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В зависимости от метода диагностики распространен-
ность нарушений сна в общей популяции варьируется 

от 5 до 50 % [1]. Расстройства сна включают в себя гипер-
сомнии, инсомнии, нарушение циркадного ритма, пара-
сомнии и соннозависимые дыхательные расстройства [2]. 
В регуляции цикла «сон-бодрствование» принимает учас-
тие сложная сеть нервных структур, осуществляющих 
свою функцию посредством нескольких нейромедиаторов. 
Регуляторные системы цикла «бодрствование-сон» можно 
разделить на механизмы, обеспечивающие бодрствование, 
и механизмы запуска и поддержания медленноволно-
вой и быстроволновой фаз сна. Следует, однако, иметь 
в виду, что это разделение является условным, посколь-
ку указанные регуляторные системы функционируют 
в тесной взаимосвязи и модулируют активность друг 
друга. От туберомамиллярных ядер заднего гипоталамуса 
стимулирующие сигналы идут в зоны ствола мозга, от-
ветственные за бодрствование: голубое пятно (содержит 
норадреналинергические нейроны), дорсальные ядра 
шва (серотонинергические нейроны), вентральные ядра 
покрышки среднего мозга (допаминергические нейроны) 
и базальный отдел переднего мозга (ацетилхолинергиче-
ские нейроны). Из указанных зон импульсы диффузно 

проецируются на кору большого мозга и обеспечивают 
поддержание бодрствования [3].

Известно более 30 веществ, способных индуцировать 
сон. Их обнаруживают в различных органах, тканях и жид-
ких средах организма. В их числе следует отметить окси-
тоцин и вазопрессин, оксид азота, простагландины, гормон 
роста и особо выделить мелатонин, который является 
ключевым регулятором сна [4]. Считается, что мелатонин 
связывается со специфическими мелатониновыми рецеп-
торами нейронов коры головного мозга, вызывая сон [5].

Мелатонин синтезируется почти всеми организмами, 
от примитивных фотосинтезирующих бактерий до чело-
века [6]. Впервые этот гормон был выделен из эпифиза 
коров группой американского дерматолога Аарона Лернера 
в 1958 г. [7]. У человека именно эпифиз является основным 
источником мелатонина системного действия. Мелатонин, 
образующийся в периферических органах и тканях (сет-
чатка, желудочно-кишечный тракт, кожа и др.), оказывает 
ауто- и паракринное действие.

Образование мелатонина в эпифизе контролируется су-
прахиазматическим ядром (СХЯ) гипоталамуса и зависит 
от освещения. СХЯ является главным регулятором суточных 
ритмов в организме. Помимо цикла «сон-бодрствование» он 

Роль экзогенного мелатонина в регуляции сна
С. В. Орлова1, Е. А. Никитина1, Н. В. Балашова1, Ю. А. Пигарева2, Э. В. Анкваб1, Т. И. Хаджимуратова1

1 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», Москва
2 ГБУЗ «Городская клиническая больница имени В. В. Виноградова Департамента 
здравоохранения Москвы»

РЕЗЮМЕ
Мелатонин – естественный гормон, вырабатываемый эпифизом, является производным серотонина. Одним из ключевых свойств 
мелатонина является его хронобиологическая способность, реализуемая многоуровневой синхронизацией биологических процессов. 
Физиологически секреция мелатонина повышается при наступлении темноты и снижается утром. В настоящее время доказана роль 
мелатонина в регуляции сна, циркадных ритмов, адаптации организма к быстрой смене часовых поясов. При снижении выработки 
эндогенного мелатонина у ряда людей (при расстройстве суточных биоритмов в связи с дальним перелетом, сменной работе, 
бессоннице) применение экзогенного мелатонина улучшает качество сна.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мелатонин, хронобиология, циркадность ритма, биоритмы, депривация сна, бессонница (инсомния), режим сна, 
сменная работа, длительные перелеты, нейродегенеративные заболевания.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Публикация выполнена при поддержке Программы стратегического академического лидерства РУДН.

