
С
омнология — одна из наи�

более бурно развиваю�

щихся областей нейрона�

ук,  изучающая механизмы и

функции сна, а также заболева�

ния, связанные с его нарушени�

ем. [1—4].  Наука эта молодая

(в прошлом году ей исполни�

лось 60 лет), однако сон и сно�

видения интересовали людей

с древнейших времен. О том,

как формировалась современ�

ная сомнология, и пойдет речь

в нашей статье.

Сон всегда ассоциировался

с чем�то магическим, а сновиде�

ния многие народы считали спо�

собом общения с потусторон�

ним миром. В Древней Греции

в храмах, посвященных богу вра�

чевания Асклепию, по сновиде�

ниям «диагностировали» болез�

ни. Во многих древних культурах

сон рассматривался как состоя�

ние, промежуточное между жиз�

нью и смертью. Об этом говорят

существующие и в настоящее

время поверья, согласно кото�

рым душа человека во время сна

выходит за пределы тела и парит

в «мировом космосе», а утром

возвращается. Но если разрисо�

вать лицо краской или изменить

внешний облик человека, то ду�

ша не сможет узнать свое тело

и человек умрет [5]. Такие пред�

ставления опирались на отсутст�

вие у спящего человека реакций

на внешние воздействия, а также

на нередкие случаи смерти во

сне или при пробуждении (в со�

временном понимании — от ин�

фаркта или инсульта).

О связи сна со смертью упо�

минается и в древнегреческой
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мифологии. Так, бог сна Гипнос приходился братом богу смерти Та�

натосу и перевозчику душ умерших Харону. Такой же взгляд на при�

роду сна отразился и в античной философии. Аристотель в дошед�

ших до нас трактатах говорит о близости сна к состоянию смерти:

«…сон же, по�видимому, принадлежит по своей природе к такого ро�

да состояниям, как, например, пограничное между жизнью и не

жизнью, и спящий ни не существует вполне, ни существует, ибо со�

стоянию бодрствования жизнь присуща главным образом благода�

ря ощущению» [6].

Понимание сна как состояния, близкого к смерти, царило

в умах европейцев до конца XIX века, что во многом задержало

возникновение и замедлило развитие науки о сне. Однако на Вос�

токе, в Индии и Китае, сон занимал более почетное место. Индий�

ские религиозно�философские трактаты Веды и Упанишады, со�

зданные неизвестными авторами, в течение многих веков переда�

вались устно и, наконец, были записаны на санскрите на древес�

ной коре и пальмовых листьях. В этих записях, чудом дошедших

до наших дней, описывалось два вида сна — без сновидений (глу�

бокий) и со сновидениями, причем сновидения рассматривались

уже как отдельная форма сознания [7]. Такое понятие близко к со�
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временным классификациям сна, выделяющим

три функциональных состояния: бодрствование,

медленный и быстрый сон* .

Предвестники современной сомнологии

Хотя представление о родстве сна и смерти и за�

держало его изучение на столетия, еще в Средне�

вековье велись некоторые рассуждения о причи�

нах возникновения сна. В XII в. монахиня Хильде�

гарда из Бингена считала его сродни потребле�

нию пищи и связывала с грехопадением Адама.

В XVII—XVIII вв. причинами сна считали недоста�

ток или избыток каких�либо основополагающих

субстанций: недостаток «животного духа», расхо�

дующегося при физических нагрузках; нехватку

«жизненного эфира», вызываемую утомлением;

избыток «нервного духа», выделяемого во время

бодрствования мозгом; сгущение крови, препят�

ствующее току «духов», и т.д. [8].

В XIX в. мистические понятия постепенно ста�

ли уступать место физиологическим и химичес�

ким, но суть менялась не сильно. Приверженцы

гемодинамической теории П.Кабанис и И.Мюллер

связывали сон с застоем крови в мозге, а К.Бернар,

А.Моссо и И.Р.Тарханов — с малокровием. Чеш�

ский анатом Я.Пуркинье полагал, что сон вызван

приливом крови к нервным центрам, их опухани�

ем, в результате чего проходящие через них во�

локна теряют проводимость и связь с другими от�

делами мозга. Выдвигались и еще менее правдо�

Асклепий врачует спящего пациента наложением рук. Ба�
рельеф, V в. до н.э. Археологический музей Пирея, Греция.

