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 Сомнология (наука о сне) – одна из наи�
более бурно развивающихся областей нейро�
наук XXI века, имеющая исключительно важ�
ные фундаментальные и прикладные аспекты.
Девизом сомнологии можно считать слова
крупнейшего сомнолога второй половины ХХ
века Мишеля Жуве (Франция): “Кто познает
тайну сна – познает тайну мозга”. Смысл это�
го высказывания Жуве состоит в том, что ме�
ханизмы, поддерживающие организм в со�
стоянии бодрствования и соответственно
“зеркальные” им механизмы сна, являются

“первичными” по отношению ко всем про�
чим системам, обеспечивающим “высшие”
функции мозга. Действительно, эти функ�
ции – сенсорные и моторные, эмоции и мо�
тивации, обучение и память, наконец, пове�
дение, сознание и когнитивная деятель�
ность человека – возможны только в том
случае, если нормально работают механиз�
мы восходящей активации коры большого
мозга, т.е. бодрствования. При нарушении
функционирования последних головной мозг
человека погружается в состояние комы, и ни
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поведение, ни сознание не могут быть реали�
зованы [13, 40]. 

Такой подход к пониманию механизмов ра�
боты головного мозга млекопитающих остает�
ся, к сожалению, чуждым значительной части
современных нейробиологов. Подтверждени�
ем этому служит либо полное отсутствие упо�
минаний о механизмах циркадианной ритми�
ки и цикла бодрствование – сон в некоторых
учебниках, как отечественных, так и перевод�
ных, либо же, в лучшем случае, краткое и не
вполне компетентное описание таких меха�
низмов в одной из последних глав. В то же
время рассказ об интегративных механизмах
мозга должен начинаться с такого описания! 

Меж тем опирающаяся на фундаменталь�
ную сомнологию медицина сна приобретает
все большую социальную значимость. Дока�
зано, что некачественный или недостаточ�
ный сон, нарушенный из�за сменной работы
или каких�то других внешних причин, усили�
вает дневную сонливость и приводит к об�
ширному спектру изменений всех нервных и
нейроэндокринных функций, включая повы�
шенный уровень гормонов стресса, когни�
тивные и обменные нарушения, снижение
иммунитета, повышение риска онкологиче�
ских и сердечно�сосудистых заболеваний.
Избыточная световая стимуляция и поведен�
ческая активность человека в ночное время –
самые обычные причины нарушений цирка�
дианного и сонного ритма и его дальнейшей
дестабилизации. Разобщение связи между
местными осцилляторами в разных тканях
или между центральным осциллятором – су�
прахиазмальным ядром (СХЯ) и остальным
организмом – могут лежать в основе наруше�
ний нейроэндокринных и поведенческих
ритмов, что проявляется в виде нарушений
сна. Очень серьезные расстройства циркади�
анного ритма и нарушения сна отмечаются
как при психоневрологических, так и нейро�
дегенеративных заболеваниях [63]. 

Краткое подведение некоторых итогов
фундаментальной сомнологии, какими они
представлялись в конце первого десятилетия
XXI века, содержится в работах [3, 5–12], хотя
бы отчасти заполняющих пробел в русско�
язычной литературе. Однако ситуация в экс�
периментальном изучении сна изменяется
настолько стремительно, что уже сейчас тре�
буются уточнения и даже, порой, пересмотр
ряда положений, еще несколько лет назад,
казалось, не вызывающих сомнений. Многие
нейрофизиологические и нейрохимические

факторы, которые сейчас воспринимаются
как причина смены состояний в цикле бодр�
ствование – сон, в действительности, воз�
можно, являются ее следствием, а истинны�
ми причинами оказываются совсем иные
процессы, нам пока не известные. Рассмот�
рение некоторых спорных вопросов и стало
целью настоящей обзорно�теоретической
статьи.

ДЕФИНИЦИИ И ЭВОЛЮЦИЯ СНА

Согласно предложенному нами еще 20 лет
назад определению сон – это “особое генети9
чески детерминированное состояние организма
человека и других теплокровных животных,
характеризующееся закономерной последова9
тельной сменой определенных полиграфических
картин в виде циклов, фаз и стадий” [4]. Такое
определение, как нам казалось, позволяет от�
делить собственно сон, сон “в узком смысле
слова”, циклически организованное чередо�
вание фаз медленного и быстрого сна, харак�
терное для млекопитающих и птиц, от массы
всевозможных “сноподобных состояний”, в
частности от чередования периодов поведен�
ческой активности и монотонного покоя,
свойственного холоднокровным позвоноч�
ным и беспозвоночным. Казалось естествен�
ным, что периоды медленного* (медленно�
волнового) сна млекопитающих, находящие�
ся “внутри” эволюционно гораздо более
древних периодов поведенческого покоя и
требующие для своей реализации высокого
уровня развития таламо�кортикальной си�
стемы, управляются какими�то более новы�
ми и более совершенными физиологически�
ми и нейрохимическими механизмами.