The role of exogenous melatonin in the regulation of sleep
S. V. Orlova1, E. A. Nikitina1, N. V. Balashova1, Yu. A. Pigareva2, E. V. Ankvab1, T. I. Khadzhimuratova1

1 Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow
2 City Clinical Hospital n. a. V. V. Vinogradov, Moscow, Russia

SUMMARY
Melatonin is a natural hormone produced by the pineal gland and is a derivative of serotonin. One of the key properties of melatonin is its 
chronobiological ability, realized by multilevel synchronization of biological processes. Physiologically, melatonin secretion increases at night and 
decreases in the morning. At present, the role of melatonin in the regulation of sleep, circadian rhythms, and adaptation of the body to a rapid 
change in time zones has been proven. With a decrease in the production of endogenous melatonin in a number of people (with a disorder of 
daily biorhythms due to long-distance flights, shift work, insomnia), the use of exogenous melatonin improves the quality of sleep.
KEY WORDS: melatonin, chronobiology, circadian rhythm, biorhythms, sleep deprivation, insomnia (insomnia), sleep pattern, shift work, long 
flights, neurodegenerative diseases.

CONFLICT OF INTERESTS. The authors declare no conflict of interest.
This publication was supported by Peoples’ Friendship University of Russia Strategic Academic Leadership Program.

DOI: 10.33667/2078‑5631‑2022‑25‑26‑33

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  25 / 2022. Современная поликлиника (2) 27

контролирует суточные ритмы темпера-
туры, приема пищи, синтеза гормонов 
и др. Синтез мелатонина в организме 
зависит от множества факторов, включая 
длительность светового дня, применение 
люминесцентных ламп и использование 
цифровых устройств, возраст, прием 
лекарственных препаратов (бензодиа-
зепины, нестероидные противовоспали-
тельные средства, блокаторы кальциевых 
каналов и др.), состояния питания и дей-
ствия нейропептидов [8]. Мелатонин 
синтезируется преимущественно ночью 
из серотонина, который, в свою очередь, 
является производным аминокислоты 
триптофана. Ограничение поступления 
триптофана снижает образование мела-
тонина [9]. В образовании мелатонина 
принимают участие также витамины 
группы В, железо и магний. Их дефи-
цит также будет влиять на содержание 
мелатонина в организме [10, 11].

Мелатонин хорошо растворим 
и в воде, и в жирах, благодаря чему 
легко транспортируется и проника-
ет через барьеры и мембраны клеток. 
Образовавшийся в эпифизе мелатонин 
сразу поступает в кровоток, и его содер-
жание в плазме отражает интенсивность 
синтеза. Концентрация мелатонина 
в дневное время составляет 2–10 мг/мл, 
возрастая между 3 и 4 часами ночи 
до 100–200 пг/мл [11, 12]. Уровень ме-
латонина может сильно варьировать 
у разных людей, но колебания у одно-
го и того же человека повторяются изо 
дня в день [11]. Транспорт мелатонина 
в крови обеспечивает преимущественно 
альбумин. Мелатонин оказывает свое 
регулирующее действие на функцию 
органов и систем за счет воздействия 
на мембранные рецепторы 1-го и 2-го 
типов (MT1 и MT2), а также за счет регу-
ляции ядерных рецепторов, относящихся 
к подсемейству RZR/ROR-ретиноидных 
рецепторов [13, 14]. В настоящее вре-
мя мелатонин считается плейотропным 
гормоном, который оказывает важное 
влияние на циркадный ритм [15], им-
мунную систему [16], энергетический 
обмен [17], иммунные и онкологические 
процессы [18] и многое другое.

Мелатонин быстро гидролизует-
ся в печени и экскретируется с мочой. 
Основным метаболитом является 6-ги-
дроксимелатонин-сульфат (6-СОМТ), 
содержание которого позволяет кос-
венно судить о продукции мелатонина 
эпифизом.