Ночь и двое ее сыновей — Сон и Смерть (фрагмент). Рабо�
та немецкого художника А.Я.Карстенса (конец XVIII в.).
Веймар, Германия.

* Термины «медленный» и «быстрый» сон имеют около десятка

пар синонимов (медленноволновый — быстроволновый; обыч�

ный, ортодоксальный — парадоксальный; сон без быстрых дви�

жений глаз — сон с быстрыми движениями глаз; телэнцефали�

ческий — ромбэнцефалический; спокойный — активирован�

ный и т.д.). Единой общепринятой англоязычной терминоло�

гии пока не выработано. Здесь мы используем парные русско�

язычные термины, рекомендованные основателем отечествен�

ной «медицины сна» и физиологии сна человека А.М.Вейном.
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подобные теории. По одной из

них, во время сна воспринима�

ющие нейроны втягивают свои

окончания, прерывая связь

с внешним миром. Единствен�

ным, кто пытался доказать свою

теорию, был Моссо. Он размес�

тил человека на доске�весах

и обнаружил, что при засыпа�

нии головной конец весов под�

нимается, а это свидетельство�

вало, казалось бы, об оттоке

крови от головы. Однако изоб�

ретенный им же метод плетиз�

мографии* показал, что наблю�

даемый при засыпании подъем

головной части весов обеспечи�

вается притоком крови в конеч�

ности, а опускание при пробуж�

дении — ее оттоком в брюшную

полость, а вовсе не к голове.

В свою очередь, перемещения

массы крови в организме связа�

ны с деятельностью симпатиче�

ской нервной системы. При за�

сыпании ее тонус снижается (сосуды рук и ног

расширяются), а при пробуждении — повышается

(сосуды конечностей сужаются) [9].

Следующим важным этапом в развитии сомно�

логии стало изучение депривации (лишения) сна.

Одним из первых ученых такие эксперименты на

животных провела наша соотечественница

М.М.Манасеина** (1843—1903). По ее представле�

нию, сон — необходимый процесс, присущий

всем млекопитающим. В экспериментах она не да�

вала спать щенкам, и примерно через пять бес�

сонных суток они погибали. Манасеина подробно

описала физиологические изменения в организ�

ме и макроанатомические признаки нарушения

мозгового кровообращения и дегенерации клеток

головного мозга.

Результаты Манасеиной, опубликованные в не�

мецких и французских журналах в 1880—1890�х

годах, имели широкий резонанс в европейском

научном сообществе и вызвали целый ряд анало�

гичных работ. В них тоже были выявлены значи�

тельные изменения в ткани головного мозга

животных после депривации сна. На современ�

ном уровне опыты по длительному лишению сна

были впервые выполнены лишь в 1983 г., т.е. через

100 лет после Манасеиной, А.Рекшаффеном с со�

трудниками. Они использовали методику «карусе�

ли», которая позволяла лишать крысу до 90% су�

точного времени сна. Такие опыты (их продолжа�

ет и в настоящее время уже следующее поколение

ученых) подтвердили, что длительное лишение

сна действительно приводит к гибели животных

в течение нескольких недель. Причины тому — ка�

тастрофическое разрушение иммунной системы

и развитие сепсиса [1].

В 1877 г. немецкий физиолог В.Прейэр впер�

вые предположил, что во время бодрствования

в организме накапливается некое гипотетическое

вещество (он назвал его поногенным, от греч.

πονοζ — нагрузка, утомление), приводящее к раз�

витию сна и в процессе сна разрушающееся.

Прейэр считал, что этим веществом могли быть

креатинин или мочевая кислота. После опублико�

вания Манасеиной опытов по депривации сна

предложенную ей методику стали использовать

для подтверждения существования и поиска этого

гипотетического «гипнотоксина». Р.Лежандр и

А.Пьерон во Франции и К.Ишимори в Японии не

только подтвердили значительные гистологичес�

кие изменения в головном мозге депривирован�

ных собак, но и показали, что если их сыворотку

крови  перелить собаке, которая спала достаточ�

но, то она вновь погружается в сон. Проводились

многочисленные опыты по поиску и выделению

гипнотоксина, но они так и не увенчались успе�

хом***. По современным представлениям, наибо�

лее вероятным кандидатом может быть аденозин,

который выделяется при расщеплении основного

источника энергии в клетке — аденозинтрифос�

фата (АТФ). 

Анджело Моссо. К. фон Экономо.