Однако в конце 80�х – начале 90�х годов
прошлого века были опубликованы резуль�
таты пионерских исследований Ирен То�
блер, Александра Борбели и их сотрудников
в Цюрихском Университете [41]. Эти авторы
убедительно показали, что, несмотря на мо�
нотонный характер, периодам покоя холод�

* Термины «медленный» и «быстрый» сон имеют около де�
сятка пар синонимов (медленноволновый – быстроволно�
вый; обычный, ортодоксальный – парадоксальный; сон
без быстрых движений глаз – сон с быстрыми движениями
глаз; теленцефалический – ромбэнцефалический; спокой�
ный – активированный и т.д.). Единой общепринятой ан�
глоязычной терминологии пока не выработано. Здесь мы
используем парные русскоязычные термины, рекомендо�
ванные основателем отечественной “медицины сна” и фи�
зиологии сна человека акад. РАМН А.М. Вейном (1928–
2003). 
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нокровных позвоночных и беспозвоночных
животных в условиях температурного ком�
форта присущи некоторые биоритмические,
гомеостатические, поведенческие и биохи�
мические черты, которые ранее считались ха�
рактерными лишь для медленного сна млеко�
питающих. К таковым относятся: 1) строгая
периодичность; 2) способность отвечать «от�
дачей» на депривацию; 3) постепенное повы�
шение порога поведенческой активации
(“пробуждения”); 4) принятие характерной
позы; 5) адекватная реакция на введение фар�
макологических препаратов (так, барбитура�
ты, бензодиазепины, аденозин удлиняют и
углубляют периоды покоя, а кофеин, фена�
мин, модафинил подавляют их). 

В дальнейшем эти данные были подтвер�
ждены разными авторами в сотнях работ, по�
казавших, что понятия «бодрствования» и
“медленного сна” в значительно большей
степени применимы к периодам активности
и покоя таких модельных организмов, как
рыбка�зебра, плодовая мушка и даже плос�
кий червь (!) – крошечная нематода Cae9
norhabditis elegans, чем это предполагалось ра�
нее [5]. Это, с одной стороны, привело к тер�
минологической путанице, когда понятия
“бодрствование” и “сон” вновь, как в “до�
электроэнцефалографическую эру”, стали
применяться по отношению к пойкилотерм�
ным организмам, но с другой – дало мощный
толчок в изучении молекулярно�генетических
и клеточных основ смены периодов активно�
сти и покоя, бодрствования и медленного сна.
В результате уже создан ряд новых и интерес�
ных экспериментальных моделей, в частности
инсомнический фенотип у рыбки�зебры с из�
быточной экспрессией гена пре�проорексина
(пре�прогипокретина). Еще более удивителен
“короткоспящий” мутант дрозофилы, у кото�
рого отсутствует ген К+�шейкерного канала.
Подобные мутанты млекопитающих (мышей)
обладают повышенным фоновым уровнем
возбудимости мембраны корковых нейронов,
менее “склонных” к гиперполяризации (по
сравнению с контрольными животными wild
type), и, вследствие этого, демонстрируют бо�
лее высокий суточный процент бодрствования
и более низкий – сна (медленного и быстрого
в совокупности). Но удивительно, что анало�
гичный эффект (снижение суточного про�
цента покоя) наблюдается при этом и у муш�
ки, обладающей совершенно иной, гораздо
более примитивной организацией нервной
системы! Интересно отметить, что калий�

шейкерный мутант имеет и продолжитель�
ность жизни на 30% меньше, чем у нормаль�
ной мухи [3, 5].

Все эти факты, а также ряд других, кото�
рые будут рассмотрены ниже, подталкивают
к предположению о том, что локализованные
в эволюционно новых образованиях – меж�
уточном и переднем мозге – нейронные меха�
низмы медленного сна и циркадианной рит�
мики опираются на гораздо более древние
молекулярно9биологические процессы. Быть
может, эти процессы связаны с постепенным
накоплением в ходе бодрствования в цито�
плазме определенных нейронных систем не�
ких ключевых белков, затормаживающих
собственный синтез и, наоборот, запускаю�
щих экспрессию каких�то других белков,
“белков покоя”, способствующих деграда�
ции и утилизации первых? Подобная «моле�
кулярная машина» работает в супрахиазмаль�
ных ядрах гипоталамуса, управляя циркади�
анными и диурнальными ритмами [5]. 

Что же касается быстрого (парадоксаль�
ного) сна, то его можно феноменологически
определить как особое состояние организма
теплокровных животных, периодически воз�
никающее во время сна (у взрослого челове�
ка – каждые 1.5 ч) и характеризующееся
чрезвычайно высокой активностью мозга,
полным подавлением мышечного тонуса
(прерываемым эпизодическими фазически�
ми подергиваниями) и нерегулярностью рит�
ма сердечных сокращений и дыхания. Имен�
но в этом состоянии снятся эмоционально
насыщенные сновидения. Его эволюцион�
ное происхождение, функциональное назна�
чение и молекулярные механизмы остаются
загадочными, несмотря на более чем полуве�
ковую историю весьма интенсивного изуче�
ния [52, 53]. 

По совокупности морфологических и
функциональных показателей эта фаза сна
явно архаична. Достаточно напомнить, что
быстрый сон запускается из наиболее древ�
них, каудально расположенных структур –
ромбовидного и продолговатого мозга. Клас�
сические опыты М. Жуве и его сотрудников
[20] на препарате cerveaux isolé с удалением
всего мозга выше уровня перерезки, за ис�
ключением гипоталамо�гипофизарного “ост�
ровка”, показали, что для периодического
возникновения основных признаков этого
состояния сохранности более высоко лежа�
щих отделов мозга не требуется. Быстрый
сон, как известно, доминирует в раннем он�
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тогенезе. Мощнейшая эндогенная активация
всего мозга, происходящая в быстром сне, иг�
рает, видимо, принципиально важную роль в
формировании нервной системы в этот пери�
од жизни. В современной нейрофизиологии
и биологии развития хорошо известно, что
обильный приток сенсорной информации
критически необходим в определенные пери�
оды раннего созревания для обеспечения
нормального роста и формирования нервной
ткани. Однако такая потребность вряд ли мо�
жет быть реализована в ситуации, в которой
пребывает плод во внутриутробный и ранний
постнатальный периоды жизни, когда эксте9
роцептивная стимуляция почти полностью
отсутствует или весьма ограничена. В этих
условиях эндогенная стимуляция сенсорики, в
частности зрительной системы, играет уни�
кальную, незаменимую роль, обеспечивая сти�
муляционно�зависимое развитие центральной
нервной системы. Такая стимуляция и проис�
ходит во время быстрого (активированного)
сна, который занимает большую часть времени
суток в период внутриутробного развития, а
также (у тех млекопитающих, которые рожда�
ются незрелыми, включая человека) и в ран�
ний постнатальный период [42]. 

