
Н
апомним: в 1939 г. А.Л.Лу�

мис, Э.Н.Харви и Г.А.Хо�

барт предложили первую

классификацию стадий сна, ос�

нованную лишь на одном пока�

зателе — электрической актив�

ности головного мозга (элект�

роэнцефалограмме)* . 

В последующем в каждой

лаборатории сформировались

свои (в большей или меньшей

степени отличавшиеся друг от

друга) представления о класси�

фикации стадий сна, что не поз�

воляло сравнивать результаты

разных научных групп. Необхо�

димы были единые стандарты

для классификации сна, его ре�

гистрации (полисомнографии)

и расшифровки. В 1968 г. группа

ведущих сомнологов мира раз�

работала «Руководство по стандартизированной

терминологии и методам оценки для определения

стадий сна у людей», включающее перечень необ�

ходимых для регистрации параметров и новую

классификацию сна. Он был поделен на две фазы:

быстрый (с быстрыми движениями глаз) и медлен�

ный (без них), в последнем выделили еще четыре

стадии — от поверхностного до глубокого (дельта�

сна). Сформулированные тогда принципы просу�

ществовали до 2007 г., когда комиссия Американ�

ской академии медицины сна внесла несколько из�

менений. Они касались объединения третьей

и четвертой стадий медленного сна, а также допол�

нения регистрируемых параметров, необходимых

для диагностики различных нарушений сна: за�

писей дыхания (дыхательного потока, дыхательно�

го усилия), насыщения крови кислородом и движе�

ния ног [1, 2].

Появление единых стандартов значительно об�

легчило работу сомнологов, а изобретение элект�

роэнцефалографии и создание полисомнографии

как метода объективного изучения сна открыло

путь для его диагностики и лечения нарушений.

Но в середине прошлого века врачи считали

этот метод слишком трудным и дорогостоящим

для широкого использования. Инсомнию (бессон�

ницу) и гиперсомнию (избыточную дневную сон�

ливость) неврологи и психиатры лечили, не при�

бегая к объективному исследованию сна. Хотя

в 1970 г. В.Демент открыл в Стэнфордском универ�

ситете (Калифорния, США) первый в мире Центр

медицины сна, клиническая сомнология не приоб�

рела тогда необходимого распространения** [1].
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* Регистрация движений глаз и тонуса мышц, как и открытие

парадоксального сна, возникли значительно позже. В электро�

энцефалограмме рассматривались только стадии медленного

сна: поверхностнй сон, возникающий после расслабленного

бодрствования, проявляющегося альфа�ритмом; появление

так называемых «сонных веретен»; а также стадии, в которых

преобладают медленные (дельта�) волны [1, 2].

** В России до сих пор в официальных документах не пропи�

саны ни врачи специалисты по сну, ни полисомнография как

метод диагностики.

Гипнограмма ночного сна здорового человека. В начале ночи больше длится глу�
бокий сон (стадии 3 и 4), а ближе к пробуждению удлиняется фаза быстрого сна.



СОМНОЛОГИЯ. ИСТОРИЯ НАУКИ 

П Р И Р О Д А  •  № 4  •  2 0 1 45566

Лечение нарушений дыхания во сне

Толчком к внедрению полисомнографии и к появ�

лению специальности «медицинская сомнология»

на Западе стал частый у людей синдром остановок

дыхания во сне (обструктивное апноэ), а также по�

явление эффективного лечения этого заболевания.

Описания страдавших от этого недуга можно

найти в трудах европейских врачей XIX в. Еще

в 1816 г. В.Вадд упомянул избыточную дневную

сонливость у тучных пациентов. Однако первое

подробное клиническое наблюдение и описание

остановок дыхания во сне принадлежит доктору

В.Бродбенту. В 1877 г. он отметил, что ограниче�

ние дыхательного потока и остановки дыхания,

сопровождающиеся храпом, наиболее выражены

в положении на спине. Несколько ранее это со�

стояние описал в своих произведениях Чарлз

Диккенс*. Так, в «Посмертных записках Пиквикс�

кого клуба» (1837) толстый краснолицый слуга

Джо засыпал в любых положениях и храпел. Впос�

ледствии это патологическое состояние окрести�

ли термином «пиквикский синдром». В 1898 г.

В.Веллс первым связал развитие дневной сонли�

вости с нарушением дыхания через нос, приводя�

щем к беспокойному сну. Но сам термин «апноэ во

сне» был введен лишь в 1975 г. командой К.Гийе�

мино, французского ученого и врача, переехав�

шего работать в Калифорнию [1, 2].

