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Аннотация
Инсомния является широко распространенным расстройством, негативно влияющим на качество жизни. В статье рассматриваются клини-
ко-патогенетические особенности нарушений сна в двух возрастных группах: у неработающих пенсионеров старше 60 лет и у социально 
активных лиц 50–60 лет. У пожилых пациентов ведущими механизмами инсомнии выступают дезорганизация циркадных ритмов вследствие 
утраты привычной социальной активности, возрастная нейробиологическая инволюция, полиморбидность и астения как доминирующий 
дневной симптом, требующий целенаправленной коррекции. У лиц 50–60 лет инсомния развивается на фоне хронического профессиональ-
ного стресса, синдрома выгорания, гормональных изменений (климакса, андропаузы) и когнитивной утомляемости, связанной с началь-
ными цереброваскулярными изменениями. Анализ современных исследований демонстрирует эффективность комбинированных лекар-
ственных средств, сочетающих хронобиологическое и седативное действие (комплексный препарат СонНорм Дуо, содержащий мелатонин 
и растительные компоненты), для нормализации цикла «сон – бодрствование» и улучшения качества сна у пациентов пожилого возраста. 
В многоцентровом открытом рандомизированном исследовании СонНорм Дуо продемонстрировал преимущество перед монотерапией 
мелатонином. Для данной категории пациентов также важно назначение препаратов для купирования дневных симптомов, прежде всего 
астении и сонливости, и восстановления дневной активности. Актитропил (фонтурацетам) представляет собой хорошо изученный препа-
рат с мультимодальным механизмом действия, имеющим активирующий и ноотропный эффекты. Антиастенические эффекты Актитропила 
подтверждены в метаанализе. Комбинация СонНорм Дуо и Актитропила у пациентов пожилого возраста патогенетически и клинически обо-
снована, восстанавливает естественный цикл «сон – бодрствование», улучшает качество сна и уменьшает астению в течение дня. В возрасте 
50–60 лет основной стратегией лечения нарушений сна должна выступать когнитивно-поведенческая терапия инсомнии. Успех когнитив-
но-поведенческой терапии инсомнии критически зависит от сохранности когнитивных функций. Показана целесообразность применения 
Пикамилона (никотиноил γ-аминомасляной кислоты) для коррекции когнитивных нарушений, вегетативной дисфункции, тревожности и 
улучшения церебральной гемодинамики у пациентов среднего возраста. Дифференцированный подход с учетом возрастных патогенетиче-
ских механизмов инсомнии позволяет повысить эффективность терапии нарушений сна и качество жизни пациентов.
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Abstract 
Insomnia is a widespread disorder that negatively impacts quality of life. This article examines the clinical and pathogenetic characteristics of sleep 
disorders in two age groups: unemployed pensioners over 60 years of age and socially active individuals aged 50–60 years. In elderly patients, the 
leading mechanisms of insomnia include disorganization of circadian rhythms due to the loss of habitual social activity, age-related neurobiological 
involution, polymorbidity, and asthenia as a dominant daytime symptom requiring targeted intervention. In individuals aged 50–60, insomnia 
develops due to chronic occupational stress, burnout syndrome, hormonal changes (menopause, andropause), and cognitive fatigue associated with 
initial cerebrovascular changes. Analysis of modern studies demonstrates the effectiveness of combination medications combining chronobiological 
and sedative effects (SonNorm Duo, containing melatonin and herbal ingredients) for normalizing the sleep-wake cycle and improving sleep quality 
in elderly patients.  In a multicenter, open-label, randomized study, SonNorm Duo demonstrated superiority over melatonin monotherapy. For 
this category of patients it is also important to prescribe medications to relieve daytime symptoms, primarily asthenia and sleepiness, and restore 
daytime activity (Actitropil). Actitropil (fonturacetam) is a well-studied medication with a multimodal mechanism of action, exhibiting activating and 
nootropic effects. The antiasthenic effects of Actitropil have been confirmed in a meta-analysis. The combination of SonNorm Duo and Actitropil 
in elderly patients is pathogenetically and clinically justified; it restores the natural sleep-wake cycle, improves sleep quality, and reduces daytime 
asthenia. In patients aged 50–60 years, cognitive behavioral therapy for insomnia should be the primary treatment strategy for sleep disorders. 
The success of cognitive behavioral therapy for insomnia is critically dependent on the preservation of cognitive functions. Picamilon (nicotinoyl 
γ-AminoButyric Acid) has been shown to be effective in correcting cognitive impairment, autonomic dysfunction, anxiety, and improving cerebral 
hemodynamics in middle-aged patients. A differentiated approach taking into account age-related pathogenetic mechanisms of insomnia can 
improve the effectiveness of sleep disorder treatment and patients' quality of life.
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Введение
Инсомния представляет собой широко распространен-