Для проверки гипотезы Г. Роффворга о ро�
ли быстрого сна в формировании централь�
ной нервной системы, впервые выдвинутой
еще в 1966 году [43], в разных лабораториях
мира были проведены многочисленные опы�
ты по депривации быстрого сна в ранний
постнатальный период у лабораторных жи�
вотных. Депривацию вызывали как инстру�
ментальными, так и фармакологическими
воздействиями, иногда в сочетании с моно�
кулярной зрительной депривацией в состоя�
нии бодрствования [23, 24, 49–51]. Хотя каж�
дая из этих работ в отдельности может быть
подвергнута (и подвергалась) довольно се�
рьезной критике, все вместе они, несомнен�
но, свидетельствуют в пользу приведенной
выше гипотезы. 

Какова же, однако, роль быстрого сна у
взрослых животных, после того, как митоти�
ческие деления нейронов головного мозга
прекращаются? В этом состоянии исчезает
терморегуляция, организм на время стано�
вится пойкилотермным. Чрезвычайно высо�
ка представленность быстрого сна у самых
древних из ныне живущих млекопитающих –
яйцекладущего утконоса и сумчатого опоссу�
ма. Казалось бы, быстрый сон должен быть
главным или даже единственным видом сна у

холоднокровных позвоночных и беспозвоноч�
ных. Однако никаких периодических эпизодов
активации во время монотонного состояния
покоя у этих животных (включая самых высо�
коорганизованных рептилий – крокодилов
[41] и самых “разумных” беспозвоночных –
осьминогов [15]) не обнаружено.

Для разрешения этого противоречия мы в
свое время предложили гипотезу, согласно ко�
торой быстрый сон представляет собой как бы
“археободрствование”, результат эволюцион�
ной трансформации примитивного бодрство�
вания (или части такого бодрствования) холод�
нокровных [6–8, 30]. К сходным выводам при�
шли недавно и другие авторы [41]. Такая
гипотеза дает ключ (по крайней мере логиче�
ский) к разрешению указанного выше парадок�
са: почему это эволюционно древнее состояние
не удается обнаружить у эволюционно древних
видов животных? 

БИОХИМИЯ МОЗГА И СОН

Несмотря на «адресный» характер достав�
ки большинства нейромедиаторов к опреде�
ленным нейронам, их связывания с рецеп�
торными белками, обратного захвата и ути�
лизации, какая�то их часть сохраняется в
течение большего или меньшего промежутка
времени и диффундирует по межклеточной
жидкости, что позволяет говорить о биохими9
ческой среде головного мозга в целом. Среда
эта в трех базисных состояниях – бодрствова�
нии, медленном и быстром сне – различается
кардинально (таблица). 

Как видно из таблицы, в состоянии бодр�
ствования межклеточная жидкость насыще�
на теми медиаторами, которые оказывают
главным образом активирующий (деполяри�
зующий) эффект на постсинаптическую мем�
брану. Во время медленного сна все эти моле�
кулы быстро исчезают из жидкой среды мозга
и заменяются основным тормозным медиа�
тором головного мозга – ГАМК, концентра�
ция которого нарастает по мере углубления
медленного сна. 

Исключительным своеобразием отличает�
ся биохимическая среда головного мозга в со�
стоянии быстрого сна. Высокий уровень аце�
тилхолина и глутамата сочетается с полным от�
сутствием орексина (гипокретина) и мозговых
аминов – норадреналина, серотонина и гиста�
мина, за исключением дофамина (ДА), кон�
центрация которого может даже превышать та�
ковую при бодрствовании. Появляется новый

4*
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медиатор – пептид “меланин�концентриру�
ющий гормон” (МКГ), опосредующий гипо�
таламо�понтинный уровень регуляции быст�
рого сна. Выделение ГАМК в целом значи�
тельно снижается, но сохраняется высоким в
местах скопления орексинергических (сре�
динный гипоталамус, Orex/MH), гистами�
нергических (туберомаммиллярные ядра зад�
него гипоталамуса, Hist/TM), серотонинер�
гических (дорзальные ядра шва, 5�HT/DR) и
норадренергических (синее пятно, NA/LC)
нейронов. В этих системах ГАМКергические
нейроны играют роль “замка”, препятствую�
щего деполяризации этих клеток в течение
всего периода быстрого сна [33]. Столь ради�
кальная смена биохимической среды голов�
ного мозга в цикле бодрствование – сон,
естественно, сочетается с глобальными изме�
нениями в работе большинства нейронных
систем, детально изложенными в ряде обзо�
ров [5, 6, 35], и соответственно фундамен�
тальными психическими изменениями у че�
ловека.

Особо нужно сказать о роли дофаминовой
системы мозга в нормальной регуляции бодр�
ствования и сна, которая долгие десятилетия
оставалась загадочной [38]. Ранние исследо�
вания не выявили заметных изменений ак�
тивности дофаминергических нейронов ниг�
ро�стриатной системы (локализованных в
компактной части черного вещества, обозна�

чаемой SNr или SNpc, и прилежащей области
вентральной покрышки, VTA, рис. 1) в цикле
сон – бодрствование у крыс и кошек [36, 55,
59, 60]. 