В современной литературе впервые остановку

дыхания при пиквикском синдроме описали

в 1965 г. независимо друг от друга врачи из Фран�

ции (А.Гасто, К.Тассинари и Б.Дюрон) и Германии

(Р.Юнг и В.Кюхло). Во время сна расслабление мус�

кулатуры глотки и мягкого нёба и отсутствие про�

извольного контроля головного мозга за дыханием

делают человека более уязвимым. Наличие пред�

расположенности (т.е. узость глотки как особен�

ность строения челюстно�лицевого аппарата или

отложения в ее стенках жира) приводит к сужению

дыхательных путей и повышенной податливости

мягких тканей глотки. В результате ее стенки спа�

дают, просвет верхних дыхательных путей пере�

крывается, и легочная вентиляция прекращается

более чем на 10 с. 

Серия работ К.Тассинари с итальянскими ме�

диками Э.Лугарези и Дж.Коканья, выполненная

в начале 1970�х годов, дала представление о нару�

шениях дыхания и работы сердца при апноэ во

сне, а также подтвердила диагностическую значи�

мость храпа и повышенной дневной сонливости

в выявлении этого синдрома. Эти физиологи ор�

ганизовали в 1972 г. первый симпозиум по про�

блемам дневной сонливости и нарушения дыха�

ния. Крупнейший в Европе специалист по меди�

цине сна Лугарези одним из первых предложил

включить регистрацию дыхания и движений ног

в клиническую полисомнографию. В 1974 г. аме�

риканский врач�сомнолог М.Кригер описал изме�

нения проходимости верхних дыхательных путей

в зависимости от положения тела, а также выра�

женные сердечные аритмии у больных с апноэ:

замедление ритма сердечных сокращений (до

полной остановки) и их полное исчезновение на

фоне лечения (трахеостомии) [1, 2].

Оказалось, что за неприятным храпом (его

ошибочно называли богатырским и в народе из�

давна считали признаком доброго здоровья) мо�

жет крыться более опасная ситуация. Храп служит

грозным предупреждением о неизбежных в неда�

леком будущем для данного человека (еще моло�

дого и полного сил) катастрофических последст�

виях апноэ во сне, приводящих к целому ряду па�

тологических изменений. Вначале — «тяжелая го�

лова» и дурное самочувствие по утрам, повыше�

ние артериального давления, дневная сонливость,

нарушения памяти и сообразительности в тече�

ние рабочего дня, ожирение, диабет, ослабление

потенции у мужчин и т.д., а в завершение — ин�

фаркты и инсульты [3].

Заподозрить этого «медленного» убийцу можно

по прерывистому интенсивному храпу: человек

громко храпит, потом замолкает на десятки се�

кунд — минуту, а потом снова резко всхрапывает.

Другой частый (но встречающийся не у всех людей

с апноэ во сне) симптом — выраженная дневная

сонливость вплоть до засыпания в совершенно не�

* Диккенс весьма интересовался различными неврологически�

ми нарушениями и оставил несколько блестящих по точности

и меткости их описаний.

Слуга Джо, страдающий «пиквикским синдромом». Иллюс�
трация к «Посмертным запискам Пиквикского клуба»
Чарльза Диккенса.
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подходящей ситуации — за ру�

лем автомобиля, во время разго�

вора и т.д. [4]. Возможно и соче�

тание храпа с частым ночным

мочеиспусканием или сильной

ночной потливостью. Выглядят

пациенты так, как их описал Дик�

кенс, т.е. это полные люди (чаще

мужчины), с короткой толстой

шеей; но иногда и худые с осо�

бым строением челюсти (чаще

всего маленькой нижней).

Если у человека есть подоб�

ные симптомы, ему важно во�

время обратиться к специалисту

для диагностики и лечения это�

го недуга, а не ждать, когда по�

следствия в виде целого букета

сердечно�сосудистых заболева�

ний и снижения качества жизни появятся или усу�

губятся. Для постановки диагноза необходима по�

лисомнография с регистрацией параметров ды�

хания, но в некоторых случаях может быть доста�

точно ночной регистрации дыхательного потока,

дыхательного усилия и насыщения крови кисло�

родом [3].

Человеку, страдающему пиквикским синдро�

мом, категорически противопоказаны алкоголь

(особенно вечером), а также любые успокоитель�

ные и снотворные лекарства, а симптоматичес�

кие средства для снижения артериального давле�

ния и нормализации обмена обычно малоэффек�

тивны. Не помогают также и различного рода

спреи, таблетки и пластыри, якобы лечащие храп,

и даже выжигание лазером избыточных мягких

тканей в глотке (увулопалатопластика). Первым

эффективным подходом к лече�

нию таких больных оказалась

трахеостомия — плохо перено�

симый, неудобный и грозящий

осложнениями хирургический

метод [1, 2].

