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Понятие биологических ритмов
Биологические ритмы (от греч. 

βίος — ​bios, жизнь и ῥυθμός — ​rhythmos, 
повторяющееся движение, ритм) — ​это 
периодические смены характера и ин-
тенсивности биологических процес-
сов, в основе которых лежат изменения 
метаболизма биологических систем, 
обусловленные влиянием внешних 
и внутренних факторов. Большинство 
биологических процессов организованы 
как врожденные ритмы. Биологиче-
ские ритмы, имеющие в основе про-
стые сигналы синусоидальной формы, 
имеют следующие основные параметры 
(рис. 1):

•	 период (τ) — ​продолжительность 
одного цикла или время между оди-
наковыми состояниями соседних 
циклов. Выражается в единицах 
времени. Длительность периода 
является важнейшей характеристи-
кой биологического ритма. Сущест-
вуют следующие виды биоритмов, 
различаемые по длине периода: 
ультрадианные (до 20 часов), цир-
кадианные (20–28 часов), инфра-
дианные (более 28 часов) ритмы;

•	 амплитуда (А) — ​наибольшее от-
клонение сигнала от мезора (сред-
него значения). Характеризует 
мощность ритма;

•	 фаза ритма (Φ) — ​любая часть 
цикла в сопоставлении с неким 
внешним ориентиром (астроно-
мическим временем, другим рит-
мом) [1].

Организация циркадного времени 
человека представляет собой муль-
тиосцилляторную систему. Это под-
разумевает, что структура циркадного 

времени определяется множеством 
осцилляторов (водителей ритма). 
Центральным осциллятором (он же 
главный пейсмейкер, то есть источник 
основного ритмзадающего импуль-
са) являются супрахиазменные ядра 
(СХЯ) гипоталамуса, при обычных 
обстоятельствах они координируют 
период и фазу биоритмов подчинен-
ных им вторичных осцилляторов, рас-
положенных в периферических клет-
ках, тканях и органах, посредством 
как вегетативной нервной системы, 
так и гуморального агента мелатонина.
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Резюме
Депрессия относится к заболеваниям, сопровождающимся 
выраженными медико-социальными последствиями, к кото-
рым относятся инвалидность, снижение социального функци-
онирования и суициды. Существует ряд доказательств тесной 
связи депрессивных проявлений с нарушениями циркадного 
периодизма и функций супрахиазменных ядер гипоталаму-
са — ​ведущего водителя биологических ритмов. Данная ста-
тья является литературным обзором, посвященным понятию 
биологических ритмов, хронотипа, десинхроноза, их роли 
в развитии и течении депрессии, опыте применения хроно-
биотических препаратов при депрессивном расстройстве.
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Summary
Depression belongs to the diseases with pronounced 
medical and social consequences, which include dis-
ability, reduced social functioning and suicides. There 
is the evidence that the depressive manifestations are 
closely related to disorders of circadian periodism 
and the function of the suprachiasmatic nuclei of the 
hypothalamus, the leading driver of biological rhythms. 
Authors reviewed the possibility to apply the concept 
of biological rhythms to the development and clinical 
features of depressive disorder. The potential effects of 
chronobiotic drugs like melatonin agonists is discussed.
Key words: depression, biological rhythms, chro-
notype, desynchronosis, melatonin, chronobiotics.

Рисунок 1. Основные параметры биологических ритмов.
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Мелатонин представляет собой 
гормон шишковидной железы (эпи-
физа). Он выделяется и циркулирует 
в организме в ночное время в от-
сутствие искусственного освещения. 
Мелатонин обеспечивает коррекцию 
биологических ритмов организма 
при изменении факторов окружаю-
щей среды, отражая, например, се-
зонные изменения периода освещен-
ности или возрастные особенности.