ное расстройство сна, оказывающее значительное нега-
тивное влияние на качество жизни. Распространенность 
бессонницы составляет 10–40%  [1]. Дневные проявления 
инсомнии могут варьировать от чувства усталости, сонли-
вости, трудностей с концентрацией внимания, снижения 
мотивации и раздражительности до выраженных нару-
шений памяти. Пациенты часто испытывают тревогу, свя-
занную с неудовлетворительным сном [2]. К поддержива-
ющим факторам относятся дезадаптивные поведенческие 
и эмоциональные реакции в ответ на нарушение ночного 
сна [3].

Особенности инсомнии у пациентов старше 
60 лет (в статусе неработающих пенсионеров):  
клинико-патогенетические аспекты

Патогенетические механизмы инсомнии в этой возраст-
ной группе можно структурировать следующим образом:

1) � дезорганизация циркадных ритмов. Ключевым 
фактором является исчезновение внешнего социаль-
ного «каркаса», стабилизирующего циркадные ритмы. 
Утрата режима и структурированной дневной актив-
ности приводит к циркадной десинхронизации. Ритм 
сна «размывается», а дневной сон снижает гомеоста-
тическое давление сна, усугубляя пресомнические 
нарушения. Сопутствующим фактором выступает 
несоблюдение гигиены сна (нерегулярность, исполь-
зование гаджетов перед сном);

2) � усиление возрастных нейробиологических измене-
ний. Физиологический процесс старения затрагивает 
ключевые системы регуляции сна: происходит ин-
волюция супрахиазматического ядра гипоталамуса, 
снижается продукция мелатонина эпифизом, умень-
шается эффективность систем терморегуляции, что 
негативно сказывается на инициации и поддержании 
сна [4–6];

3) � «накопленная» полиморбидность. Сон в данной 
возрастной группе крайне уязвим в связи с сомати-
ческими и неврологическими заболеваниями. Веду-
щими коморбидными факторами являются ноктурия, 
хронический болевой синдром (остеоартрит, ней-
ропатические боли), двигательные расстройства во 
сне (синдром беспокойных ног, крампи), ожирение и 
связанный с ним синдром обструктивного апноэ во 
время сна, кардиоваскулярные события (ночная сте-
нокардия, пароксизмальные ночные аритмии), цере-
броваскулярные и нейродегенеративные заболевания;

4) � психогенные факторы и экзистенциальный кри-
зис. Особого внимания заслуживают нарушения сна, 
обусловленные смысловыми и психологическими 
кризисами позднего возраста. К их триггерам отно-
сятся кризис идентичности (утрата профессиональ-
ного статуса), отсутствие четких целей и распоряд-
ка дня, когнитивный диссонанс между субъективно 
молодым самоощущением и внешними возрастными 
маркерами, а также социальная изоляция и одиноче-
ство. Выход на пенсию, сопряженный со снижением 
социальной значимости, часто провоцирует тревож-
но-депрессивную симптоматику, усиливающую инсо-
мнию [7].

Дневные симптомы инсомнии у пациентов старше 60 лет 
определяют степень их дезадаптации. Доминирующим 
симптомом выступает астения – патологическая утомляе-
мость, характеризующаяся стойким, не проходящим после 
отдыха истощением. Она не коррелирует с продолжитель-
ностью ночного сна и часто переносится тяжелее самой 
бессонницы. Астения снижает мотивацию, настроение и 
физическую активность, усугубляя циркадную десинхро-
низацию. В пожилом возрасте преобладает физическая 

астения, ограничивающая повседневную активность и 
функциональную независимость [8].