Революцией в лечении пик�

викского синдрома стало созда�

ние К.Салливаном в 1981 г. ме�

тода назальной СиПАП�терапии

(от англ. CPAP — Continuous Po�

sitive Airway Pressure) — венти�

ляции легких постоянным по�

ложительным давлением возду�

ха. Этот высокоэффективный

инструментальный метод ле�

чения апноэ во сне в дальней�

шем усовершенствовали Д.Рапо�

порт и М.Сандерс. Современный

СиПАП�прибор представляет

собой небольшой дыхательный

аппарат, нагнетающий под по�

стоянным давлением комнат�

ный воздух через нос в дыха�

тельные пути, что препятствует их спадению. Ре�

жим работы прибора врач�специалист подбирает

индивидуально для каждого больного. Самые про�

стые модификации прибора создают постоянный

уровень давления всю ночь, более сложные уве�

личивают давление на вдохе и снижают на выдо�

хе. При правильном подборе аппарата и маски

СиПАП�терапия — безвредный и потрясающе эф�

фективный метод, полностью устраняющий оста�

новки дыхания во сне и значительно улучшающий

самочувствие пациента уже при первом примене�

нии! Больной должен каждую ночь спать с этим

прибором дома в течение длительного времени

(чаще всего всю жизнь). Однако при снижении

избыточного веса (основы развития апноэ) сте�

пень нарушения дыхания во сне может умень�

шиться или даже исчезнуть. Тогда можно снизить

Схема возникновения храпа (а) и апноэ (б). При здоровом дыхании воздух сво�
бодно проходит через все пути. Чем они уже, тем сильнее вибрируют язычок
и стенки глотки — возникает храп. Если стенки глотки и нёба «схлопываются»,
воздух не проходит, дыхание прерывается — возникает апноэ.

Лечение апноэ во сне с использованием СиПАП�прибора — дыхательного аппа�
рата, нагнетающего под постоянным давлением комнатный воздух в дыхатель�
ные пути через нос, что препятствует их «схлопыванию».
из книги: Р.В.Бузунов, И.В.Легейда, Е.В.Царева: “Храп и синдром обструктивного 

апноэ сна у взрослых и детей. Практическое руководство для врачей. 2013”. 

http://www.sleepnet.ru/vracham/library/hrap-i-sindrom-obstruktivnogo-apnoe-sna-u-vzroslyih-i-detey/ glava-7-lechenie/#8 

<http://www.sleepnet.ru/vracham/library/hrap-i-sindrom-obstruktivnogo-apnoe-sna-u-vzroslyih-i-detey/glava-7-lechenie/. 

а б
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лечебное давление или даже полностью отказать�

ся от СиПАП�терапии.

В целом ряде последующих работ применение

этой терапии среди больных апноэ показало рез�

кое снижение риска развития сердечно�сосудис�

тых осложнений и смертности. Это вызвало при�

знание клинической сомнологии и усилившийся

приток финансирования от страховых фирм, поз�

воливший изучать другие нарушения сна, созда�

вать новые методы их диагностики и лечения.

В 1990 г. была принята первая Международная

классификация нарушений сна: все их поделили

на диссомнии, парасомнии и вторичные наруше�

ния. Однако уже в 2005 г. эту классификацию до�

работали и расширили, и в ней выделили инсом�

нии; расстройства сна, связанные с нарушением

дыхания; гиперсомнии, не связанные с ним; нару�

шения циркадианных ритмов; двигательные нару�

шения во сне и др. [1, 2].

СиПАП�терапия — крупнейшее достижение

клинической медицины сна за все время ее суще�

ствования, несомненно, заслуживающее Нобелев�

ской премии. Широкая диагностика апноэ с по�

мощью этой терапии дает большие надежды на

значительное снижение частоты сердечно�сосу�

дистых заболеваний и смертности от них.

Хронобиология и двухкомпонентная 
модель регуляции сна
Говоря о сомнологии, нельзя не упомянуть об ис�

тории другой близкой области знаний — хроно�

биологии, изучающей суточные, или циркадиан�

ные, ритмы. Впервые их описал у растений

в 1729 г. французский натурфилософ д’Орту де

Мейран: он наблюдал, как мимоза поднимает лис�

тья утром и опускает к вечеру, даже если к ней не

поступает солнечный свет. 