Первичная ритмичная активность 
всех клеток живого организма осу-
ществляется посредством механизма 
«молекулярных часов», представ-
ляющих из себя транскрипционно-
трансляционную петлю обратной 
связи (рис. 2), которая представлена 
часовыми генами и их белками. Эта-
лонным механизмом, по которому 
«сверяют» часы клетки организма, 
являются циклические изменения 
метаболизма в СХЯ гипоталамуса — ​
наших внутренних часах. В нейронах 
СХЯ уровень белка CLOCK остается 
стабильным на протяжении суток, 
в то время как уровень белка BMAL1 
и соответственно экспрессия гена 
BMAL1 высоки в начале субъектив-
ного дня и снижаются ночью. Днем, 
когда уровень белка BMAL1 дости-
гает достаточно высокого значения, 
в цитоплазме клеток образуется 
комплекс BMAL1-CLOCK, который 
затем перемещается в ядро клетки 
и активирует транскрипцию трех пе-
риодических генов (Per1, Per2, Per3) 
и двух генов криптохрома (Cry1 
и Cry2). Белки CRY 1/2 и PER 1/2 об-
разуют комплексы и перемещаются 
в ядро, где подавляют активность 

комплекса CLOCK/BMAL1 и, следо-
вательно, экспрессию генов Cry1/2 
и Per1/2. Пик активности комплексов 
CRY 1/2 и PER 1/2, ингибирующей 
транскрипцию часовых генов, прихо-
дится на ночное время. В результате 
снижается уровень мРНК и белковых 
продуктов Cry1/2 и Per1/2. Сниже-
ние уровня белков PER и CRY вос-
станавливает активность комплекса 
CLOCK/BMAL1 и запускает новый 
цикл часового механизма с перио-
дичностью около 24 часов. Такая 
петля отрицательной обратной связи 
обеспечивает регулярно повторяю-
щиеся через определенные периоды 
времени изменения интенсивности 
метаболических процессов в клет-
ках СХЯ. Но этот период не равен 
времени вращения Земли, а состав-
ляет у человека 24 часа 15 минут. 
Это значит, что даже самые главные 
внутренние часы каждые сутки не-
обходимо подводить для обеспечения 
их соответствия астрономическому 
времени. Эту функцию выполняют 
внешние факторы, называемые цайт-
геберами (времязадателями).

Такие факторы внешней среды, 
как естественное изменение осве-
щенности во время рассвета или 
заката (так называемый фотоперио-
дизм), продолжительность светового 
дня, интенсивность лунного света 
(возможно), а также время приема 
пищи и интенсивность социальной 
активности (например, работы или 
учебы), влияют на синхронизацию 
периода и фазы внутренних био-
логических часов, длительность 
внутренних суток, месяца, года, 

а также подчиненных им ритмов. 
Таким образом, период, фаза и ам-
плитуда всех эндогенных процессов 
и функций оказываются не только 
интегрированы и синхронизированы 
во времени для обеспечения мак-
симальной биологической эффек-
тивности и общего благополучия 
организма, но также координиру-
ются и подгоняются в соответствии 
с внешними факторами окружаю-
щей среды, обеспечивая тем самым 
оптимальную производительность 
организма и адекватный ответ на его 
текущие потребности и задачи в со-
ответствии с суточными, месячными 
и годичными циклами.

Понятие хронотипа
Циркадианная система челове-

ка имеет индивидуальные отличия. 
Наиболее ярким проявлением этих 
отличий служит хронотип. Хроно-
тип — ​это типичный для данного че-
ловека характер суточной активности, 
зависящий от его индивидуальных 
поведенческих особенностей и ге-
нетической предрасположенности, 
а также от внешних времязадателей. 
Хронотип бывает ранним («жаво-
ронки»), промежуточным («голу-
би») и поздним («совы»). Утренний 
хронотип характеризуются пиком 
интеллектуальной и физической 
активности в первой половине дня; 
у людей, относящихся к вечернему 
хронотипу, максимум умственной 
и физической работоспособности 
приходится на вторую половину дня. 
Большинство людей оказываются 
между этими двумя крайностями 
и относятся к промежуточному хро-
нотипу («голуби»). Было продемон-
стрировано, что в целом в популяции 
около 20 % людей относятся к вечер-
нему хронотипу, 20 % — ​к утреннему 
и 60 % — ​к нейтральному [2].

Для количественной оценки хро-
нотипа определяют середину фазы сна 
в цикле «бодрствование — ​сон». Чем 
позднее время, на которое приходится 
середина фазы сна, тем позднее хро-
нотип, проще говоря, суть вечернего 
хронотипа заключается в сдвиге цик-
ла «сон — ​бодрствование» вперед, что 
в свою очередь ведет к более позднему 
отходу ко сну и, соответственно, поздне-
му пробуждению. Лица с вечерним хро-

Рисунок 2. Схема механизма «молекулярных часов».
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нотипом хуже адаптируются к жизни 
в социальной среде, пик интеллектуаль-
ной активности у них наступает лишь 
во второй половине дня. Накопленный 
в течение недели долг сна представи-
тели данного хронотипа компенсируют, 
дольше отсыпаясь в выходные. В ре-
зультате у «сов» середина фазы сна 
в рабочие и выходные дни существенно 
различается. Эта нестабильность фазы 
ритма сна и бодрствования представля-
ет собой одну из форм десинхроноза, 
который в хронобиологии получил на-
звание «социальный джетлаг».