Астения провоцирует дезадаптивные поведенческие 
стратегии: попытки «отоспаться» утром (фиксируют 
циркадный сдвиг), длительный дневной сон (снижает го-
меостатическое давление сна), употребление алкоголя 
(фрагментирует сон). Эти стратегии, направленные на ком-
пенсацию усталости, становятся ключевыми поддержива-
ющими факторами хронической инсомнии [3].

Подходы к терапии инсомнии у пациентов 
старше 60 лет (неработающих пенсионеров)

Терапия инсомнии в данной возрастной группе требует 
комплексного подхода с фокусом на коррекцию описан-
ных ранее патогенетических механизмов.

1. � Восстановление циркадного ритма (приоритетное 
направление): синхронизация ослабленного эндоген-
ного ритма с внешними сигналами, что достигается 
строгим режимом подъема, светотерапией в утренние 
часы, отказом от гаджетов за 2–3 ч до сна, структури-
рованием дневной активности (прогулки, физическая 
нагрузка) и применением мелатонина.

2. � Адаптированная гигиена сна и поведенческие ин-
тервенции: ограничение времени в постели, ритуалы 
отхода ко сну, строгое ограничение дневного сна (не 
более 30 мин в ранние послеобеденные часы).

3. � Лечение коморбидных заболеваний: коррекция те-
рапии (например, перенос диуретиков на первую по-
ловину дня для уменьшения ноктурии), адекватное 
обезболивание, лечение синдрома беспокойных ног, 
синдрома обструктивного апноэ во время сна и крам-
пи, терапия астенического синдрома.

4. � Психологическая и социальная поддержка: когни-
тивно-поведенческая терапия инсомнии (КПТ-И), 
адаптированная для пожилых, групповая терапия, 
вовлечение в социальные программы, работа с семь-
ей [9, 10].

Медикаментозная коррекция
У пациентов пожилого возраста ключевыми потребно-

стями в терапии являются восстановление устойчивого 
суточного ритма «сон – бодрствование», улучшение каче-
ства ночного сна и купирование дневных симптомов, пре-
жде всего астении и сонливости, восстановление дневной 
активности (физической и когнитивной). Рациональная 
комбинация средств, корригирующих циркадный ритм и 
уменьшающих дневную астению, представляется клиниче-
ски обоснованной.

Пациентам с деструктурированным режимом рекомен-
дуется на ночь назначение препарата, содержащего мела-
тонин. Применение мелатонина у пациентов с инсомнией 
способствует нормализации биологического ритма, ста-
тистически значимому сокращению времени засыпания 
и увеличению общей продолжительности сна, а также 
улучшению показателей утренней работоспособности. 
Прием мелатонина сопряжен с улучшением интеллекту-
ально-мнестических функций и эмоциональной сферы. 
Мелатонин влияет на активность фермента пиридоксаль-
киназы, повышает концентрацию γ-аминомасляной кисло-
ты (ГАМК) и серотонина в среднем мозге и гипоталамусе, 
участвует в регуляции температуры тела [11–13].

Перспективным направлением повышения эффективно-
сти препаратов мелатонина является применение комбини-
рованных средств, обладающих как хронобиологическим, 
так и седативным действием. Препаратом с уникальной 
комбинацией мелатонина и растительного седативного ком-
плекса является СонНорм Дуо. Препарат содержит мелато-
нин (3 мг) и растительные компоненты (масло листьев мяты 
перечной  – 1,16 мг, экстракт травы пустырника  – 28  мг).  
Пустырник уменьшает возбудимость центральной нерв-
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ной системы (ЦНС), снижает артериальное давление, 
уменьшает частоту и увеличивает силу сердечных сокра-
щений. Мята обладает спазмолитическим и сосудорас-
ширяющим эффектами. В составе таблетки субстанция 
мелатонина включена в наружную пленочную оболочку, 
растительный комплекс – в ее срединную часть, что обес- 
печивает последовательное высвобождение компонентов1. 
Мелатонин выделяется из таблетки первым и способству-
ет более быстрому засыпанию, улучшает качество сна и 
помогает выровнять циркадный ритм. Мята и пустырник, 
которые высвобождаются на втором этапе растворения та-
блетки, углубляют сон, уменьшают количество ночных про-
буждений и поддерживают непрерывность сна в ранние 
утренние часы, когда концентрация мелатонина начинает 
снижаться, а концентрация кортизола – повышаться. Такая 
конструкция «умной таблетки» позволяет обеспечивать 
оптимальную биодоступность действующих веществ и си-
нергетически усиливать взаимные клинические эффекты в 
виде увеличения глубины сна и его длительности. СонНорм 
Дуо сохраняет естественную структуру сна.