Спустя два века К.Рихтер, изучая на крысах

ритмы «покой—активность», показал, что они ос�

таются стабильными при изменении температуры

окружающего воздуха, воздействии голода, жажды

и различных видов стресса, при удалении эндо�

кринных желез и т.д. Нарушить ритмы «покой—

активность» ему удалось только при удалении об�

ширной области промежуточного мозга [5].

Исследовать циркадианные ритмы на людях

начали Н.Клейтман со своим учеником Б.Ричард�

соном в 1938 г. В Мамонтовой пещере в Скалис�

тых горах (в изоляции от внешних стимулов) они

пытались продлить свои сутки до 28 ч: Ричардсо�

ну удалось достигнуть этого, а Клейтману — нет.

Проведение первых экспериментов по изуче�

нию стабильности циркадианных ритмов в усло�

виях изоляции было связано с развитием космо�

навтики. При разработке концепции полета чело�

века на Луну и к другим планетам встал вопрос: что

станет с ритмом сна—бодрствования вне земных

суток? Известный хронобиолог из ФРГ Ю.Ашофф

изолировал молодых здоровых испытуемых�доб�

ровольцев от воздействий, способных подсказать

время суток, и регистрировал двигательную актив�

ность, температуру тела, содержание гормонов

в крови и моче. В этих экспериментах внутренние

«часы» испытуемых продолжали отсчитывать

ритм, близкий к 24 ч, даже в отсутствие так называ�

емых цайтгеберов (от нем. Zeitgeber — устройство,

задающее ритм, т.е. ритмоводитель).

В 1950�х годах английский физиолог М.Лоббан

впервые описала десинхроноз в экспериментах по

«продлению» и «укорочению» суток в условиях по�

лярного дня. У участников эксперимента ритм

сон—бодрствование поменялся с 24�часового на

27� и 21�часовой соответственно, но другие биоло�

гические ритмы (концентрация калия в крови

и температура тела) продолжали колебаться с пе�

риодичностью, близкой к 24�часовой.

В 1972 г., через полвека после работ Рихтера,

Р.Мур, а также Ф.Стефан и Ф.Цукер эксперимен�

тально подтвердили его гипотезу, показав участие

небольшой области промежуточного мозга (су�

прахиазмальных ядер, СХЯ) в регуляции циркади�

анных ритмов. Мур обнаружил, что при разруше�

нии этих ядер меняется суточный ритм выделе�

ния кортизола, а Стефан и Цукер выявили хаотич�

ность ритмов покой—активность и потребления

воды. В дальнейшем у крыс с разрушенными СХЯ

выявили полное исчезновение и всех прочих су�

точных ритмов, но никакие другие нарушения

в головном мозге экспериментальных животных

не изменяли циркадианные ритмы, что подтверж�

дало опыты Рихтера.

Затем было установлено, что нейроны супра�

хиазмальных ядер сами ритмически разряжаются.

В последующем японские исследователи Шин�

ичи Иноуэ и Хироши Кавамура обнаружили, что

циркадианный ритм в нейронах супрахиазмаль�

ных ядер сохраняется in vitro (в чашке Петри, ку�

да помещена эта ткань, извлеченная из мозга) и

in vivo — при изоляции ядер на гипоталамическом

островке [3, 5].

Наличие супрахиазмальных ядер — необходи�

мое и достаточное условие для управления цирка�

дианной ритмикой. Доказательство было получе�

но путем пересадки этих клеток от крыс�доноров,

живущих в режиме «12 часов свет/12 часов темно�

та», в третий желудочек головного мозга крыс�ре�

ципиентов (с предварительно разрушенными

собственными СХЯ), живущих в противофазном

режиме («12 часов темнота/12 часов свет»). Кры�

сы�реципиенты переходили на суточный режим

доноров! Такие опыты с небольшими модифика�

циями, неоднократно проводившиеся на разных

видах грызунов, дали те же результаты [7—9].

В 1971 г. Р.Конопка и С.Бензер в опытах на

дрозофиле открыли ген per (period), отвечаю�

щий за продолжительность субъективных «су�

ток» насекомого. В середине 1980�х годов соот�

ветствующий ген, гомолог per ,  обнаружили у мы�
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ши. В 1997 г. крупнейший американский нейро�

биолог и генетик Дж.Такахаши с сотрудниками

выявили в геноме млекопитающих еще один важ�

нейший ген — clock. В последующие несколько

лет y млекопитающих нашли еще несколько ге�

нов (tim ,  bmal и др.), участвующих в регуляции

циркадианных ритмов, и описали вероятный ме�

ханизм их работы. Эти гены присутствуют, есте�

ственно, в ядрах всех клеток организма, но ак�

тивны они только в нейронах супрахиазмальных

ядер [7, 10].