Синхронизация деятельности СХЯ с 24-часовым суточным циклом осу-
ществляется за счет действия света на фоторецепторы сетчатки и передачу 
сигнала через ретиногипоталамический тракт. В ответ на действие света про-
исходит высвобождение норадреналина из синапсов нервных волокон, идущих 
от СХЯ к эпифизу, и блокируется превращение триптофана в мелатонин [19]. 
Благодаря контролю гипоталамуса мелатонин ритмично синтезируется в эпи-
физе исключительно в темное время суток [20].

Концентрация мелатонина в сыворотке крови значительно варьируется с возрас-
том. У младенцев секреция мелатонина очень низкая, ритм собственной секреции 
мелатонина устанавливается примерно в 3-месячном возрасте. Плод и новоро-
жденный зависят от мелатонина матери. Во время беременности мелатонин легко 
проникает через плаценту. Количество мелатонина в грудном молоке человека 
также следует циркадному ритму: высокий уровень в ночное время и практически 
неопределяемый в течение дня [22]. Помимо изменений в содержании мелатонина, 

Рисунок 1. Схема действия мелатонина [13]

Рисунок 2. Синтез мелатонина [21]
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в грудном молоке наблюдаются суточные колебания в содержании триптофана – 
аминокислоты, являющейся предшественником мелатонина [23, 24]. Замена ма-
теринского молока искусственными смесями способна приводить к нарушениям 
циркадных ритмов и сна у ребенка [25]. На протяжении первых лет жизни пиковая 
концентрация мелатонина увеличивается и достигает максимума к 3–6 годам, 
после чего постепенно снижается на 80 % до достижения уровня взрослого чело-
века [11, 26]. С возрастом уменьшается как базальная, так и пиковая концентрация 
мелатонина: сглаживается суточная кривая секреции мелатонина и снижается пик 
ночной секреции. У лиц в возрасте 55 лет и старше снижено образование эндоген-
ного мелатонина, что вносит вклад в развитие бессонницы [27, 28].

Физические нагрузки влияют на секрецию мелатонина: у женщин физические 
упражнения днем увеличивают дневные уровни мелатонина в крови, но при уве-
личении интенсивности нагрузок они приходят в норму. Выполнение упражнений 
поздним вечером (когда физиологически уже повышается секреция мелатонина) 
замедляет повышение его концентрации по сравнению с упражнениями днем 
и утром. Высокоинтенсивные нагрузки ночью (при имеющихся высоких уровнях 
мелатонина) приводят к увеличению его секреции на 50 %, при этом на следую-
щие сутки повышение секреции мелатонина ночью запаздывало на 2–3 ч. [30].

Нарушения сна
Инсомния – это нарушение инициации, продолжительности, консолидации или 

качества сна, возникающее при достаточных для нормального сна условиях и сопро-
вождающееся нарушением повседневной деятельности. Известно, что от бессонницы 
страдает около 30 % людей старше 55 лет [31]. При этом принимают снотворные 
препараты постоянно 1,5–3 % человек в популяции и 25–29 % – эпизодически [32].

Первичной бессонницей страдают около 10 % взрослых и приблизительно 
такое же количество детей, что сопровождается трудностью начала и/или под-
держания сна продолжительностью не менее одного месяца, что приводит к зна-
чительным нарушениям нормального дневного функционирования. Наиболее 
сложной проблемой является хроническая инсомния, встречающаяся примерно 
у 50 % пациентов с нарушением сна [33]. Хроническая бессонница увеличивает 
риск развития и утяжеляет течение таких состояний как дисциркуляторная энце-
фалопатия, артериальная гипертензия, сердечная недостаточность, ишемическая 
болезнь сердца [34], сахарный диабет, метаболический синдром [35, 36], рас-
стройства иммунитета [37]. В результате длительной инсомнии возникают рас-
стройства памяти [38], снижение работоспособности, депрессия [39], повышенная 
тревожность, раздражительность и слабость во время бодрствования [37].