* Плетизмография — регистрация изменений объема части те�

ла (головы или конечностей), связанных с изменениями коли�

чества крови, поступающей в обследуемый участок в ритме

сердечной деятельности.

** Подробнее см.: Ковальзон В. М. Забытый основатель биохи�

мии и сомнологии // Природа. 2012. №5. С.85—89.

*** Подробнее см.: Ковальзон В. М. Поиски «гормона сна» // 

Природа. 1983. №4. С.13—21.
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Примерно в те же годы был описан «центр»

сна, что доказывало участие головного мозга

в механизмах этого процесса. Во время Первой

мировой войны австрийский невролог К. фон

Экономо, исследуя мозг больных, умерших от

инфекционного летаргического энцефалита,

предположил, что в гипоталамусе существуют

«центр сна» и «центр бодрствования» [1].  Это

предположение подтвердил в 1924 г. швейцар�

ский физиолог В.Р.Гесс в опытах по электричес�

кой стимуляции таламуса и гипоталамуса: раз�

дражение таламуса слабым током вызывало

у кошки сон, а более сильным — возбуждение. Ра�

боты Гесса по функциональной организации

промежуточного мозга были удостоены Нобе�

левской премии в 1949 г.

Рождение современной сомнологии
Несмотря на блестящие работы Манасеиной, в на�

чале XX в. сон как важный процесс, заслуживаю�

щий изучения ничуть не меньше, чем бодрствова�

ние, все еще не был признан. Так, великий физио�

лог И.П.Павлов продолжал считать сон «состояни�

ем разлитого коркового торможения». Надо ска�

зать, что такое чисто интуитивное понимание

природы сна не расходится с новейшими экспе�

риментальными данными, но только в отношении

медленноволновой фазы [1].

Среди пионеров изучения сна в «доэлектроэн�

цефалографическую эру» необходимо отметить

Н.Клейтмана, уроженца Кишинева, волею судьбы

оказавшегося в США в годы Первой мировой вой�

ны. Его работа по изучению последствий деприва�

ции сна на себе самом поразила в свое время са�

мого Павлова! Клейтман увлекся проблемой сна

в то время, когда эта тема, кажется, еще никого не

интересовала. В вышедшей в 1939 г. энциклопеди�

ческой монографии «Sleep and Wakefulness» («Сон

и бодрствование») он впервые сформулировал

концепцию существования «основного цикла по�

коя—активности». Эта гипотеза (автор считал ее

своим крупнейшим научным достижением) на�

много опередившая время, в последние десятиле�

тия получила многочисленные подтверждения

в исследованиях на людях и экспериментах на

животных. Сейчас концепция Клейтмана состав�

ляет основу одного из наиболее плодотворных

и бурно развивающихся направлений в психофи�

зиологии — изучении внутрисуточных биорит�

мов человека. Теперь можно считать доказанным,

что помимо 25�часового, «циркадианного», всю

нашу жизнь пронизывает полуторачасовой «диур�

нальный» ритм, определяющий днем чередование

сонливости и бодрости, голода и жажды, а но�

чью — смену медленного и быстрого сна.

В России и СССР пионером в изучении физио�

логии сна был ученик Павлова, основатель рос�

товской школы физиологов Н.А.Рожанский.

В 1913 г. он защитил в Санкт�Петербурге диссер�

тацию «Материалы к физиологии сна», ставшую

результатом экспериментов на собаках. В ней

и в дальнейших публикациях он высказал новое

представление о бодрствовании и сне как о слож�

нейших биологических рефлексах «с эффектом

либо разлитого понижения порогов раздражения

при бодрствовании, либо разлитого торможения,

т.е. повышения порогов раздражения в сонном со�

стоянии». Рожанский был также пионером в изу�

чении сна птиц. На основе собственных экспери�

ментов и работ своих сотрудников он пришел

к выводу, что существуют отдельно центр сна

и центр бодрствования, расположенные в подкор�

ково�стволовой части мозга, так как эти рефлексы

сохраняются и у бесполушарных птиц [11]. Необ�

ходимо отметить также забытую, но недавно об�

наруженную И.Н.Пигаревым работу К.М.Быкова.

Он вместе с коллективом сотрудников провел

в 30�х годах обширное (к сожалению, долгое вре�

мя остававшееся неизвестным) исследование по�

следствий депривации сна у собак [12].