В течение нескольких лет большие группы ла�

бораторий США и Европы полностью раскрыли

внутриклеточную петлю обратной связи, лежа�

щую в основе механизма «молекулярных часов».

Оказалось, что для ритмической активности

супрахиазмальных ядер не нужна нейронная сеть:

каждый нейрон служит самостоятельным генети�

чески запрограммированным осциллятором, пе�

риодичность «хода» которого определяется ско�

ростью определенных биохимических реакций

в клетке. Сущность этой молекулярной машины

заключается в синтезе белков, которые с опреде�

ленной периодичностью подавляют собственный

синтез, распадаются и вновь синтезируются.

В 1991 г. британский нейробиолог Р.Фостер

с сотрудниками выделили особую группу клеток

сетчатки — светочувствительных (ганглиозных,

возбуждаемых светом), но не имеющих отношения

к палочкам и колбочкам, обеспечивающим зрение.

Ганглиозные клетки содержат специальный фото�

пигмент меланопсин и посылают свои длинные от�

ростки от сетчатки до зрительного перекреста (хи�

азмы) в составе зрительного нерва. Затем эти от�

ростки отделяются от него, проецируются на ней�

роны супрахиазмальных ядер и возбуждают в них

каскады биохимических процессов. СХЯ посылают

свои отростки к близлежащему скоплению гипота�

ламических нервных клеток, которое, в свою оче�

редь, проецируется на нейроны шейного отдела

спинного мозга. Их волокна направляются обрат�

но и через отверстия в черепе достигают шишко�

видной железы — эпифиза, расположенного в гео�

метрическом центре головного мозга человека .
Ночью, в темноте, когда большинство нейронов

СХЯ «молчит», нервные окончания этих волокон

выделяют норадреналин, побуждающий к синтезу

в эпифизе мелатонина, тормозящего нейроны

супрахиазмальных ядер [11].

Обычно цикл биохимических реакций в ней�

ронах супрахиазмальных ядер не укладывается

точно в 24 ч и у большинства людей составляет

примерно 25 ч. Молекулярные часы организма

«подгоняются» к местному световому циклу. Ак�

тивация определенных часовых генов (per и др.),

вызванная светом, и последующий синтез de novo
соответствующих белков надолго подавляет ак�

тивность других часовых генов (clock и др.) бел�

ковыми комплексами [7, 10]. В конце 1990�х годов

обнаружили, что множество других посттрансля�

Частота суммарных разрядов нейронов супрахиазмальных
ядер (СХЯ) in vitro: заметен четкий циркадианный ритм
с пиком во время биологического дня и минимумом — но�
чью. Этот ритм был выработан в ходе чередования светло�
го и темного времени суток в камере у крыс в период, пред�
шествующий извлечению ткани СХЯ из мозга [6].

Схема эксперимента, в результате которого было доказано,
что для управления циркадианным ритмом необходимы
супрахиазмальные ядра (СХЯ). Разрушение у золотистых
хомячков с 24�часовым ритмом двигательной активности
собственных СХЯ приводит к исчезновению суточного рит�
ма. Перенос в их мозг ткани, содержащей СХЯ тау�мутанта
с примерно 20�часовым ритмом, приводит к тому, что реци�
пиент приобретает ритм донора.
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ционных событий (связанных с часовыми белка�

ми, но не с их синтезом) в супрахиазмальных яд�

рах важны для генерации суточных колебаний

в работе часовых генов. Как уже отмечалось, цир�

кадианный ритмоводитель может отмерять время

только приблизительно, ему необходима еже�

дневная фазовая подгонка для синхронизации

с геофизическим (астрономическим) временем.

Многие проблемы со сном обусловлены не�

возможностью правильно «выставить» цирка�

дианные часы в соответствии с суточным чередо�

ванием дня и ночи. Более того, нарушения сна

(например, синдром смены часового пояса, назы�

ваемый jet lag), вызванные трансмеридиональны�

ми перелетами или сменной работой, также свя�

заны с синхронизацией циркадианных часов ор�

ганизма [8].