Поэтому считалось, что в отличие от прочих
мозговых аминергических систем эти клетки
не участвует в регуляции бодрствования и сна.
В дальнейшем, однако, было обнаружено, что
концентрация внеклеточного дофамина в ме�
стах проекции нигро�стриатных нейронов ко�
леблется в цикле бодрствования – сна, снижа�
ясь в медленном сне по сравнению с бодрство�
ванием и вновь повышаясь – в быстром [32].
Оставалось непонятным, за счет чего же изме�
няется выброс дофамина в стриатуме, если ча�
стота импульсации нейронов, его синтезирую�
щих, не меняется? Однако более тщательное
изучение характеристик дофаминергических
нейронов вентральной покрышки среднего
мозга выявило существенные различия в ри�
сунке (паттерне) разрядов в быстром сне по
сравнению со спокойным бодрствованием и
медленным сном [18].

Как видно из рис. 2, дофаминергические
нейроны вентральной покрышки переключа�
ются от нерегулярных разрядов с редкими
дуплетами при спокойном бодрствовании и
медленном сне, переходя в “пачечный” ре�
жим разрядов при быстром сне (А, В) и при
эмоционально�мотивационном поведении с
положительным подкреплением – потребле�

Упрощенная схема выделения основных медиаторов головного мозга в цикле бодрствование – сон 
A simplified schema of secretion of basic cerebral mediators during wakefulness�sleep cycle

Нейропередатчики Бодрствование Медленный сон Быстрый сон

Ацетилхолин ↑↑ ↓→↓↓ ↑↑

Глутамат ↑↑ ↓→↓↓ ↑↑

Норадреналин ↑↑ ↓→↓↓ ↓↓

Серотонин ↑↑ ↓→↓↓ ↓↓

Гистамин ↑↑ ↓→↓↓ ↓↓

Дофамин = (↑) = (↓) ↑

ГАМК ↓↓ ↑→↑↑ ↓

Орексин/гипокретин* ↑↑ ↓ ↓↓

МКГ** ↓ ↓ ↑↑

* Орексин (гипокретин) – открытый в 1998 г. пептид�медиатор ЦНС. 
** МКГ – меланин�концентрирующий гормон холоднокровных позвоночных, открытый в 1983 г.; в 1985 г. была обнаружена
его роль пептида�медиатора в ЦНС млекопитающих. 
Примечание. Стрелка вверх – повышение выделения; двойная стрелка вверх – значительное повышение выделения; стрелка
вниз – снижение выделения; двойная стрелка вниз – значительное снижение выделения; горизонтальная стрелка вправо –
постепенное понижение/повышение выделения; знак равенства – выделение без изменений; стрелка в скобках – данные со�
мнительны.
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Рис. 1. Дофаминергическая система вентральной покрышки и ее проекции на парасагиттальном сре�
зе головного мозга крысы (SNr=SNpc). Dopamine – дофамин. Opioid peptide – опиоидный пептид.
GABA�A receptor – рецептор ГАМК�А. Nicotine receptor – никотиновый рецептор. Автор рисунка: Dr.
Timothy Roehrs, 2007. 
Fig. 1. Dopaminergic system of ventral tegmentum and its projections on a parasaggital section of the rat brain
(SNr=SNpc). A figure by Dr. Timothy Roehrs, 2007.

нии крысой вкусной пищи (Б, Г), причем
каждая пачка состоит из нескольких спайков
с прогрессивно снижающейся амплитудой.
При этом фазическая активация ЭМГ при
бодрствовании не влияет на импульсацию.
Также видно, что представленность пачек на�
растает во время быстрого сна и еды у всей по9
пуляции дофаминергических нейронов. Между
нейронной активностью при бодрствовании и
при медленном сне достоверных различий не
выявляется. Именно такие вспышки активно�
сти нейронов сопровождаются массивным вы�
бросом ДА в синаптические щели и межкле�
точное пространство [62]. 

Какова же роль повышенного уровня дофа�
мина при быстром сне? Обобщая свои наблю�
дения за больными с различными неврологи�
ческими нарушениями, британский нейро�
психолог Марк Солмс писал о том, что у
многих больных с поражениями ствола объек�
тивно регистрируемое подавление быстрого
сна не сопровождается исчезновением субъек�
тивно переживаемых сновидений [54]. Наобо�
рот, полное выпадение отчетов о сновидениях
отмечается у тех больных, у которых пораже�
ния находятся в области, казалось бы, ника�
кого отношения к регуляции быстрого сна не

имеющей, – вентромезиального лобного бело�
го вещества [54]. Однако именно в этой обла�
сти проходит проекционный дофаминергиче�
ский путь от VAT/SNpc к расположенным на�
против перегородки ядрам вентрального
стриатума (N. Acc.) и далее – к лобной коре
(FC, рис. 1). Эта же область оказывается разру�
шенной при фронтальной лейкотомии, после
которой у больных исчезают галлюцинации,
бред, а заодно и сновидения. 

Наряду с неврологическими были получе�
ны и психофармакологические доказатель�
ства важнейшей роли дофаминергической
системы головного мозга в возникновении и
переживании сновидений. Хорошо известно,
что шизофреническая симптоматика связана
с избыточной продукцией мозгового дофа�
мина (наряду со снижением выброса глута�
мата, норадреналина и серотонина) и лечится
подавлением дофаминергической передачи с
помощью галоперидола и других антипсихо�
тиков, подавляющих в том числе и сновиде�
ния. Наоборот, недостаточность дофаминер�
гической передачи, характерная для болезни
Паркинсона и вызывающая двигательные на�
рушения, лечится агонистами дофамина (ле�
водопой), прием которых, судя по отчетам
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больных, резко активирует переживание ими
сновидений [31].