Виды нарушений  
биологических ритмов

Традиционно выделяют два основ-
ных вида циркадианного десинхро-
ноза: внутренний и внешний. Внут-
ренний десинхроноз предполагает 
нарушение фазовой согласованности 
двух и более биологических ритмов 
между собой, в то время как внеш-
ний десинхроноз — ​это нарушение 
фазовой согласованности некоторо-
го биологического ритма с фактора-
ми окружающей среды (чаще всего 
с фотопериодизмом). Помимо выше-
описанного, существует также клас-
сификация нарушений биологических 
ритмов по генезу: к десинхронозам 
центрального генеза относят трансме-
ридианный (или изоляционный). При 
этом биологические ритмы остаются 
прежними, в то время как изменяется 
окружение. К периферическим десин-
хронозам относят индуцированный 
(химическими, физическими либо 
инфекционными факторами) и пато-
логический; кроме того, существуют 
возрастные десинхронозы комплекс-
ного генеза [3]. Причиной трансме-
ридианного десинхроноза является 
нарушение рецепции и трансмиссии 
синхронизирующего сигнала цен-
тральными регуляторами — ​СХЯ 
гипоталамуса и эпифизом. Учитывая 
отсутствие структурных нарушений 
в системе внутренних часов, данный 
десинхроноз, как правило, является 
обратимым. Причинами возрастного 
десинхроноза принято считать как 
нарушение межнейронных взаимо-
действий внутри СХЯ и снижение 
продукции мелатонина эпифизом, 
так и нарушение рецепции тканями 
и органами сигнальной информации 

от центральных осцилляторов. Инду-
цированный десинхроноз вызывает-
ся воздействием физико-химических 
факторов, при нем, как правило, на-
рушается деятельность эфферентного 
звена циркадианной системы. При-
чиной патологического десинхроноза 
служат структурно-функциональные 
нарушения на тканевом и органном 
уровнях, он может быть спровоци-
рован как хронической патологией, 
так и острыми заболеваниями, в том 
числе инфекционной природы.

Хронотип и депрессия
В ряде исследований было пока-

зано, что лица с поздним (вечерним) 
хронотипом более подвержены риску 
развития аффективных расстройств, 
сезонным колебаниям настроения, 
нарушениям сна, чем лица с ранним 
и промежуточным хронотипом [4, 5]. 
Была доказана связь нарушений био-
логических ритмов с депрессивным 
настроением при сезонных аффек-
тивных расстройствах (САР), так на-
зываемой зимней депрессией [6, 7]. 
Низкая интенсивность дневного света 
и общей освещенности в зимние ме-
сяцы повышает риск возникновения 
депрессивных симптомов и приводит 
к десинхронизации ритма сна и бодр-
ствования, что сопровождается днев-
ной усталостью и гиперсомнией.

Накапливаются данные, объяс-
няющие связь между вечерним хро-
нотипом и развитием несезонной 
депрессии (не САР), ее тяжестью 
и течением [8, 9, 10]. Согласно этим 
исследованиям, подростки и моло-
дые люди с выраженным вечерним 
хронотипом чаще страдают от нега-
тивных перепадов настроения и име-
ют значительно более высокий риск 
развития депрессивных расстройств, 
чем их сверстники с утренним хро-
нотипом [11, 12, 13]. В то же время 
было обнаружено, что выраженная 
утренняя активность (утренний хро-
нотип) представляет собой защит-
ный фактор в отношении тяжести 
течения депрессии [14]. Наибольший 
риск развития соматических и пси-
хических расстройств возникает при 
значительном расхождении между 
эндогенными циркадными предпо-
чтениями индивида (хронотипом) 
и внешними социальными или дру-

гими средовыми ритмами (например, 
работа в ночную смену для утренних 
типов). Такая десинхронизация мо-
жет стать хроническим стрессором, 
ведущему к повышению уязвимости 
перед депрессивным расстройством 
и другими проблемами физического 
и психического здоровья у лиц с ве-
черним хронотипом. Эта повышенная 
уязвимость усиливается в критиче-
ские периоды жизни и в периоды 
высоких социальных потребностей.