Существуют и индивидуальные особенности

циркадианных ритмов: некоторые люди — «жаво�

ронки» — лучше работают утром, предпочитают

рано ложиться и рано вставать, а «совы», напротив,

наиболее активны вечером, подолгу засиживаются

за работой, книгой или компьютером и с трудом

встают по утрам. Однако в ряде случаев внутрен�

ние часы настолько расходятся

с астрономическим временем,

что это становятся болезнью,

в основе которой могут лежать

генетические причины; в качест�

ве примера можно привести

синдром FASPS (familial advanced

sleep phase syndrome — семей�

ный синдром преждевременной

фазы сна). Таких людей называ�

ют «очень ранними жаворонка�

ми»: продолжительность их сна

нормальна, но они ложатся

спать уже в полвосьмого вечера,

а просыпаются в полпятого утра!

Синдром FASPS связан с опреде�

ленной «точечной» мутацией

в геноме человека. В начале

2000�х годов выяснилось, что

некоторые «совы» тоже мутанты;

была найдена положительная

связь между так называемым

синдромом фазовой задержки

сна (или отставленной фазы

сна — delayed sleep phase synd�

rome, DSPS) и определенными

генами [13]. При нарушении ра�

боты биологических часов ра�

зобщаются связи либо между ме�

стными осцилляторами в разных

тканях, либо между централь�

ным осциллятором (СХЯ гипота�

ламуса) и остальным организ�

мом. Эти нарушения лежат в ос�

нове дальнейшего сбоя нейроэн�

докринных ритмов и поведения,

что проявляется и у здоровых людей, но особенно

характерно для психиатрических и неврологичес�

ких больных [14].

Таким образом, развиваясь в значительной сте�

пени независимо от сомнологии, в последние 

30 лет хронобиология грандиозно прогрессирова�

ла, полностью изменив все представления челове�

ка о характере и организации его внутренней рит�

мики. Эти достижения хронобиологии не менее

(а может быть, и более) значительны, чем достиже�

ния самой сомнологии за тот же период. Приятно

отметить, что весомый вклад в этот прогресс вне�

сли наши сибирские хронобиологи — М.Ф.Бори�

сенков, К.В.Даниленко, А.А.Путилов, В.И.Хаснулин

и др. [8].

Исследования, выполненные уже в наше время

в лаборатории К.Сейпера (США), а также в ряде

других лабораторий, показали, что СХЯ — важная

составляющая высшего гипоталамического регуля�

торного центра [15]. Он преобразует циркадиан�

ные сигналы в биологические ритмы: активности—

покоя, сна—бодрствования, еды и питья, секреции

мелатонина и кортикостероидов, температуры те�

ла и др. При этом гипоталамус получает три им�

Экспрессия мРНК гена per и синтез соответствующего белка в суточном цикле
«активность�покой» и в ответ на депривацию сна. Уровень мРНК гена per нара�
стает в ходе светлого периода суток, в то время как уровень соответствующего
белка достигает пика ночью, когда белок Per поступает в ядро и блокирует свою
собственную экспрессию. Эти циркадианные изменения одинаковы как у днев�
ных (как, например, плодовые мушки�дрозофилы, спящие ночью), так и ночных
(как крысы, спящие главным образом днем) животных. Если крыс заставлять
бодрствовать в течение дня, то уровень мРНК per в коре мозга у них возрастает.
Однако ни у мух, ни у млекопитающих лишение сна не влияет на работу цирка�
дианных биологических часов, то есть депривация не приводит к фазовому
сдвигу циркадных ритмов [12]. 
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пульса от разных отделов голов�

ного мозга, влияющих на фор�

мирование циркадианной рит�

мики и сходящихся на его дорзо�

медиальном ядре:

— когнитивный приток от

коры больших полушарий, свя�

занный с общей регуляцией по�

ведения;

— эмоциональный импульс

от лимбических структур голов�

ного мозга;

— висцеральный, исходящий

от внутренних органов и переда�

ющийся через посредство осо�

бых мозговых структур.

Усиленные циркадианные

сигналы передаются от СХЯ

к главному элементу регуля�

торного центра — крошечному

дорзомедиальному ядру гипо�

таламуса. Оно также получает

информацию и о содержании

в крови гормонов — лептина

(«фактора насыщения», выделяе�

мого жировой тканью) и грели�

на («фактора голода», выделяе�

мого слизистой желудка). В ней�

ронах этого ядра, видимо, сум�

мируются все импульсы и выра�

батываются управляющие (акти�

вирующие и тормозные) сигна�

лы, которые направляются по

трем главным адресам. Тормоз�

ные следуют в гипоталамичес�

кий «центр сна» (так осуществ�

ляется приурочивание сна к оп�

ределенному времени суток); од�

ни активирующие воздействия

идут к нейронам, которые управ�

ляют выбросом гормонов стрес�

са, а другие — к орексиновой си�

стеме мозга и регулируют ритмы бодрствования,

быстрого сна и, возможно, потребления пищи [16].