Развитие сомнологии тормозилось отсутстви�

ем метода, позволяющего изучать сон. О том, спит

человек или нет, удавалось судить лишь по кос�

венным признакам (позе, изменению частоты

пульса и дыхания, температуре тела), а опреде�

лить глубину сна, не разбудив спящего, было не�

возможно. По той же причине состояние естест�

венного сна ошибочно принимали за нечто сход�

ное с гипнозом, комой, зимней и летней спячкой

(гибернацией).

Основой для объективной регистрации сна

и ключевым событием в истории всех нейронаук

стало изобретение в 1928 г. немецким психиат�

ром Г.Бергером метода регистрации биопотенци�

алов головного мозга — электроэнцефалографии.

Однако вначале открытие восприняли с большим

недоверием, поскольку потенциалы эти имеют

столь малую амплитуду, что их можно легко спу�

тать с помехами, регистрируемыми примитивным

тогда оборудованием. Поэтому метод Бергера

признали лишь через несколько лет (в 1934 г.),

когда известные физиологи Э.Эдриан и Б.Мэтьюс

подтвердили его результаты.

Бергер впервые описал различия в электроэн�

цефалографических ритмах бодрствующего и спя�

щего человека, что стало переломной точкой в раз�

витии сомнологии. Объективным изучением сна

заинтересовались американские ученые из Гар�

вардского и Чикагского университетов. В 1937—

1939 гг. был опубликован ряд статей, описываю�

щих основные феномены сна, такие как «сонные

веретена» и дельта�волны. В 1937 г. А.Лумис, Е.Хар�

ви и Дж.Хобард впервые обратили внимание на не�

постоянство электроэнцефалографической карти�

ны сна и создали первую классификацию его ста�

дий. Много позднее (в 1976 г.) важность объектив�

ного изучения подтвердила и М.Карскадон, впер�

вые четко показав расхождение реальной продол�
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жительности сна с субъективны�

ми ощущениями пациентов.

Появление электроэнцефа�

лографии привело к целому ря�

ду открытий в изучении сна.

В 1937 г. Ф.Бремер в Брюсселе

в знаменитых опытах на изоли�

рованном мозге кошки показал,

что при перерезке на более низ�

ком уровне (когда связи между

большей частью ствола и полу�

шариями головного мозга оста�

ются незатронутыми) сохраня�

ется чередование картин сна

и бодрствования, а на более вы�

соком — мозг впадает в состоя�

ние «беспробудного» сна (на са�

мом деле — комы, см. рис.).

Изначально эти работы были

ошибочно интерпретированы —

мозг засыпает из�за снижения

притока импульсов от органов

чувств. Объяснить истинную

причину наступления сна у ко�

шек Бремера помогли опыты

Дж.Моруцци и Х.Мэгуна, выполненные в 1949 г.

Они подтвердили, что переход от сна к бодрство�

ванию проявляется десинхронизацией (электри�

ческая активность мозга меняется от высокоамп�

литудных низкочастотных ритмов глубокого сна

к низкоамплитудным быстрым ритмам при бодр�

ствовании), которая запускается определенной

структурой, расположенной в стволе головного

мозга, — ретикулярной формацией. В последую�

щих работах выяснилось, что, хотя эта структура

активируется афферентными стимулами (от орга�

нов чувств), ее повреждение приводит к непре�

рывному глубокому сну (коме, как в исследовании

Бремера). Так была открыта ретикулярная восхо�

дящая активирующая система — специальная

структура, отвечающая за поддержание бодрство�

вания. Вначале она считалась диффузной, но,

по данным современной сомнологии, представля�

ет собой десяток конкретных скоплений тел нерв�

ных клеток («центров бодрствования», которые

находятся «внутри» системы восходящей актива�

ции), выделяющих различные химические пере�

датчики [1—4].

Открытие быстрого сна
К середине XX в. многие физиологи полагали, что

вопросы феноменологии и механизма сна в ос�

новном уже разгаданы. О цикличности ночного

сна они не догадывались, так как из�за экономии

бумаги электроэнцефалограммы во время сна за�

писывались либо в начале ночи, либо урывками

на протяжении немногих минут несколько раз за

ночь. Да и перспектива бодрствовать всю ночь,

регистрируя сон испытуемого, мало кого привле�

кала. Однако во второй половине XX в. произош�

ло еще одно великое событие в сомнологии: была

обнаружена (и в последующем интерпретирована

как отдельное функциональное состояние) фаза

быстрого сна.