Действие мелатонина при различных нарушениях сна было изучено в большом 
количестве исследований [40–43]. Воздействуя на мелатониновые рецепторы 
в СХЯ, мелатонин ослабляет угнетающее действие гипоталамуса на эпифиз, 
в результате чего человек засыпает. Мелатонин реализует свое действие на архи-
тектуру сна за счет активации рецепторов: MТ2 увеличивает продолжительность 

Рисунок 3. Образование мелатонина в зависимости от возраста [29]

медленноволнового сна, а МТ1, напро-
тив, снижает длительность этой фазы 
сна [2, 44]. Мелатонин также усиливает 
ночное снижение центральной темпе-
ратуры, что способствует засыпанию. 
Рецепторы мелатонина обнаружены 
в периферической сосудистой сети, 
вследствие чего снижение центральной 
температуры может быть результатом 
периферической вазодилатации, вы-
званной мелатониновыми рецепторами. 
Мелатонин воздействует на СХЯ, осла-
бляя сигнал пробуждения циркадных 
часов, тем самым способствуя сну [45]. 
Кроме того, мелатонин улучшает ка-
чество сна у пациентов с бессонницей 
и благотворно влияет на сердечно-со-
судистую систему [46]. В российских 
исследованиях, проведенных в 1998–
1999 гг., изучалось действие мелатонина 
на качество ночного сна у 40 пациентов 
с бессонницей. Пациенты получали 
по 3 мг мелатонина каждый вечер за 30 
мин до отхода ко сну. Было показано до-
стоверное улучшение сна в целом, при 
этом наиболее значительно улучшалось 
засыпание. Положительное влияние 
мелатонина было сильнее выражено 
при исходно худших субъективных по-
казателях сна [30].

Мелатонин [47] был одобрен 
Европейским агентством по лекар-
ственным средствам для лечения пер-
вичной бессонницы у взрослых старше 
55 лет с 2007 г. [48], а двойные агони-
сты мелатониновых рецепторов прохо-
дят испытания при различных наруше-
ниях сна [49]. Мелатонинсодержащие 
препараты имеют ряд преимуществ 
перед другими классами снотворных 
средств. В отличие от препаратов, 
действующих на ГАМК-эргическую 
систему, агонисты мелатониновых ре-
цепторов сохраняют физиологическую 
структуру сна [50]. При их применении 
не происходит подавления медленно-
волновой фазы сна, которая способ-
ствует восстановлению организма, 
правильной регуляции артериального 
давления и углеводного обмена [51, 52].

У пациентов с сочетанием кар-
диоваскулярной патологии с ин-
сомнией целесообразно проводить 
исследование экскреции 6-оксиМТ, 
так как снижение синтеза мелатонина 
связано не только с развитием инсо-
мнии, но и ассоциировано с риском 
развития сахарного диабета и арте-
риальной гипертензии.
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Нейродегенеративные заболевания и нарушения 
сна. Многочисленные нейродегенеративные заболевания, 
среди которых наибольшее внимание приковано к болезни 
Паркинсона и болезни Альцгеймера (БА), сопровождаются 
различными нарушениями сна. Более того, дефицит сна 
имеет существенное значение для прогрессирования де-
менции, так как дренажная функция и удаление продуктов 
обмена из головного мозга, в том числе амилоида, проис-
ходит преимущественно во сне [53]. Прогрессирование 
нейродегенеративных заболеваний связано также с окисли-
тельным стрессом и дисфункцией митохондрий. Наличие 
у мелатонина выраженных антиоксидантных свойств, а так-
же способности избирательно накапливаться в мембранах 
митохондрий, нормализуя их работу, рассматривается как 
ведущий механизм нейропротективного действия мелато-
нина при БА [54]. Исследования по изучению секреции 
мелатонина при БА малочисленны и свидетельствуют 
об отсутствии корреляции между БА, нарушением сна 
и уровнем секреции 6-оксиМТ [55]. В то же время по-
казано, что длительный (1–4 месяца) прием мелатонина 
в дозах от 3 до 9 мг способствует нормализации сна и имеет 
потенциальное положительное влияние на когнитивные 
функции при болезни Альцгеймера [56, 57].