В многоцентровом открытом рандомизированном ис-
следовании с участием 140 пациентов с инсомнией сравни-
вали эффективность и безопасность препарата СонНорм 
Дуо и монотерапии мелатонином. Установлено, что Сон-
Норм Дуо достоверно превосходит мелатонин по клини-
ческой эффективности: межгрупповое различие к концу 
исследования составило 4,10 балла (95% доверительный 
интервал – ДИ 2,56–5,63; p<0,05). Нежелательные явления 
регистрировались с сопоставимой частотой (p>0,05), были 
легкими и не требовали отмены терапии. Приверженность 
лечению – высокая в обеих группах без значимых разли-
чий. Таким образом, при сопоставимом профиле безопас-
ности СонНорм Дуо продемонстрировал преимущество 
перед монотерапией мелатонином [14]. Препарат не вызы-
вает зависимости, привыкания, синдрома отмены и днев-
ной сонливости [15].

СонНорм Дуо назначается по 1 таблетке за 30 мин до сна 
(для людей старше 65 лет  – за 60–90 мин). Оптимальная 
продолжительность курса – 28 дней. Баланс эффективно-
сти и безопасности делает СонНорм Дуо препаратом выбо-
ра для терапии инсомнии у пациентов старшего возраста.

В гериатрической практике астения выступает не просто 
как отдельный симптом, а как ключевой патогенетический 
и клинический маркер инсомнии, требующий целенаправ-
ленного внимания в рамках диагностики и комплексной 
терапии. Актитропил (фонтурацетам) представляет собой 
хорошо изученный препарат с мультимодальным механиз-
мом действия, имеющим активирующий и ноотропный 
эффекты. В экспериментальных работах фонтурацетам 
продемонстрировал положительное влияние на различные 
нейротрансмиттерные системы [16–18].

В метаанализе эффективности Актитропила (200 мг/сут)  
в терапии астении различного генеза, включившем 549 ко-
морбидных пациентов, показано значимое снижение 
уровня астении по шкале MFI-20 (p<0,0001), в среднем на 
16,3 балла (95% ДИ 8,8–23,8) через 1 мес терапии. Оценива-
ли также отсроченный эффект: через 30 дней после окон-
чания лечения снижение составило 7,86 балла (95%  ДИ 
-0,15–15,87). Выявлено положительное влияние на эмоци-
онально-аффективные нарушения (тревогу, депрессию), 
параметры сна, когнитивные функции и качество жизни. 
Профиль безопасности препарата был благоприятным: не-
желательные явления (частота – 5,5% [95% ДИ 1,9–9,0%]) 
были транзиторными, регрессировали в течение 1 нед на 
фоне продолжения терапии. Отмечена высокая удовлетво-
ренность пациентов лечением [19].

1СонНорм Дуо. Инструкция по медицинскому применению препарата. Режим доступа: https://grls.pharm-portal.ru. Ссылка активна 
на 11.01.2026.

Антиастенический и прокогнитивный эффекты препа-
рата сочетаются со способностью оптимизировать цере-
бральный кровоток в условиях ишемии. Особый интерес 
представляют дополнительные фармакологические свой-
ства фонтурацетама, расширяющие сферу его рациональ-
ного применения. Обладая противосудорожным эффек-
том, он может рассматриваться как препарат выбора для 
пациентов с астенией и сопутствующим эпилептическим 
синдромом. Метаболический эффект, проявляющийся в 
позитивном влиянии на гипергликемию, делает его пред-
почтительной терапией для коморбидных пациентов с са-
харным диабетом [20–26].

С практической точки зрения применение фонтур- 
ацетама характеризуется рядом значимых преимуществ. 
Простой режим дозирования (прием по 1 таблетке 100 мг 
2 раза в день  – утром и днем), хорошая переносимость 
и отсутствие синдрома отмены обеспечивают высокую 
приверженность пациентов лечению. Стандартная про-
должительность курса терапии составляет 1–3 мес, при 
этом положительный клинический эффект сохраняется 
на протяжении 1 мес после окончания приема, что свиде-
тельствует о стойкости достигаемых результатов. Важным 
аспектом является снижение полипрагмазии благодаря 
многофакторному действию одного препарата, а также ми-
нимальный риск лекарственных взаимодействий, что кри-
тически важно для коморбидных больных [8].