Таким образом, согласно точке зрения
М. Солмса, быстрый сон и сновидения – яв�
ления связанные, в норме протекающие од�
новременно, но отнюдь не тождественные.
Это коренным образом расходится с класси�
ческой гипотезой М. Жуве, разработанной

еще в 1960�е годы и представленной им не
только в научной и научно�популярной, но и
в художественной литературе [1, 2]. Если
быстрый сон связан с активацией ромбэнце�
фалических и гипоталамических структур,
использующих в качестве нейропередатчи�
ков глутамат, ацетилхолин, ГАМК и МКГ, то
материальная основа возникновения и пере�
живания сновидений, по Солмсу, состоит в
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Рис. 2. Разряды дофаминергических нейронов вентральной покрышки в цикле бодрствование – сон.
Вверху: разряды одиночных нейронов (unit activity), одного – в цикле бодрствование – сон (wakeful�
ness, W – бодрствование; slow wave sleep, SWS – медленноволновый, или медленный сон; paradoxical
sleep, PS – парадоксальный, или быстрый сон), а другого – до (prior to feeding) и во время (during feed�
ing) поедания вкусной пищи. EMG – электромиограмма (ЭМГ); EEG – электроэнцефалограмма
(ЭЭГ). W – характеризуется выраженной активностью на ЭМГ и низкоамплитудной, десинхронизи�
рованной ЭЭГ; SWS – пониженной активностью на ЭМГ и высовольтными медленными волнами на
ЭЭГ; PS – исчезновением мышечного тонуса на ЭМГ и выраженным тета�ритмом на ЭЭГ. Внизу:
представленность пачечной активности в процентах от всех зарегистрированных спайков (percentage
of spikes fired in bursts) у 17 нейронов, зарегистрированных в цикле бодрствование – сон, и 11 нейро�
нов, записанных до и во время поедания вкусной пищи. Отметка времени – 1 с. Источник [16]. C раз�
решения издательства “Nature Publishing Group”. 
Fig. 2. Activity of dopaminergic neurons of ventral tegmentum during sleep�wakefulness cycle. Dopamine
neurons switch to a bursting mode during PS and palatable food consumption. А, Б – shows examples of spike
firing pattern (top traces) of two dopamine neurons, one (А) recorded during the three vigilance states and the
other (Б) recorded before and during palatable food consumption. Sleep wake cycle was monitored by EMG
(middle traces) and electroencephalographic (EEG; bottom traces) recordings. Wakefulness (W) is character�
ized by low amplitude, desynchronized EEG and sustained EMG activity, SWS by high�voltage slow oscilla�
tions in the EEG associated with weak EMG activity, and PS is characterized by pronounced theta rhythm and
a complete loss of muscle tone. Dopamine neurons firing switched from irregular spiking with few doublets
during wakefulness and SWS to a pronounced bursting pattern with many spikes of decreasing amplitude dur�
ing PS and feeding. Note the lack of modification of firing during the phasic EMG activation during wakeful�
ness. В, Г – represent the bursting activity (expressed as percentage of spikes fired in bursts) of 17 neurons re�
corded across all the three vigilance states (В) and 11 neurons recorded before and during the consumption of
palatable food (Г). Note that bursting increased during PS and feeding across the entire population of dopam�
ine neurons. No statistical difference was observed between W and SWS. The source [16]. With the permission
from the “Nature Publishing Group”. 
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активации ДА�структур среднего и переднего
мозга. 

Как при переходе от медленного сна к
быстрому, так и при пробуждении электро�
графическая активация коры мозга проявля�
ется в подавлении всех медленных ритмов на
ЭЭГ, усилении мощности ритмов бета�диапа�
зона (15–30 Гц) и синхронизации высокоча�
стотных ритмов гамма�диапазона (30–60 Гц).
Однако в отличие от быстрого сна при про�
буждении повышается мышечный тонус, воз�
никает симпатотония. Психологически воз�
никает состояние алертности – готовности
организма к действию. Имеются данные, хотя
и весьма противоречивые и неполные, о неко�
торой специфике “вклада” каждой из активи�
рующих систем в поддержание бодрствова�
ния. Так, холинергическая и глутаматергиче�
ская системы в наибольшей степени связаны
с электрографическими и поведенческими
проявлениями пробуждения; норадренерги�
ческая – с изменениями мышечного тонуса и
позными реакциями; серотонинергическая –
с состоянием перехода от бодрствования ко
сну; гистаминергическая – с общим управле�
нием поведением и памятью; дофаминерги�
ческая – с сильными эмоциями и стрессом и
т.д. Таким образом, сложность и даже кажу�
щаяся избыточность организации активиру�
ющих систем мозга, с одной стороны, вероят�
но, является неким фактором надежности, а с
другой – отражает всю ту сложность поведен�
ческих задач, которые решает мозг млекопи�
тающих во время бодрствования. Причем две
эти функции являются взаимоисключающи�
ми: меньшая специализация каждой из акти�
вирующих систем создает основу для их вза�
имозаменяемости. Наоборот, высокая спе�
циализация каждой активирующей системы
делает ткань головного мозга менее устойчи�
вой к возможным повреждениям. Это поло�
жение получило подтверждение в недавних
экспериментах, излагаемых далее. 