Наш коллега И.Н.Пигарев говорит: «Не столь уж

важно, кто совершил то или иное открытие пер�
вым; гораздо важнее, кто совершил его послед�
ним!». Открытие Американского континента, на�

пример, как теперь хорошо известно, происходи�

ло на протяжении веков неоднократно и до, и по�

сле Колумба. Последним в ряду «первооткрывате�

лей» был Америго Веспуччи — в честь него эта

часть света и названа.

Эта аналогия полностью относится и к исто�

рии открытия быстрого сна. Подобное состояние

наблюдалось неоднократно у животных, в том

числе у людей. Такими «первооткрывателями», ин�

туитивно чувствующими, что «внутри» сна есть

особые периоды, которые у домашних животных

сопровождаются выраженными мышечными по�

дергиваниями, а у людей — переживанием ярких,

эмоционально окрашенных сновидений, были

римский поэт Лукреций (I в. до н.э.), французский

врач Ж.Фернель (1554), итальянский натурфило�

соф Ф.Фонтана (1765) и др. Однако их разрознен�

ные наблюдения оставались вне поля зрения на�

турфилософов, врачей и вообще европейской чи�

тающей публики, которая явно или неявно нахо�

дилась под влиянием аристотелевских представ�

лений о сне как о маргинальном и пассивном со�

стоянии (см. также: [13]).

Особую роль в открытии быстрого сна в ХХ в.

сыграли советские исследователи М.П.Денисова

Н.А.Рожанский. Г.Бергер.
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и Н.Л.Фигурин. В 1926 г. они впервые описали

у детей (в возрасте от двух месяцев до двух лет)

движения глазных яблок каждые 50 минут, уча�

щенное дыхание и сниженную общую двигатель�

ную активность [14]. Работа эта заинтересовала

профессора физиологии Чикагского университе�

та Клейтмана. Он упомянул о ней в своей моно�

графии 1939 г., а через много лет, в начале 1950�х

годов, после появления первых электроэнцефало�

графов, поручил своему аспиранту Ю.Азеринско�

му проверить эти данные.

Сначала Азеринский пытался зарегистрировать

движения глаз у собственного сына с помощью ки�

нокамеры, но ее стрекотание мешало тому спать.

Тогда он разработал новый метод для регистрации

движений глаз (электроокулографию, ЭОГ) и ис�

следовал ночной сон детей и взрослых. Метод ре�

гистрации движений глаз позволил исследовате�

лям отделить быстрые движения глаз от медлен�
ных, присущих засыпанию. В основе работ лежала

гипотеза Клейтмана, согласно которой движения

глаз помогут отличить поверхностный сон от глу�

бокого. Сами Азеринский и Клейтман интерпрети�

ровали полученные результаты в своей знамени�

той статье, вышедшей в свет в 1953 г. [15].

Интересно, что Клейтман, отличавшийся ис�

ключительной научной добросовестностью, вна�

чале не поверил Азеринскому и заподозрил, что

тот «подгоняет» свои результаты под рабочую ги�

потезу! Он привел в лабораторию свою дочь, за�

писал у нее ЭЭГ и ЭОГ во время ночного сна и убе�

дился, что быстрые движения глаз действительно

периодически появляются [15].

Однако это еще не было открытием нового со�

стояния — лишь обнаружением периодически

возникающих вспышек необычных движений глаз

у некоторых испытуемых (не было ясно даже,

у всех ли!) во время ночного сна. Открытие сна

с быстрыми движениями глаз произошло через

несколько лет, и связано оно с именем другого ас�

пиранта Клейтмана, В.Демента. Именно он впер�

вые непрерывно записал электроэнцефалограм�

мы сна 33 человек в течение всей ночи. На осно�

вании таких регистраций было установлено, что

после засыпания электроэнцефалографические

признаки постепенно изменяются в сторону глу�

бокого сна, но примерно через час�полтора воз�

никает первый эпизод сна с быстрыми движения�

ми глаз. Затем такие циклы повторяются несколь�

ко раз в течение ночи, и длительность их состав�

ляет в среднем 90—100 мин.

Продолжительность этих эпи�

зодов и интенсивность быстрых

движений глаз нарастают от ве�

чера к утру.

