сна – 0,9; 
количество пробуждений  – 10, 
количество завершенных цик-
лов – 2.
После лечения: жалоб нет, на фоне 
терапии Циркадином достигнута 
полная коррекция ночного сна.
Следовательно, на  фоне коррек-
ции нарушений сна Циркади-
ном улучшились субъективная 
оценка сна (уменьшилось время 
засыпания, количество ночных 
пробуждений, количество сно-
видений, увеличилась продол-
жительность сна, улучшились 
его качество и качество утренне-
го пробуждения) и объективные 
характеристики сна (уменьшился 
латентный период 1-й стадии сна, 
дельта-сна, ФБС, время бодрс-
твования внутри сна, количество 
пробуждений, повысился индекс 
эффективности сна), снизился 
уровень АД ночью и  днем, нор-
мализовался суточный профиль 
АД.

Заключение
В метаанализ E. Grossman и соавт. 
(2011), посвященный эффектив-
ности и безопасности мелатонина 
и его влиянию на уровень ночного 
АД у больных АГ, принимавших 
антигипертензивные препараты, 
вошли данные семи исследова-
ний, включавшие 221 пациен-
та [22]. 
В  подгруппе больных, которые 
принимали мелатонин с контро-
лируемым высвобождением, было 
отмечено достоверное снижение 
ночного АД (как систолическо-
го, так и диастолического), тогда 
как обычный мелатонин не влиял 
на  его уровень. Систолическое 
АД достоверно снизилось в сред-
нем на 6,1 мм рт. ст., а диастоли-
ческое – на 3,5 мм рт. ст. Отмечен 
благоприятный профиль безопас-
ности препарата [22]. 
Данный метаанализ наглядно 
демонстрирует, что добавление 
мелатонина с контролируемым 
высвобождением к  терапии ан-
тигипертензивными препарата-
ми у больных АГ с повышенным 
АД в ночные часы хорошо пере-
носится и  увеличивает эффек-
тивность проводимой гипотен-
зивной терапии.  
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Effects of Prolonged Release Melatonin on Imsomnia and 24-hour Blood Pressure Profile 
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The article analyses the relation between blood pressure and quality of night sleep in elderly hypertensive 
patients. The authors examined subjective and objective characteristics of night sleep, influence of insomnia 
on day and night blood pressure and on the efficacy of hypotensive therapy in 102 patients with mild and 
moderate arterial hypertension (mean age 65.9 ± 5.3 years old). Prolonged release melatonin (Circadin) was 
used for the correction of insomnia. Administration of Circadin was associated with decrease of mean night 
systolic and diastolic blood pressure.
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