Десинхроноз при депрессии
Доказательством связи нарушений 

биологических ритмов с клинически-
ми проявлениями депрессивного рас-
стройства является то, что и у здо-
ровых людей при десинхронизации 
ритмов зачастую возникают несовпа-
дения по фазе циркадных изменений 
температуры тела, концентрации ме-
латонина, кортизола в крови и ритма 
«сон ⸻ бодрствование» как по отно-
шению друг к другу, так и ко внешней 
среде. Подобные нарушения связи 
между сном, настроением, когнитив-
ным функционированием и другими 
физиологическими циклами приво-
дят к полифазности сна, чрезмерной 
сонливости или усталости во время 
бодрствования и подавленному на-
строению, что характерно для депрес-
сии любой этиологии.

Характер нарушений циркадно-
го ритма при депрессии значитель-
но варьирует. Было выявлено, что 
у части пациентов отмечается сдвиг 
фазы циркадного ритма на более 
раннее время (быстрое засыпание, 
раннее пробуждение и активизация 
секреторных ритмов мелатонина, 
кортизола и норадреналина в ран-
ние утренние часы), в то время как 
у других наблюдается задержка фазы 
(поздние засыпания и пробуждения) 
[15]. Кроме этого, при депрессии 
было обнаружено уменьшение раз-
маха колебаний (амплитуды) неко-
торых ритмов. В частности, проис-
ходит снижение амплитуды выброса 
кортизола, тиреотропного гормона 
(ТТГ), мелатонина, серотонина, ко-
лебаний числа сердечных сокраще-
ний, температуры тела и др. [15, 16, 
17, 18, 19, 20]. Так, при регистрации 
суточной температуры тела было про-
демонстрировано, что у здоровых 
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людей во второй половине ночи от-
мечается повышение температуры. 
Существует гипотеза, что, вероятно, 
таким образом организм готовится 
к пробуждению, однако у пациентов 
с депрессией данного всплеска темпе-
ратуры не возникает [21]. Максималь-
ная секреция кортизола приходится 
на период пробуждения (ранние 
утренние часы), затем она постепен-
но понижается и особенно низкого 
уровня достигает в период засыпания. 
При этом при депрессии отмечают 
гиперкортизолемию более чем у 80 % 
пациентов. В одной из работ на эту 
тему было предложено рассматривать 
в качестве потенциального биомарке-
ра депрессии соотношение суточной 
фазы мелатонина к кортизолу, при 
этом у пациентов с депрессией от-
мечается резкое снижение данного 
коэффициента [22].

Результатом изучения секреции 
мелатонина при аффективных рас-
стройствах стало создание концеп-
ции синдрома низкого мелатонина, 
согласно которой низкая секреция 
мелатонина может быть биологи-
ческим маркером предрасположен-
ности к дальнейшему развитию 
депрессии, однако в дальнейшем 
было признано, что нарушение про-
дукции мелатонина при этом рас-
стройстве является более сложным 
феноменом, чем просто уменьшение 
его суточной продукции. Следует 
учитывать и количество гормона, 
выделяющегося в темное и светлое 
время суток при этом заболевании. 
Так, в значительном числе работ при 
депрессии, наоборот, было констати-
ровано повышение уровня секреции 
мелатонина [23, 24]. В исследовании 
A. Szymanska и соавт. было обнару-
жено, что в группе пациентов с тя-
желой депрессией дневная секреция 
мелатонина значительно выше, чем 
в группе с умеренной депрессией. 
В то же время уровень ночной секре-
ции гормона был повышен в обеих 
группах по сравнению со здоровы-
ми [17]. Такие отличия в зависимо-
сти от тяжести заболевания авторы 
объясняют разными биохимическими 
фенотипами депрессии, определяю-
щимися в зависимости от нарушения 
секреции биогенных аминов (при 
умеренной в головном мозге отмеча-

ется низкий уровень только дофами-
на, а при тяжелой понижается уро-
вень дофамина и серотонина, у таких 
пациентов отмечают более высокий 
суицидальный риск) [24, 25]. В даль-
нейших исследованиях было пред-
положено, что сдвиг фазы секреции 
мелатонина является характерной 
особенностью пациентов с депресси-
ей, но направленность этого сдвига 
может быть разной [23].