Как уже указывалось выше, в высокоорга�
низованном мозге приматов, способном в
принципе решать весьма сложные (а у челове�
ка – неограниченно сложные) поведенческие
и когнитивные задачи, взаимозаменяемость
активирующих систем мозга слабо выражена.
Однако у лиссэнцефалических (имеющих
гладкую кору головного мозга) лабораторных
грызунов, используемых для моделирования
нормальных и патологических процессов,
происходящих в центральной нервной систе�
ме человека, существует, как было обнаружено

в последние годы, весьма высокая устойчи�
вость к “выпадению” части активирующих
воздействий. Так, недавно были опубликова�
ны результаты работ группы Л. Деличи [16] по
“управлению” нейронами NA/LC с помощью
новейшего “оптогенетического” метода. Бы�
ли обнаружены очень умеренные эффекты
(некоторое снижение представленности бодр�
ствования и увеличение – медленного сна в
темный период суток) обратимого избира�
тельного торможения этих нейронов в течение
1 ч у свободноподвижных мышей. 

Прияттам Широмани, Дмитрий Геращен�
ко и их сотрудники, работая с крупными и
сильными крысами линии Спрэг�Доули
(возрастом до 6 мес. и массой до 620 г), по�
казали, что локальные внутримозговые
инъекции этим животным специфических
сапорин�содержащих нейротоксинов, поз�
воляющие “прицельно” разрушать химиче�
ски специфичные нейронные тела, не при9
водят к значительным нарушениям цикла
бодрствование – сон. Производимые ими
разрушения поражали до 90% NA/LC и
Ach/BF нейронов и до 75% Hist/TM нейро�
нов, почти не затрагивая, насколько можно
судить по представленным авторами резуль�
татам морфологического контроля, окружа�
ющих клеток. При этом оказалось, что одно�
временное разрушение одной, двух и даже
трех (!) систем у одних и тех же животных
приводит через 20 дней лишь к минимальным
изменениям цикла сон – бодрствование,
главным из которых является двукратное
снижение представленности быстрого сна в
светлое время суток [14]. 

Столь слабый эффект необратимого суб�
тотального разрушения сразу трех “ключе�
вых” активирующих систем, чья роль в под�
держании бодрствования, казалось бы, не�
опровержимо доказана многочисленными
нейроанатомическими, нейрофизиологиче�
скими, нейрофармакологическими, нейро�
химическими, нейрогенетическими и кли�
нико�неврологическими данными [7, 8, 17,
19–22, 25–29, 34, 35, 44, 48, 56], заставляет с
большей осторожностью отнестись к приве�
денной выше схеме восходящих активирую�
щих потоков [47]. Быть может, некоторые
нейронные системы, активация которых
воспринимается нами сегодня как причина
тонической деполяризации коры, на самом
деле является ее следствием, а истинной
причиной является активация каких�то дру�
гих, еще неизвестных систем?
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Сходным образом даже обширные разру�
шения в области ГАМК/галанинергического
“центра сна” VLPO/MnPO (вентролатераль�
ной/срединной преоптической области) у
крыс не приводят к полному исчезновению
медленного (и/или быстрого) сна, а лишь к
двукратному снижение его представленности
и трехкратному снижению дельта�индекса
ЭЭГ. Такие животные могут переходить из со�
стояния бодрствования в медленный сон, но
не могут его поддерживать. По�видимому,
тормозная система VLPO/MnPO нужна глав�
ным образом для того, чтобы удерживать
“центры бодрствования” в “выключенном”
состоянии. Какие системы ответственны за
сам процесс засыпания – остается неизвест�
ным; возможно, что ведущую роль в этом
процессе играет серотонинергическая систе�
ма дорзальных ядер шва [45, 57]. Недавние
исследования выявили высокую анатомиче�
скую, нейрохимическую и функциональную
гетерогенность нейронов дорзальных ядер шва
мыши [46]. Большинство нейронов этой обла�
сти (52%) является действительно серотони�
нергическими (5�HT/DR) и почти все из них
(48%) активны лишь при бодрствовании, одна�
ко значительная часть (25% всех клеток) – ак�
тивны только во сне, причем, судя по форме
спайка, 19% из них – ГАМКергические, а 6% –
серотонинергические. 

В свое время было показано, что серото�
нин способен непосредственно тормозить та�
ламо�кортикальные нейроны и активиро�
вать всю ГАМКергическую тормозную си�
стему переднего и межуточного мозга:
ретикулярное таламическое ядро и интер�
нейроны таламуса и коры, вызывая синхро�
низацию медленных ритмов на ЭЭГ. Кроме
того, было показано прямое торможение се�
ротонином активирующих систем: холинер�
гических нейронов покрышки моста и ба�
зальных ядер переднего мозга, а также орек�
синергических нейронов Orex/MH. Похоже,
что именно упомянутая выше небольшая
группа активных во сне нейронов 5�HT/DR,
локализованных в периферической части, в
“крыльях” этой области, ответственна за
важнейшее событие в цикле бодрствование –
сон: снятие облегчения (disfacilitation) с си�
стем восходящей активации коры мозга (т.е.
ослабление деполяризующего притока), с ко�
торого начинается процесс засыпания [58], и
лишь во вторую очередь к этому процессу
подключается система активного торможе�
ния – ГАМК/галанинергические нейроны

VLPO/MnPO и интернейроны коры [46]. Та�
ким образом, новейшие данные указывают
на двойственную роль серотонина в голов�
ном мозге. Благодаря разнообразию клеток,
синтезирующих этот медиатор, чрезвычайно
высокому “древовидному” ветвлению их ак�
сонов (до миллиона окончаний одного аксо�
на!) и огромному количеству различных ви�
дов рецепторов (не менее 15 типов и подти�
пов [37]), серотонин, по�видимому, играет
важнейшую роль и в регуляции бодрствова�
ния, и в запуске медленного сна.