В 1979 г. в исследованиях по депривации сна

группа Т.Окерштедта выяснила, что утром даже

при трехсуточной изоляции от всех указателей

времени (солнечного света, часов и т.д.) сохраня�

ется период, в котором субъективное утомление

минимально. А масштабные эксперименты изве�

стного израильского сомнолога П.Лави выявили,

что в течение суток и в обычных условиях, и при

лишении сна существуют периоды, когда человеку

легче заснуть и труднее поддерживать бодрство�

вание, и наоборот — когда заснуть практически

невозможно. В те же годы группа знаменитого

швейцарского сомнолога А.Борбели изучала свя�

зи циркадианных ритмов с регуляцией медленно�

го и быстрого сна. В 1983 г. они сообщили, что

у «аритмичных» (с разрушенными СХЯ) крыс, как

и у обычных животных, в ответ на депривацию

сна дельта�сон и быстрый сон увеличивается. Так

был сделан вывод, что циркадианные ритмы и сон

управляются различными механизмами [3, 5].

Чуть ранее, в 1982 г., на основе этих данных

Борбели сформулировал свою теорию двухком�

понентной регуляции сна, на которую опирается

большинство современных работ. Согласно этой

модели, в регуляции сна сочетается воздействие

длительности предшествующего бодрствования

(экспоненциально нарастающий фактор S) и цир�

кадианных ритмов (синусоидальный фактор C).

Первый (S) — гомеостатический, монотонный

процесс, связанный с постепенным плавным на�

растанием сонливости в ходе бодрствования. Его

можно измерить по так называемому дельта�ин�

дексу электроэнцефалограммы: он минимален

в момент пробуждения, экспоненциально увели�

Высший командный центр в гипоталамусе мозга. Группа ядер — полукружное
(ПЯГ), супрахиазмальное (СХЯ), паравентрикулярное (ПВЯ), а также латеральная
гипоталамическая (ЛГО), медиальная (МПО) и вентролатеральная (ВЛПО) преоп�
тические области, субпаравентрикулярные дорзальная (ДЗ) и вентральная (ВЗ)
зоны — все они тесно взаимодействуют между собой. Однако вся информация
интегрируется в дорзомедиальном ядре гипоталамуса (ДМЯ). Из него посылают�
ся сигналы, реализующие поведение. Пищевые факторы стимулируют выделе�
ние гормонов лептина и грелина, которые опосредовано также влияют на дор�
зомедиальное ядро [15].
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чивается во время бодрствования и приближается

к максимуму непосредственно перед засыпанием,

во время которого дельта�индекс постепенно сни�

жается. Фактор S можно сравнить с песочными

часами, которые переворачиваются два раза в сут�

ки. Наличие этого фактора не вызывает сомне�

ний, поскольку подтверждено многими экспери�

ментами на животных и исследованиями на лю�

дях. Однако что лежит в его основе, пока неясно

[3, 5, 8, 10].

В 2007 г. швейцарские и американские иссле�

дователи в молекулярно�генетических опытах на

мышах показали, что генерация процесса S, воз�

можно, связана с активностью нескольких генов

мозга: они кодируют белки, защищающие нейро�

ны от повреждающего действия глютамата, кото�

рый накапливается в ходе продолжительного

бодрствования. 

Фактор С (циркадианный) — немонотонный,

ритмический (его можно сравнить с часами, стрел�

ки которых совершают полный оборот за 24 ч),

и измерить его легче всего по уровню двигатель�

ной активности подопытных животных. В основе

этого процесса лежит работа биологических часов

организма (СХЯ и мелатонина эпифиза). Согласно

модели, состояние организма в каждый момент

времени суток определяется алгебраической сум�

мой циркадианного и гомеостатического компо�

нентов. Сон начинается, когда эта сумма (или раз�

ность) достигает некоего порога, и прекращается,

когда она уменьшается до нуля [3, 5, 8, 10].

Модель Борбели неоднократно усовершенст�

вовали различные авторы; в частности, для описа�

ния кратковременного дневного сна человека был

добавлен третий фактор, инерция сна. Эта мо�

дель, основные положения которой со временем

полностью подтвердились, позволяет правильно

рассчитать «давление» сна не только качественно,

но и количественно в условиях депривации,

при ряде заболеваний и т.д. Так, у здоровых людей

в ходе депривации сна непереносимая сонли�

вость должна чередоваться с периодами относи�

тельной ремиссии (когда «давление» сна почти не

чувствуется), которые могут быть предсказаны по

синусоиде процесса С, что и подтверждено иссле�

дованиями. Значит, модель Борбели можно при�

знать одним из крупнейших достижений мировой

сомнологии в ХХ в.