Проведенные 7 исследований с участием 462 пациен-
тов с болезнью Альцгеймера показали, что у пациентов, 
получавших мелатонин, увеличилась продолжительность 
общего времени сна ночью (n=305; SMD: 0,26, 95 % ДИ: 
от 0,01 до 0,51, I 2 = 9 %, p=0,04). Прием мелатонина 
осуществлялся в дозе 2,5–10 г в день продолжительно-
стью от 10 дней до 24 недель. Однако эти исследования 
не подтвердили улучшение когнитивных способностей 
при приеме мелатонина [58].

Метаанализ 19 клинических исследований по приме-
нению экзогенного мелатонина показал его эффективность 
в лечении первичной инсомнии. Прием мелатонина ускорял 
засыпание, увеличивал общее время и улучшал общее каче-
ство сна по сравнению с группой плацебо [59]. Длительное 
применение мелатонина не приводит к снижению эффектив-
ности или развитию серьезных неблагоприятных побочных 
реакций [60]. Более поздние обзоры подтвердили положи-
тельное влияние экзогенного мелатонина на качество сна 
у пациентов с первичной и вторичной бессонницей, при 
сопутствующей соматической патологии (респираторных 
и метаболических заболеваниях). У пациентов с психически-
ми расстройствами и нейродегенеративными заболеваниями 
эффект был менее выражен [61, 62].

Синдром задержки фазы сна. При этом расстройстве 
привычное время сна задерживается по отношению к же-
лаемому и принятому в социальной среде на 2 часа и более. 
Пациенты жалуются на невозможность заснуть и трудности 
при пробуждении в желаемое или назначенное время суток. 
Распространенность данного состояния максимальна среди 
подростков и составляет 7–16 % [63]. Для данного синдро-
ма характерен сдвиг пикового образования мелатонина 
на более позднее, чем в норме, время. Позднее засыпание 
сопровождается мучительным утренним пробуждением 
и сонливостью в первую половину дня. Для коррекции 
этого синдрома мелатонин целесообразно принимать за час 
до желаемого сна, а при пробуждении использовать фототе-

рапию. Метаанализ исследований по применению мелато-
нина у пациентов с синдромом задержки фазы сна показал 
сокращение времени засыпания в среднем на 22 минуты [8].

Отдельно изучалось влияние приема мелатонина 
на качество сна у детей и подростков. В метаанализе 19 
рандомизированных клинических исследований было 
установлено, что мелатонин уменьшает время засыпания 
в среднем на 28 минут и увеличивает продолжительность 
сна в среднем на 33 минуты. Наибольший эффект на-
блюдался у детей с аутизмом и другими нарушениями 
нервно-психического развития и меньше у подростков 
и детей с хронической задержкой сна [64].

Расстройство цикла «сон-бодрствование» при смене 
часовых поясов (jet lag) – это состояние, проявляющееся 
инсомнией, избыточной дневной сонливостью и нарушени-
ем дневного функционирования, которые возникли после 
быстрого перемещения через 2 и более часовых поясов. 
Причиной развития расстройства является возникшее 
несоответствие деятельности внутреннего пейсмейкера 
с локальным временем. Выраженность возникающего 
после перелета дискомфорта зависит от направления пе-
релета, возраста, хронотипа. При перелете в восточном 
направлении возникают трудности засыпания, при пере-
лете в западном направлении возникает необходимость 
ложиться спать позже, что переносится легче. Обычно 
симптомы сохраняются не более 2–3 дней, после чего 
происходит адаптация к новому часовому поясу.