Таламо�кортикальная система в головном
мозге млекопитающих устроена так, что при
запуске медленного сна, когда ослабляется и
прекращается активирующий приток, она
спонтанно переходит в состояние своеоб�
разной “функциональной изоляции”, бло�
кируя сигналы, поступающие от органов
чувств, и ничего не подавая на выход. При
этом происходит циркуляция импульсов по
множеству трехнейронных цепочек: таламо�
кортикальные нейроны – корково�таламиче�
ские нейроны – ретикулярные таламические
нейроны. Прямая регистрация одиночной
активности нейронов мозга в экспериментах
на лабораторных животных показала, что ес�
ли в состоянии бодрствования (тонической
деполяризации) характер разрядов корковых
клеток высокоиндивидуализирован, то по
мере углубления сна и нарастания синхрони�
зированной активности на ЭЭГ (сигма� и
дельта�ритмы, К�комплексы) он коренным
образом изменяется: доминируют все более
мощные тормозные постсинаптические по�
тенциалы (ТПСП), перемежающиеся перио�
дами экзальтации – высокочастотных вспы�
шек нейронных разрядов; такой рисунок
нейронной активности называется “пачка�
пауза”. Активность нейронов становится ме�
нее индивидуализированной, более “хоро�
вой”; в целом условия для переработки ин�
формации в мозге, причем не только той, что
поступает от органов чувств, но и той, что
хранится в памяти, резко ухудшаются. Одна�
ко средняя частота импульсации корковых и
таламических нейронов не снижается, а у
ГАМКергических нейронов в состоянии глу�
бокого медленного сна она даже значительно
повышается [61]. Что касается нейронов акти�
вирующих систем, то их разряды прогрессивно
урежаются. Эти нейрофизиологические фено�
мены хорошо коррелируют с известными дан�
ными о постепенном торможении психиче�
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ской активности по мере углубления медлен�
ного сна у человека.

На рис. 3 показано сравнение корковой
активности: при бодрствовании; начальных
периодах медленного сна, когда его “давле�
ние” велико, а отчеты о сновидениях у испы�
туемых редки; поздних периодах медленного
сна, когда его “давление” спадает, а отчеты о
сновидениях появляются чаще; быстром сне,
когда отмечается наибольшее число отчетов о
сновидениях. Как видно из результатов внут�
риклеточных исследований (рис. 3, А), мем�
бранный потенциал корковых нейронов при
бодрствовании и быстром сне деполяризован
и колеблется на уровне –63 и –61 мВ соответ�
ственно. В быстром сне всякий раз, как появ�
ляются фазические явления, такие как быст�
рые движения глаз и понто�геникуло�окципи�
тальные острые волны в зрительной системе
(моменты их появления отмечены вертикаль�
ными стрелками, сами явления не показаны),
нейроны увеличивают частоту разрядов до
уровня, превышающего таковой в состоянии
бодрствования. В начальных периодах мед�
ленного сна каждый нейрон поочередно пре�
бывает в одном из двух различных состояний,
названных авторами “Up” и “Down” [35],
продолжающихся от нескольких десятков до
нескольких сотен миллисекунд: активации
(UP, горизонтальная стрелка), связанной с

деполяризацией и частыми разрядами, и тор�
можения (DOWN, горизонтальная стрелка),
когда мембранный потенциал гиперполяри�
зован на уровне –75 мВ, а разряды исчезают.
Как ведут себя нейроны в поздних периодах
медленного сна – неизвестно, внутриклеточ�
ные исследования такого рода не проводи�
лись. Внеклеточные исследования (рис. 3, Б)
показали, что спайковая активность одиноч�
ных нейронов при быстром сне достигает
уровня активного бодрствования. И при
бодрствовании, и при быстром сне нейроны
демонстрируют тоническую нерегулярную
асинхронную активность, которую можно
рассматривать как состояние непрерывной
активации (UP, горизонтальные прямые). В
начальные периоды медленного сна эпизоды
активации кратковременны и возникают
синхронно в каждой нейронной популяции;
они часто прерываются длительными перио�
дами торможения (DOWN, горизонтальные
прямые). В поздние периоды медленного сна
периоды активации становятся длиннее и ме�
нее синхронизированы. Полисомнографиче�
ская регистрация (рис. 3, В) показывает, что
бодрствование характеризуется низкоампли�
тудной высокочастотной активностью ЭЭГ
(>7 Гц), редкими саккадическими движения�
ми глаз, высоким мышечным тонусом. В на�
чальные периоды медленного сна на ЭЭГ
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Wake Early NREM Late NREM REM Sleep

A

Б

В

N. A.
UP

DOWN
–60 mV
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(extracellular)
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(intracellular)