Таким образом, были описа�

ны все основные характеристи�

ки ночного сна человека. За по�

следующие полвека бурного раз�

вития сомнологии убедительно

показано, что эти закономерно�

сти присущи абсолютно всем

людям на Земле, без единого ис�

ключения, и не зависят от возра�

ста, пола, расы, индивидуальных

физиологических и психологи�

ческих характеристик. По нали�

чию движений глаз Клейтман,

Азеринский и Демент расценили

описанное ими состояние как

поверхностный сон и назвали

его stage 1 REM (англ. rapid eye

movement), т.е. стадия дремоты

с быстрыми движениями глаз. 

Эти исследователи также бы�

ли первыми, кто связал такой

сон со сновидениями. На эту

мысль их натолкнула нерегу�

лярная частота дыхания и сер�

дечного ритма, которую они на�

блюдали в этом состоянии.

Для проверки своего предполо�

жения они будили испытуемых

и спрашивали, видели ли они

сны. Оказалось, что если чело�

Первая запись сна с быстрыми движениями глаз у человека — 10�секундный от�
резок [15]. Сверху вниз: RV — электроокулограмма (ЭОГ) вертикальное отведе�
ние от правого глаза; Resp. — дыхание; RH — ЭОГ, горизонтальное отведение от
правого глаза; 6:12 a.m. — отметка времени; Body Motility — двигательная ак�
тивность тела; RF — правая лобная электроэнцефалограмма (ЭЭГ). Калибровка:
200 мкВ для ЭОГ, 50 мкВ для ЭЭГ.
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века будить из состояния сна с быстрыми движе�

ниями глаз, то он обычно описывает красочные

эмоционально�насыщенные сюжетные истории.

А при пробуждениях из сна без быстрых движе�

ний глаз такие ответы были редкостью. Иногда

испытуемый рассказывал о неярких, неэмоцио�

нальных видениях.

По�видимому, первым, кто адекватно описал

быстрый сон у подопытных животных, был Р.Кла�

уэ, аспирант известного немецкого нейрофизио�

лога А.Корнмюллера. Еще перед Второй мировой

войной, в 1937 г., он опубликовал на немецком

языке статью с результатами (полученными с по�

мощью игольчатых электродов) электрической

активности головного мозга и мышц шеи при ес�

тественном сне подопытных кошек. Клауэ описал

две стадии сна и назвал их «стадия 1» (легкий сон,

сопровождаемый медленными волнами в ЭЭГ

и снижением мышечного тонуса) и «стадия 2 (глу�

бокий сон с уплощенной ЭЭГ, исчезновением мы�

шечного тонуса и подергиванием конечностей).

Ничего не зная о работе Клауэ, советский ней�

рофизиолог Л.Р.Цкипуридзе (к сожалению, без�

временно умерший), ученик главы грузинской

физиологической школы И.С.Бериташвили, опи�

сал стадии «спокойного» и «беспокойного» сна по

ЭЭГ и поведению подопытных кошек [16]. Лишь

через полвека текст этой пионерной статьи был

переведен на английский язык, однако найти ее

в Интернете нам не удалось.

Демент ничего не знал о работе Клауэ, а тем бо�

лее о работе Цкипуридзе и не владел методикой

вживления хронических внутримозговых электро�

дов подопытным животным. Тем не менее, он тоже

попытался записать ЭЭГ кошки с помощью иголь�

чатых электродов, воткнутых в скальп. Однако за�

писать ЭЭГ у бодрствующей кошки таким методом

оказалось невозможно из�за мощной мышечной

активности, «маскирующей» более слабую элект�

рическую активность коры мозга. Но когда кошка

засыпала, мышечная активность спадала, и ЭЭГ

становилась видна. Так Дементу удалось показать,

что периоды уплощения ЭЭГ и «дергания» глазных

яблок регулярно появляются и во сне кошек и со�

четаются с подергиваниями лап и вибрисс. Однако

Демент не придал достаточного значения полному

исчезновению электромиограммы (ЭМГ) в этом

состоянии и не смог правильно оценить пороги

пробуждения у испытуемых�добровольцев и подо�

пытных кошек, отчего продолжал считать откры�

тую им стадию «легким», поверхностным сном.

Они с Клейтманом называли ее также «эмергент�

ной» (внезапно возникающей) стадией 1, в отли�

чие от «нисходящей» стадии 1, закономерно воз�

никающей в начале сна [17].