Смена часовых поясов оказывает существенное влияние 
на здоровье летного состава и бортпроводников. Частые транс-
меридианные перелеты вызывают рассогласование биологи-
ческих ритмов, как внутренних, так и внешних, что может 
влиять на гормональный обмен и функцию внутренних органов. 
В клиническом исследовании была исследована эффективность 
и безопасность приема мелатонина (в качестве монотерапии 
и в комбинации с индопамидом) у 36 пилотов гражданской 
авиации в возрасте от 37 до 50 лет, страдающих артериальной 
гипертензией 1 стадии, выполняющих трансмеридианные 
полеты. Прием мелатонина в дозе 3 мг/сут в течение 2 недель 
способствовал восстановлению биологических ритмов и устра-
нению у пилотов симптомов десинхроноза, что, в частности, 
выражалось в нормализации структуры АД, устранении бес-
сонницы и раздражительности. Терапия мелатонином оказалась 
более эффективной в ночное время (уменьшение САД на 7,6 %, 
ДАД на 6,19 % соответственно) [65]. Обследование в конце 
курса лечения показало, что прием мелатонина не оказал от-
рицательного влияния на когнитивные функции пилотов [66].

Применение мелатонина изучалось также у военнос-
лужащих, переброшенных из США на Ближний Восток. 
При проведении ночных операций в группе мелатонина 
выполнение задач на бдительность и время реакции были 
лучше, чем в группе плацебо. Прием мелатонина (10 мг) 
приводил к ускорению времени засыпания и подъема 
(на 2–3 часа) и обеспечивал 7–8 часов сна. При приеме 
плацебо военнослужащие раньше просыпались, что при-
водило к сокращению общей продолжительности сна (5–7 
часов). После пробуждения участники из группы мелато-
нина демонстрировали значительно меньшее количество 
ошибок (в среднем 7,45), чем в группе плацебо (в среднем 
14,50) в тесте на бдительность с двумя задачами [67].
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Расстройство цикла «сон-бодрствование» при смен-
ной работе – состояние, характеризующееся симптомами 
инсомнии и дневной сонливости, возникающее в связи 
со сменным графиком труда. Проявления расстройства 
зависят от режима труда и бодрствования. Метаанализ 9 
клинических исследований показал, что прием мелатони-
на в дозах от 1 до 10 мг после ночной смены увеличивал 
продолжительность дневного сна в среднем на 24 минуты 
(95 % ДИ от 9,8 до 38,9) и ночного сна – на 17 минут (95 % 
ДИ от 3,71 до 30,22) по сравнению с плацебо. Эффект 
не зависел от дозы мелатонина [68].

Существует тесная взаимосвязь между функцией 
эпифиза, гипоталамуса и метаболическими процессами 
в организме. Нейроэндокринная система регулирует 
метаболический гомеостаз и влияет на массу тела [69]. 
Недостаток сна является фактором риска метаболических 
заболеваний, включая ожирение [70], СД2 [71] и болезни 
сердца [72]. Связь между ограничением сна и ожирени-
ем хорошо изучена. Депривация сна влияет на аппетит 
и режим питания, изменение терморегуляции, повы-
шенную утомляемость и снижение уровня физической 
активности [73].

Исследования показали, что мелатонин влияет на орек-
сигенные и анорексигенные нейроны и нейропептиды, тем 
самым регулируя аппетит и расход энергии [74]. Действуя 
через MT1, мелатонин может подавлять активность орекси-
новых нейронов гипоталамуса, которые регулируют питание 
и энергетический баланс [75]. Уровень мелатонина у детей 
с ожирением повышался в течение 1 ч сна, что рассматрива-
лось как компенсаторный механизм. Предполагают, что уве-
личение образования мелатонина стимулирует сонливость, 
увеличивает время сна и направлено на противодействие 
провоспалительным и оксидативным эффектам, вызванным 
ожирением и недостатком сна [76]. Предполагают, что прием 
мелатонина, благодаря его противовоспалительному, анти-
оксидантному и седативному действию, может быть полезен 
для регуляции метаболических процессов при ожирении.

Депривация сна приводит к нарушению микробиоты 
кишечника, повышению концентрации маркеров воспале-
ния и оксидативного стресса [77]. Дополнительный прием 
мелатонина животными способствовал восстановлению ми-
кробиоты и улучшению состояния оболочки кишечника [78].