1 s

Cortical Activity
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Рис. 3. Нейрофизиология состояний бодрствования и сна. Wake – бодрствование, Early NREM – на�
чальные периоды медленного сна, Late NREM – поздние периоды медленного сна, REM Sleep –
быстрый сон, Cortical Activity – корковая активность, Membrane Potential (intracellular) – мембран�
ный потенциал (внутриклеточные исследования), Spiking activity (extracellular) – спайковая актив�
ность (внеклеточные исследования), EEG – электроэнцефалограмма, EOG – электроокулограмма,
EMG – электромиограмма. Прочие пояснения – в тексте. Источник: [35]. C разрешения издатель�
ства “Эльзевир”. 
Fig. 3. Neurophysiology of the wakefulness and sleep states. A comparison of cortical activity (А–В) in wake,
early NREM (when sleep pressure is high and dream reports are rare), late NREM (when sleep pressure dissi�
pates, and dream reports are more frequent), and REM sleep (when dreams are most common). А – Intracel�
lular studies. Б – Extracellular studies. В – Polysomnography. The source [35]. With the permission from
“Elsevier”. 
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преобладают высокоамплитудные медлен�
ные волны (<4 Гц). Нейронные состояния ак�
тивации и торможения соответствуют пози�
тивным и негативным фронтам на электрокор�
тикограмме соответственно. Движения глаз
отсутствуют, мышечный тонус снижен. В позд�
ние периоды медленного сна дельта�волны
урежаются, зато веретена (связанные с актива�
цией и позитивными отклонениями на элек�
трокортикограмме) учащаются. Так же как и в
начальные периоды медленного сна, движе�
ния глаз отсутствуют, а мышечный тонус ни�
зок. В состоянии быстрого сна у лаборатор�
ных животных преобладает тета�активность
(4–7 Гц), возникают быстрые движения глаз
и исчезает мышечный тонус [39].

Наибольший интерес представляет описан�
ная выше резкая смена предельной гиперполя�
ризации (до –75 и даже порой –90 мВ) и пре�
дельной деполяризации (–61 мВ) в ритме дель�
та�волн в период медленного сна, создающая
впечатление своего рода электрической “про�
качки”, “продувки”, “прочистки” мириадов
ионных канальцев во время медленного сна.
Эта внутриклеточная регистрация активности
нейронов коры мозга у ненаркотизированной
кошки в естественном цикле бодрствования –
сна была проведена в свое время И. Тимофее�
вым в лаборатории М. Стериаде [58]. Результа�
ты его исследования дают основание для пред�
положения о том, что в состоянии медленного
сна происходит восстановление мозгового
электролитного гомеостаза, нарушенного в хо�
де многочасового предшествующего бодрство�
вания. С этой точки зрения бодрствование и
медленный сон – как бы “две стороны одной
медали”. Эпизоды тонической деполяриза�
ции и биоэлектрической “прокачки” долж�
ны периодически сменять друг друга для со�
хранения постоянства внутренней среды го�
ловного мозга и обеспечения нормального
функционирования таламо�кортикальной
системы – субстрата высших психических
функций человека. 

Регуляция цикла бодрствование – сон
подчиняется гомеостатическим принципам
[5] и управляется множественными нейрохи�
мическими и молекулярно�биологическими
каскадами, в которых кроме рассмотренных
выше нейромодуляторных систем, включаю�
щих низкомолекулярные нейропередатчики
и нейропептиды, принимают участие и дру�
гие факторы. Среди них: простагландин D2;
вещества, участвующие в энергетическом об�
мене мозга (аденозин) и терморегуляции (ин�

терлейкин�1β); регулирующие белковый
синтез в мозге (соматолиберин); предохраня�
ющие ткань мозга от окислительного или
глутаматергического стресса (оксид азота и
трипептид глутатион в окисленной и восста�
новленной формах). Все они воздействуют
непосредственно на “центр сна” в преопти�
ческой области переднего гипоталамуса или
прилежащие скопления нервных клеток в ба�
зальной области переднего мозга. Все они
имеют очень короткий период полужизни в
синаптической щели и межклеточной жид�
кости – не более нескольких секунд. Как же
все эти каскады могут управлять столь мед�
ленными процессами, как смена периодов
бодрствования, медленного и быстрого сна?
Либо все эти вещества должны сами постоян�
но выделяться, либо воздействовать на ген�
ную экспрессию, управляя непрерывным то�
ком веществ, исходящих из ядерного хрома�
тина [35]. Эти механизмы и являются сейчас
предметом наиболее интенсивного изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, в различных разделах фун�
даментальной сомнологии постепенно накап�
ливаются важные экспериментальные проти�
воречия. Таковыми, в частности, являются
следующие: 1) противоречие между сложными
нейрофизиологическими проявлениями фазы
медленного сна, требующими высокой орга�
низации центральной нервной системы, ха�
рактерной для птиц и млекопитающих, и
сходством с некоторыми биоритмическими,
гомеостатическими, поведенческими и био�
химическими чертами фазы покоя примитив�
ных беспозвоночных модельных организ�
мов; 2) противоречие между “скачкообраз�
ным” появлением фазы быстрого сна в
эволюции гомеотермных позвоночных и
примитивными характеристиками этого со�
стояния, указывающими на его эволюцион�
ную древность; 3) противоречие между экс�
периментальными и клиническими данны�
ми, указывающими, с одной стороны, на
жесткую “привязку” эмоционально�насы�
щенных сновидений к периодам быстрого
сна и, с другой – свидетельствующими в
пользу точки зрения о том, что сновидения и
быстрый сон управляются совершенно раз�
личными церебральными механизмами;
4) противоречие между многочисленными
экспериментальными и клиническими дан�
ными, указывающими на фундаментальную
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важность сохранности всех многочисленных
активирующих систем головного мозга для
поддержания нормального поведения мле�
копитающих, и незначительностью наруше�
ний цикла бодрствование – сон, возникаю�
щих при экспериментальном разрушении
этих систем; 5) противоречие между корот�
ким периодом полужизни эндогенных ве�
ществ, участвующих в регуляции цикла
бодрствование – сон, и медленным характе�
ром смены состояний в этом цикле. Эти и
другие противоречия, возможно, в ближай�
шие годы приведут к созданию новых теоре�
тических моделей организации цикла бодр�
ствование – сон. 
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