Известны и некоторые другие авторы, описав�

шие эпизоды уплощения ЭЭГ у спящих кошек,

но расценившие их как периоды кратковремен�

ного пробуждения. Среди таких исследователей —

американский физиолог А.Дж.Дербишир с соавто�

рами (1936) и, что еще удивительнее, группа

швейцарских исследователей (1953), в которую

входили сын нобелевского лауреата В.Гесса Р.Гесс�

младший и будущий основатель и первый прези�

дент Европейского общества по изучению сна

В.Кёлла!

Последним в ряду «первооткрывателей» быст�

рого сна был М.Жуве*, именно он, наконец, осо�

знал необычайную важность этого открытия. Он

первым понял, что сон с быстрыми движениями

глаз — не просто одна из стадий обычного (мед�

ленноволнового сна), а отдельное функциональ�

ное состояние. Жуве сформировал современное

представление о трех принципиально различных

состояниях организма: ортодоксальном (обыч�

ном) сне, парадоксальном и бодрствовании. Па�

радоксальной он назвал фазу сна с быстрыми дви�

жениями глаз потому, что она характеризуется со�

четанием высочайшей активности мозга и полно�

го расслабления скелетных мышц, представляя

собой, по его мнению, «активное бодрствование,

направленное внутрь» [1].

В 1959 г. Жуве вместе со своими сотрудниками

опубликовал небольшую статью на французском

языке, в которой описал мышечную атонию у ко�

шек, сопровождающую периоды сна с уплощенной

ЭЭГ и быстрыми движениями глаз. Таким образом,

была выявлена необходимость регистрировать

мышечную активность — последнюю из трех со�

ставляющих, обязательных для разделения бодр�

ствования и различных фаз и стадий сна. Сейчас

при полисомнографии (регистрации сна) регист�

рируют электроэнцефалограмму (ЭЭГ), электро�

окулограмму (ЭОГ) и электромиограмму (ЭМГ).

Все первооткрыватели быстрого сна в ХХ в.

столкнулись с полным непониманием и непри�

ятием их результатов со стороны не только рядо�

вых, но и выдающихся коллег�нейрофизиологов.

Было хорошо известно, что быстрые низкоампли�

тудные ритмы в ЭЭГ — это бодрствование, а боль�

шие медленные волны — сон. Если десинхрониза�

ция возникает во время сна — это означает крат�

ковременное пробуждение. Открытие быстрого

сна противоречило концепции восходящей рети�

кулярной активирующей системы, только недавно

воспринятой всеми нейрофизиологами, и означа�

ло полный крах всех старых идей относительно

пассивной природы сна. Никто не мог ни понять,

ни принять новой революционной парадигмы.

Так, работа Клауэ не была отмечена ни Бремером

в Бельгии, ни будущим нобелевским лауреатом

Гессом в Швейцарии, ни Моруцци в Италии,

ни Мэгуном в США. И вообще никем из исследова�

телей мозга того времени!

Демент долго не мог опубликовать свою рабо�

ту на кошке. Его сотрудник (Демент в мемуарах не

приводит его фамилии) отказался от соавторства

* См. также: Ковальзон В.М. Необычайные приключения в мире

сна и сновидений // Природа. 2000. №1. С.12—20.



СОМНОЛОГИЯ. ИСТОРИЯ НАУКИ

П Р И Р О Д А  •  № 3  •  2 0 1 46600

в статье, пять научных журналов последовательно

отвергали рукопись. Наконец, выдающийся не�

вролог Г.Джаспер, оценив результаты клейтманов�

ского аспиранта, принял статью без рецензии,

на свой страх и риск, как главный редактор жур�

нала «EEG and Clinical Neurophysiology» (Вряд ли

такой поступок был бы возможен в наши дни!).

А когда Жуве показал свои записи Бремеру, тот

высмеял его, заявив, что у него «плавает» усиление

электроэнцифалографа! Лишь на Лионском сим�

позиуме, состоявшемся в 1963 г., был достигнут

«консенсус» между крупнейшими американскими

и европейскими специалистами относительно от�

крытия, сделанного Дементом в США и Жуве во

Франции несколькими годами ранее. К тому вре�

мени феномен быстрого сна получил независи�

мые подтверждения в лабораториях Дж.Эвартца

и будущего нобелевского лауреата Д.Хьюбела.