Комбинация СонНорм Дуо и Актитропила у пациентов 
пожилого возраста патогенетически и клинически обос- 
нована, восстанавливает естественный цикл «сон – бодр-
ствование», улучшает качество сна и уменьшает астению в 
течение дня.

Особенности инсомнии у пациентов 50–60 лет 
(клинико-патогенетические аспекты)

Пациенты 50–60 лет в сомнологической практике тре-
буют иного подхода по сравнению с более старшими 
возрастными группами. Сохраняя высокую трудовую и 
социальную активность, они предъявляют повышенные 
требования к продуктивности, что вступает в противо-
речие с истощающимися ресурсами и нарушенным сном. 
Бессонница в этом возрасте отражает системный кризис 
адаптационных возможностей. Ключевой особенностью 
являются высокая мотивация к лечению, хороший ком-
плаенс и готовность к участию в сложных терапевтических 
алгоритмах, включая КПТ-И.

Патогенетические механизмы инсомнии в данной воз-
растной группе можно представить следующим образом:

1) � повышенные профессиональные нагрузки и хро-
нический стресс. Когнитивная перегрузка нарушает 
процессы торможения в ЦНС, формируя невозмож-
ность своевременного «переключения» на сон. Высо-
ка распространенность синдрома профессионального 
выгорания, при котором эмоциональное истощение 
трансформируется в инсомнию. Тревожные румина-
ции и антиципационная тревога перед рабочим днем 
запускают когнитивные механизмы поддержания 
бессонницы. Страх возрастной дискриминации про-
воцирует гиперкомпенсаторное поведение (сверх- 
урочная работа в ущерб сну), закрепляя депривацию;

2) � появление «возрастных» нейробиологических 
изменений. Ведущую роль играют гормональные 
сдвиги. Снижение продукции мелатонина нарушает 
циркадные ритмы. У мужчин падение тестостерона 
уменьшает представленность глубокого сна. У жен-
щин климактерический синдром проявляется при-
ливами, ночной потливостью, ухудшением качества 
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сна. Эмоциональные нарушения (тревога, депрессия) 
поддерживают корковую гипервозбудимость. Комор-
бидная патология (артериальная гипертензия с ми-
кроструктурными повреждениями мозга, метаболи-
ческий синдром, индуцирующий нейровоспаление) 
выступает самостоятельным фактором дестабилиза-
ции сна;

3) � дезадаптивные компенсаторные стратегии. Стрем-
ление преодолеть дневную сонливость приводит к 
порочным поведенческим паттернам. Избыточное по-
требление кофеина во второй половине дня истоща-
ет гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую ось,  
пролонгируя вечернее гипервозбуждение. Исполь-
зование алкоголя как снотворного субъективно об-
легчает засыпание, но объективно фрагментирует 
сон, подавляет быстрый сон и провоцирует ранние 
пробуждения. Систематическое смещение отхода ко 
сну на поздние часы ради завершения дел формирует 
хроническую депривацию. Попытки «отоспаться» в 
выходные дестабилизируют циркадные ритмы и вы-
зывают «социальный джетлаг» [3];

4) � изменения в ЦНС ишемического генеза и когни-
тивная дисфункция. Ишемические изменения в го-
ловном мозге в возрастном интервале 50–60 лет на-
чинают клинически манифестировать и оказывать 
самостоятельное влияние на регуляцию сна. Цере-
броваскулярные изменения (микроангиопатия на 
фоне гипертензии и атеросклероза) ухудшают кро-
воснабжение структур, регулирующих сон. Снижение 
метаболической активности префронтальной коры 
ослабляет тормозный контроль над лимбической си-
стемой, что вечером проявляется тревожностью и ру-
минациями, блокирующими засыпание.