Биоритмы и клинические 
особенности депрессии

В работе С. И. Андрушкявичу-
са (2005) изучались циркадные из-
менения параметров вегетативной 
активности в трех группах пациен-
тов: с меланхолической, тревожной 
и апатической депрессиями. Во всех 
группах отмечалась десинхрониза-
ция циркадианных ритмов и цикла 
«сон — ​бодрствование», что про-
являлось в смещении фаз в сторону 
более раннего времени. Для тревож-
ной депрессии были характерны от-
носительно более высокий уровень 
симпатикотонии и, по сравнению 
с показателями двух других групп, 
циркадианных хронобиологических 
нарушений, за исключением ночных 
часов. Более значительное смеще-
ние фаз в ночное время отмечалось 
при меланхолических депрессиях. 
Апатические депрессии характери-
зовались ослаблением вегетативного 
реагирования и меньшей выражен-
ностью циркадианных нарушений. 
Отмечалось, что тенденция к ресин-
хронизации в ночное время, харак-
терная для тревожных депрессий, 
может быть обусловлена ресинхро-
низирующим действием мелатонина, 
поскольку основной афферентный 
контроль за эпифизарными секретор-
ными процессами осуществляется 
симпатической нервной системой, 
при этом в связи с усилением сим-
патикотонии происходит повышение 
концентрации мелатонина в ночные 
часы [16]. В работе E. Souetre и со-
авт. регистрировались температура, 
секреция мелатонина, норадреналина, 
уровень ТТГ и кортизола у пациентов 
с депрессией до и после лечения, по-
лученные данные сравнивались с по-
казателями здоровых испытуемых 
из контрольной группы. Отмечалось, 

что у пациентов с депрессией боль-
шинство ритмов нормализовалось 
после выздоровления, однако ноч-
ной минимум температурного ритма 
оставался выше, чем в контрольной 
группе исследуемых. Средние уровни 
кортизола, норадреналина, ТТГ и ме-
латонина у выздоровевших пациен-
тов и людей из контрольной группы 
не различались. Также не было выяв-
лено различий амплитуды биоритмов 
между выздоровевшими пациентами 
и контрольной группой, кроме того, 
они существенно не различались 
по временному положению фаз ис-
следуемых ритмов [15]. Таким об-
разом, успешное лечение депрессии 
сопровождается восстановлением 
нормальных биоритмов, что доказы-
вает вторичность их нарушений при 
этом заболевании.

Применение мелатонина  
и его агонистов при депрессии

Нормализация циркадианных 
ритмов при лечении депрессии имеет 
существенное значение как для вос-
становления нормальных суточных 
колебаний в цикле «сон — бодрство-
вание», так и для восстановления 
и синхронизации ключевых нейрогу-
моральных, физиологических и когни-
тивных функций организма для даль-
нейшего возобновления способности 
циркадианной системы адекватно 
реагировать на внешние раздражи-
тели. Для достижения этой цели не-
однократно осуществлялись попытки 
использования препаратов мелатони-
на в качестве антидепрессанта, что 
не привело к ожидаемым результа-
там. Мелатонин либо не оказывал 
никакого влияния на депрессивную 
симптоматику, либо его влияние было 
незначительным. Но важно отметить, 
что в этих исследованиях мелатонин 
использовался в дозах, в сотни раз 
превосходящих его физиологический 
уровень в организме [26, 27].

В других исследованиях мелато-
нин оказывал положительное влияние 
на нарушения сна при депрессии [28]. 
В работе A. Lewy и соавт. (2006) 
проверялась гипотеза, что эффект 
мелатонина, даваемого с учетом на-
правления смещения фазы секреции 
мелатонина, будет выше эффекта пла-
цебо. Действительно, при коррект-
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ной терапии мелатонином (даваемым 
при запаздывании фазы его секреции 
вечером, а при преждевременной — ​
утром) в течение 4 недель отмеча-
лось улучшение по версии шкалы 
Гамильтона для САР на 34 %, при не-
корректной — ​на 19 %, а при приеме 
плацебо — ​на 20 % [29]. В рандоми-
зированном двойном слепом плацебо-
контролируемом клиническом иссле-
довании M. Fava и соавт. (2012) был 
продемонстрирован положительный 
эффект сочетанной терапии мелато-
нином и буспироном при генерали-
зованной депрессии: по результатам 
шкалы общего клинического впечат-
ления после 6 недель исследования 
эффективность комбинированной 
терапии составила 58,2 %; в группе 
монотерапии буспироном — ​38,4 % 
и 36,4 % — ​в группе плацебо [30]. 
В работах E. Hirsch-Rodriguez и со-
авт., а также А. Wirz-Justice прове-
рялось предположение, что моно-
терапия мелатонином не является 
эффективной стратегией лечения 
депрессии. В результате исследова-
ния было продемонстрировано, что 
только у 22–25 % субъектов, полу-
чавших монотерапию мелатонином, 
отмечалось улучшение симптомов 
депрессии по шкале Гамильтона, что 
соответствовало ответу на плацебо. 
Авторами было высказано предпо-
ложение, что добавление к антиде-
прессантам хронобиотических пре-
паратов, таких как мелатонин, может 
повысить эффективность терапии 
[31, 32].