Успехи российской сомнологии
В первой части статьи уже говорилось о блестя�

щем начале российской и советской сомнологии

в конце XIX и первой половине ХХ в. Хотя «Пав�

ловская сессия» в 1950 г. нанесла сильный удар по

науке о сне, ее воссоздание началось уже в сере�

дине 1960�х — начале 1970�х годов [18]. Центрами

изучения сна стали Москва, Ленинград, Ростов�

на�Дону и Тбилиси. В Москве крупный невролог

и организатор медицины Н.И.Гращенков создал

в составе «большой» Академии наук лабораторию

по изучению нервных и гуморальных регуляций

(позже ей присвоили его имя). Ведущую роль

в возрождении сомнологии сыграли его ученики

и сотрудники — А.М.Вейн и Л.П.Латаш. Именно

в этой лаборатории в 1968 г. молодые медики

Н.Н.Яхно, В.С.Ротенберг и Л.И.Сумской впервые

в СССР провели непрерывную ночную полисом�

нографию здоровых людей и неврологических

больных. Затем сотрудники Вейна и Латаша стали

изучать нарушения сна при различных видах нев�

рологической патологии — нарколепсии (как тог�

да называли все заболевания, сопровождающиеся

избыточной дневной сонливостью), инсомнии

(бессоннице), периодической спячке, сосудистых

поражениях и опухолях мозга, диэнцефальном

синдроме и пр.

Гомеостаз сна (модель Борбели). Три основных процесса,
вовлеченных в регуляцию сна. Длительность и интенсив�
ность сна поддерживается гомеостатической (а) составля�
ющей (W — бодрствование, S — сон; периоды сна отмече�
ны синим), циркадианный (б) ритм определяет периоды
нарастания «давления» сна, а ультрадианные (в) механиз�
мы лежат в основе циклического чередования медленной
(N) и быстрой (R, отмечено красным) фаз в ходе ночного
сна. При этом от цикла к циклу продолжительность и ин�
тенсивность медленной фазы постепенно снижается, а бы�
строй — возрастает [17].

а

б

в
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Так в нашей стране возникла медицина сна —

клиническая сомнология. Ее центр после закры�

тия лаборатории им. Гращенкова в 1973 г. пере�

местился в лабораторию Вейна в Первый москов�

ский медицинский институт им. И.М.Сеченова,

а центр экспериментальной сомнологии сфор�

мировался в Тбилиси, в Институте физиологии

АН Грузинской ССР, в лаборатории Т.Н.Ониани.

Крупнейшей научной заслугой послевоенной

отечественной сомнологии стало открытие в на�

чале 1970�х годов группой ученых из Института

эволюционной морфологии и экологии живот�

ных им. А.Н.Северцова АН СССР (ныне Институт

проблем экологии и эволюции им. А.Н.Северцова

РАН) под руководством Л.М.Мухаметова однопо�

лушарного сна у дельфинов [19]. В настоящее

время в нашей стране фундаментальной сомно�

логией занимаются несколько лабораторий

в Москве, Санкт�Петербурге и Ростове�на�Дону.

Существуют уже несколько десятков центров по

нарушениям сна в различных городах, созданы

несколько профессиональных обществ по со�

мнологии и клинической медицине сна. Несмот�

ря на все трудности фундаментальная и клиниче�

ская сомнология в нашей стране продолжают

развиваться.

Таким образом, сформированные в середине

XX в. стандартизованные методы объективного

изучения сна позволили сомнологии стать одной

из самых быстро развивающихся областей.

Без понимания истории, этапов и принципов ее

становления, а также основ сформулированных

ранее теорий невозможно развивать эту исклю�

чительно важную область знаний. Она хранит

еще множество тайн: даже если в какой�то момент

кажется, что мы уже все знаем о физиологических

механизмах бодрствования и сна, через несколь�

ко лет стоит ждать нового открытия, которое пе�

ревернет существующие представления. На рубе�

же XX и XXI вв. таким открытием, например, стало

обнаружение орексин�гипокретиновой системы.

Исследователям и клиницистам, разумеется, не�

обходимо следить за последними открытиями,

при этом нельзя забывать, откуда появились пред�

посылки современных работ, чтобы верно интер�

претировать полученные результаты.
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