Жуве в одной из своих статей писал, что над

всеми американскими нейрофизиологами тогда

довлели догматы психоанализа, т.е. идея Фрейда

об «охранительной» роли сновидений, препятст�

вующих преждевременному пробуждению. Эта

ложная идея не давала возможности непредвзято

взглянуть на реальную картину «сна со сновиде�

ниями». Продолжая эту мысль, можно сказать, что

над всеми сомнологами (до Жуве) довлели арис�

тотелевские догматы, и Манасеина, по всей види�

мости, была первой, а сам Жуве — последним, кто

сделал шаг к освобождению от них. Поэтому Жуве

по праву считается крупнейшим сомнологом вто�

рой половины ХХ в.

Сегодня сомнология, несмотря на свою непро�

должительную историю, имеет большое количе�

ство направлений и сфер изучения. Она включает

не только фундаментальные аспекты исследова�

ний в области физиологии, нейрохимии, генети�

ки сна и суточных (циркадианных) ритмов,

но и практические. Знания, полученные в иссле�

дованиях ритма «сон�бодрствование», активно

применяются для планирования графиков рабо�

чих смен и расписаний перелетов; должны также

привлекаться для решений вопросов об исчисле�

нии времени (отмене или введении перевода ча�

сов на летнее время, изменении часовых поясов

и т.д.) [18].

Отдельная область — медицина сна — занима�

ется диагностикой и лечением всех его расст�

ройств. К ним, помимо широко известных инсом�

нии (бессонницы) и снохождения (одного из ви�

дов так называемых парасомний), относятся пе�

риодические движения конечностей во сне, синд�

ром «беспокойных ног», нарушения циркадиан�

ных ритмов и поведения в фазе быстрого сна; ги�

персомния (повышенная дневная сонливость),

а также апноэ — синдром остановок дыхания, ча�

сто сопровождающийся храпом. Об этом заболе�

вании и пойдет речь в нашей следующей статье.

Литература

1. Ковальзон В.М. Основы сомнологии. Физиология и нейрохимия цикла бодрствование—сон. М., 2011.

2. Ковальзон В.М. Центральные механизмы регуляции цикла бодрствование—сон // Физиология человека.

2011. Т.37. №4. С.124.

3. Петров А.М., Гиниатуллин А.Р . Нейробиология сна: современный взгляд: Учебное пособие. Казань, 2012.

4. Ковальзон В.М. Мозг и сон: от нейронов — к молекулам // Журн. высш. нервн. деят. 2013. Т.62. №1. C.48.

5. Фрэзер Дж. Золотая ветвь: исследование магии и религии / Пер. с англ. М.К.Рыклина. М., 2001.

6. Аристотель. О возникновении животных / Пер. В.В.Карпова. М.; Л., 1940. С.192.

7. Лысенко В.Г. Сон и сновидение как состояния сознания: Упанишады и Шанкара

(http://kogni.ru/text/dream.pdf). 

8. Борбели А. Тайна сна / Пер. В.М.Ковальзона. М., 1989.

9. Вейн А.М. Три трети жизни. М., 1979.

10. Лежандр Р., Пьерон А. Исследование потребности во сне после продолжительного бодрствования // 

Физиология сна. М., 1928. С.113—123.

11. Буриков А.А. Механизмы сна и бодрствования (как и зачем спит мозг?) // Когановские чтения. 

Ростов�на�Дону, 2012.

12. Быков К.М. Изменения в организме животного при длительном лишении сна. Избранные произведения.

Т.3. М., 1958. С.63—98.

13. Жуве М. Замок снов / Пер. В.М.Ковальзона. Фрязино, 2006.

14. Ковров Г.В. К вопросу об истории открытия быстрого сна // Актуальные вопросы сомнологии: 

Тезисы докладов. М., 2000. С.48.

15. Aserinsky E., Kleitman N. Regularly occurring periods of eye motility, and concomitant phenomena, 

during sleep // Science. 1953.V.118. P.273—274.

16. Цкипуридзе Л.Р. Электрическая деятельность коры больших полушарий нормальной кошки во время 

естественного сна // Труды Института физиологии им.И.С.Бериташвили АН ГССР. 1950. Т.8. С.209—225.

17. Dement W.C. The paradox of sleep: the early years // Archives Italiennes de Biologie. 2004. V.142. P.333—345.

18. Ковальзон В.М., Дорохов В.Б. По поводу нового исчисления времени // Природа. 2012. №7. С.65—66.

19. Siegel J.M. REM sleep // Principles and Practice of Sleep Medicine / Eds M.H.Kryger, T.Roth, W.C.Dement.

St. Louis, 2011. P.92—111.



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.
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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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