В возрастной группе 50–60 лет особое место занимают 
субъективные когнитивные нарушения (СКН), при кото-
рых пациенты предъявляют жалобы на снижение когни-
тивных способностей, однако результаты объективных ней-
ропсихологических тестов остаются в пределах возрастной 
нормы. На стадии умеренных КН когнитивный дефицит, 
характерный для этого периода, проявляется прежде всего 
снижением скорости обработки информации и снижени-
ем внимания  [27]. Отдельного рассмотрения заслуживает 
феномен когнитивной утомляемости. Под когнитивной 
утомляемостью понимается снижение когнитивного функ-
ционирования, возникающее при длительной умственной 
работе и проявляющееся ухудшением показателей вни-
мания, рабочей памяти, скорости обработки информации 
и способности к суждениям. Когнитивная утомляемость 
имеет под собой нейробиологическую основу, связанную 
с истощением нейромедиаторных систем и снижением 
метаболической активности префронтальной коры  [8]. 
В  профессиональной деятельности когнитивная дисфунк-
ция вынуждает пациента затрачивать больше времени на 
выполнение привычных задач, что неизбежно приводит к 
переработкам и, как следствие, к сокращению времени, от-
веденного на сон. Таким образом, в клинической картине 
пациентов 50–60 лет СКН и когнитивная утомляемость вы-
ступают не только как самостоятельные симптомы, но и как 
важные звенья в патогенезе инсомнических расстройств, 
требующие комплексного терапевтического подхода.

Подходы к терапии инсомнии у пациентов 
50–60 лет

С учетом многоуровневой модели нарушений сна у лиц 
50–60 лет терапевтическая стратегия должна строиться на 
принципе патогенетической обоснованности и комплекс-
ном подходе, интегрирующем коррекцию всех уровней 
дисфункции.

1. � Коррекция гормональных изменений, характерных 
для данного возраста. У женщин ключевой мишенью 

являются менопаузальные изменения. Заместитель-
ная гормональная терапия после консультации гине-
колога способна устранить вазомоторные симптомы 
и нормализовать ночной сон. У мужчин коррекция 
андрогенного дефицита после консультации уроло-
га-андролога может рассматриваться как патогенети-
ческая терапия [28, 29].

2. � Лечение коморбидных заболеваний и пересмотр 
схем лечения с минимизацией ятрогенных влияний.

3. � КПТ-И. Являясь «золотым стандартом» немедика-
ментозного лечения  [30], КПТ-И требует от пациен-
та модификации образа жизни, управления стрессом, 
техник релаксации и строгой гигиены сна. Однако 
успех КПТ-И критически зависит от сохранности 
когнитивных функций: рабочей памяти, когнитивной 
гибкости, концентрации внимания и исполнительных 
функций (планирования, контроля). СКН, умеренные 
КН и когнитивная утомляемость, широко распростра-
ненные в данной возрастной группе, создают препят-
ствия для освоения и выполнения терапевтических 
рекомендаций. Пациент может быть мотивирован, но 
из-за когнитивного дефицита оказывается неспособ-
ным реализовать предписанные техники. Это обос- 
новывает необходимость фармакологической кор-
рекции когнитивных нарушений и тревоги, которая 
позволит восстановить ресурс пациента и сделать его 
способным к полноценному участию в психотерапев-
тической работе.

4. � Улучшение когнитивных функций и снижение 
уровня тревоги.

Медикаментозная коррекция
Запросы пациентов 50–60 лет с инсомнией на фоне 

стресса служат ключевым ориентиром при выборе тера-
пии. Их потребность формулируется как восстановление 
сна без потери дневной энергии, сохранение ясности ума 
и работоспособности. Для социально и профессионально 
активного человека сон выступает инструментом поддер-
жания продуктивности и качества жизни. На первом этапе 
фармакотерапия должна снижать тревожность, улучшать 
когнитивные функции и возвращать способность к само-
регуляции. Лишь после восстановления когнитивного и 
эмоционального ресурса становятся возможными полно-
ценное участие в немедикаментозных программах и долго-
срочная стабилизация состояния.