Таким образом, добавление пре-
паратов мелатонина к стандартной 
терапии депрессии является перспек-
тивным в плане повышения эффек-
тивности лечения и снижения часто-
ты рецидивов. Одним из доступных 
в РФ препаратов мелатонина является 
Мелатонин-СЗ (НАО «Северная звез-
да», Россия). Препарат назначается 
в дозе 3 мг при расстройствах сна, 
обусловленных, в частности, десин-
хронозом.

Что касается эффективности та-
ких агонистов рецепторов мелато-
нина, как рамелтеон и тазимелтеон, 
известно, что они, как и мелатонин, 
обладают хронобиотическими и снот-
ворными свойствами. У пациентов 
с тревожным расстройством назначе-

ние рамелтеона сопровождалось зна-
чительным улучшением параметров 
сна (укорочение времени засыпания, 
увеличение общей продолжитель-
ности сна и уменьшение дневной 
сонливости), а также уменьшением 
симптомов тревоги [33]. У больных 
биполярным расстройством с мани-
акальными симптомами и бессонни-
цей при сравнении с плацебо не было 
обнаружено эффекта от рамелтеона 
в отношении уменьшения симпто-
мов бессонницы, мании и общей тя-
жести заболевания, однако в группе, 
принимавшей препарат, отмечалось 
уменьшение симптомов депрессии 
в общем [34]. У пациентов, страдаю-
щих эутимическим биполярным рас-
стройством и нарушениями сна, ра-
мелтеон в качестве дополнительной 
терапии был эффективен в поддер-
жании ремиссии у больных с бипо-
лярным расстройством. У пациентов, 
получавших препарат, вероятность 
рецидива была примерно вдвое мень-
ше, чем у получавших плацебо [35]. 
В исследованиях тазимелтеона у па-
циентов с генерализованной депрес-
сией не было выявлено изменений 
данных шкалы депрессии Гамильтона 
по сравнению с плацебо [36].

Среди мелатонинергических 
средств следует упомянуть агоме-
латин, который также является аго-
нистом мелатониновых рецепторов, 
но, помимо этого, блокирует серо-
тониновые 5-HT2C-рецепторы. При 
исследовании эффективности аго-
мелатина было обнаружено, что он 
способствовал восстановлению архи-
тектуры сна у пациентов с депресси-
ей: по результатам полисомнографии, 
у них отмечалось улучшение качества 
и непрерывности сна, увеличение про-
должительности медленного сна без 
ущерба для быстрой фазы сна [37]. 
По результатам актиграфии отмеча-
лось, что прием агомелатина умень-
шал выраженность нарушений ам-
плитуды цикла «покой — ​активность» 
и «сон — ​бодрствование» у пациентов 
с депрессией [38].

Подытоживая результаты прове-
денных к настоящему времени ис-
следований, можно отметить, что при 
депрессии отмечаются разноплано-
вые нарушения биологических рит-
мов в форме сдвига фазы, изменения 

амплитуды и рассогласования друг 
с другом. Имеются данные о том, что 
наличие десинхроноза может быть 
обусловлено клиническим фенотипом 
депрессивного расстройства, в осно-
ве которого лежат различия в их био-
химических механизмах. Показано, 
что добавление агонистов мелато-
ниновых рецепторов к стандартной 
схеме лечения оказывает благотвор-
ное влияние как на расстройства 
сна, так и на общую выраженность 
симптомов и возможности поддержа-
ния ремиссии при некоторых формах 
депрессивного расстройства.
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