На синтез эндогенного мелатонина оказывают влияние 
другие нейромедиаторы (гамма-аминомасляная кислота 
(ГАМК), вазопрессин, вазоактивный интестинальный 
пептид, пептид, активирующий аденилатциклазу гипофиза, 
нейропептид Y и др.) [79, 80]

Глицин – аминокислота, которая также считается од-
ним из тормозных нейромедиаторов нервной системы. 
Он, как правило, уравновешивает системы возбуждения 
и торможения в ЦНС, стимулирует умственную деятель-
ность и способствует уменьшению реакции на воздействие 
стрессоров. Распределение и функциональная роль гли-
цина в спинном мозге были впервые исследованы [81, 82] 
в 1960-е годы – задолго до выявления функциональной 
роли ГАМК. Долгое время глицин считался основным 
тормозным нейромедиатором в ЦНС млекопитающих. 
Известно, что он является антагонистом глутаматных 
рецепторов (NMDA-рецепторов) [81]. Обнаружено, что 

введение глицина пролонгирует сон, особенно его быстро-
волновую фазу, и способствует снижению температуры 
тела крыс [4].

Показано, что введение глицина per os или в желу-
дочки мозга уже через 2 часа вызывает увеличение ко-
личества медленноволнового сна, при этом значительно 
редуцируется бодрствование [83, 84]. Глицин действует 
в ЦНС через системы глициновых рецепторов, кото-
рые принадлежат к семейству цистеиновых рецепторов 
и обеспечивают передачу тормозных импульсов при осу-
ществлении моторных и сенсорных рефлексов на уровне 
спинного мозга. Глицинергические синапсы обнаружи-
ваются также в стволовых структурах головного мозга, 
мозжечке и в сетчатке глаза. Идентифицировано в общей 
сложности пять типов рецепторов: α1–4- и β-рецепторы. 
Рецепторы типа α3 обеспечивают торможение поступле-
ния нервных импульсов к мотонейронам спинного мозга, 
что обусловливает падение мышечного тонуса в периоды 
быстроволнового сна [85].

При совместном приеме глицин и мелатонин дей-
ствуют синергично. Комбинация глицина и мелатонина 
потенцирует эффекты обоих веществ при нарушениях сна. 
Она сокращает время засыпания, субъективно улучшает 
качество сна (без влияния на его архитектуру), умень-
шает сонливость и усталость в течение дня у пациентов, 
страдающих бессонницей или со сниженной продол-
жительностью сна, в том числе на фоне соматических 
заболеваний, снижает уровень тревожности и повышает 
работоспособность [86].

Существует лекарственное средство на основе фик-
сированной комбинации глицина и мелатонина в форме 
таблеток для рассасывания. [86].

Как известно, кровоснабжение слизистой оболочки 
полости рта очень обильное. В ряде случаев прием препа-
рата в подъязычной форме по скорости и выраженности 
действия может быть сравним с инъекциями [87]. При 
приеме мелатонина в обычных таблетках, покрытых 
пленочной оболочкой, до 85 % действующего вещества 
превращается в неактивный метаболит из-за «первично-
го прохождения» через печень. После сублингвального 
применения мелатонин быстро и полностью абсорби-
руется, минуя эффект «первичного прохождения» через 
печень, тем самым за короткое время достигается высокий 
уровень биодоступности действующего вещества [86]. 
Поэтому принимать фиксированную комбинацию глици-
на и мелатонина в форме подъязычных таблеток можно 
непосредственно перед сном [86], а не за 30–40 минут 
до сна, как мелатонин в таблетках, покрытых пленочной 
оболочкой [88].

Таким образом, мелатонин способен смягчать прояв-
ления широтного десинхроноза и у людей, вынужденных 
по роду своих занятий за короткий срок пересекать не-
сколько часовых поясов. Он помогает приспособиться 
к рабочим условиям лицам, занятым вахтенным (нефтя-
ники, газовщики) и сменным (дежурные сестры, работ-
ники правоохранительных органов) трудом. В сочетании 
с глицином происходит выравнивание системы возбуж-
дения и торможения в ЦНС, а также восстановление 
быстро- и медленноволновых фаз сна.
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