Сложность патогенеза инсомнии в возрастной группе 
50–60 лет диктует необходимость применения препаратов 
с поливалентным механизмом действия. Пикамилон (нико-
тиноил ГАМК)  – оригинальный отечественный препарат, 
представляющий собой соединение ГАМК и никотиновой 
кислоты. Никотиновый остаток молекулы обеспечивает 
вазоактивные и гемореологические эффекты. Препарат об-
ладает эндотелиопротективным действием, оказывает пря-
мое миорелаксирующее действие на сосудистую стенку, что 
приводит к улучшению церебральной микроциркуляции. 
Важным аспектом действия является улучшение венозно-
го оттока из церебрального бассейна. Пикамилон также 
обладает антиагрегантным действием. Указанные эффекты 
создают условия для адекватной перфузии головного мозга, 
в том числе структур, ответственных за регуляцию цикла 
«сон  – бодрствование» (гипоталамуса, супрахиазматиче-
ских ядер). ГАМК-ергический компонент реализует ней-
ротропные эффекты. ГАМК является основным тормозным 
нейромедиатором ЦНС, а ее экзогенное введение в форме 
Пикамилона способствует повышению устойчивости моз-
говой ткани к гипоксии, стимуляции окислительно-восста-
новительных процессов, улучшению нейронального мета-
болизма и повышению энергетического потенциала клетки. 
Важным следствием является восстановление баланса меж-
ду возбуждающей (глутамат) и тормозной (ГАМК) система-
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ми, что приводит к нормализации процессов торможения 
в ЦНС и устранению избыточной возбудимости нейронов. 
Дополнительно ГАМК-ергическое действие способствует 
регуляции вегетативной дисфункции, улучшению психо- 
эмоционального фона и повышению церебральной микро-
циркуляции [31–35].

Наиболее значимым клиническим эффектом Пикамило-
на является его прокогнитивное действие, которое проде-
монстрировано в клинических исследованиях [36–39].

Клиническая эффективность и безопасность препарата 
Пикамилон в разных режимах приема у пациентов с хро-
нической ишемией головного мозга (ХИМ) I и II стадии 
изучена в открытом сравнительном исследовании. На фоне 
терапии наблюдались купирование или снижение выра-
женности головных болей, улучшение когнитивных функ-
ций и качества сна, повышение работоспособности. Веге-
тативная симптоматика также значимо регрессировала. 
Эффект терапии достоверно нарастал в течение 1,5 мес по-
сле окончания курса лечения. В отношении когнитивных 
и вегетативных расстройств у пациентов с ХИМ II стадии 
схема только с пероральным приемом (150 мг/сут 2 мес) 
к концу курса лечения была сопоставима по эффектив-
ности со ступенчатой терапией с парентеральным стар-
том (100  мг внутримышечно 10 дней, затем перорально  
150 мг/сут 50 дней). У пациентов со II стадией ХИМ от-
мечался более значимый регресс нарушений сна на фоне 
ступенчатой терапии Пикамилоном (внутривенного вве-
дения 200 мг в течение 10 дней, затем перорального при-
ема 150 мг/сут 2 мес) по сравнению с пациентами с ХИМ 
I  стадии с другими режимами назначения Пикамилона. 
Пикамилон способствовал нормализации церебральной 
гемодинамики. Оптимальная длительность терапии Пика-
милоном при ХИМ составляет 2–2,5 мес в зависимости от 
стадии заболевания [40].

Заключение
Таким образом, Пикамилон, благодаря двухкомпонент-

ному составу, воздействует на ключевые патогенетические 
механизмы инсомнии у пациентов 50–60 лет: цереброва-
скулярную недостаточность, метаболические нарушения, 
вегетативную дисфункцию, тревогу, когнитивный дефи-
цит, позволяет быстро улучшить дневное самочувствие 
и снизить тревогу, создавая «платформу» для успешного 
старта КПТ-И.

Важным аспектом применения Пикамилона у пациентов 
50–60 лет является благоприятный профиль безопасности: 
препарат не оказывает раздражающего действия на желу-
дочно-кишечный тракт, не вызывает привыкания и син-
дрома отмены, что значимо при длительной терапии. Низ-
кий потенциал лекарственного взаимодействия позволяет 
включать его в комплексные схемы лечения коморбидных 
пациентов. Наличие различных лекарственных форм (рас-
твора для приема внутрь, раствора для инъекций, табле-
ток) дает возможность индивидуализировать терапию. 
Представленные данные обосновывают включение Пика-
милона в комплексную терапию при цереброваскулярной 
патологии, особенно при наличии когнитивных наруше-
ний, вегетативной дисфункции, тревожности и инсомнии.
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