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Статья представляет собой обзор литературы, посвящённый гипотезам отечественных и зарубежных 
исследователей как о функциональном назначении сна и его отдельных стадий, так и его роли в развитии 
некоторых патологических состояний. Интерпретируются основные современные концепции о роли 
«медленного» и «быстрого» сна, описанные В.М.  Ковальзоном. Подробно обрисовывается висцеральная 
теория сна, доказанная И.Н. Пигаревым, об отсутствии прекращения переработки информации во время 
«медленного сна» и переходе её на качественно иной уровень (от обработки экстрацептивных импульсов 
к обработке интрацептивных), что позволяет представить «медленный сон» не только активатором 
восстановительных процессов в мозговой ткани, но и оптимизатором управления внутренними 
органами. Значительное место в обзоре уделено революционному открытию в области сомнологии о 
наличии «дренажной» функции «медленного сна» и его роли в предотвращении «сладжинга» амилоидных 
белков, являющихся маркерами болезни Альцгеймера (БА), путём активизации глиальной лимфатической 
системы и уменьшения их агрегации. Это позволяет предположить нарушение функции «очистки мозга» 
от вредных веществ при патологии сна. Обсуждается роль «быстрого сна» в формировании центральной 
нервной системы в раннем постнатальном периоде и выполнение им функции психической адаптации, а 
также заинтересованность дофаминергической системы мозга в регуляции цикла «сон – бодрствование» 
и в поддержании проявления бодрствования и «быстрого сна». Обосновывается возможный подход к 
прогнозированию когнитивных и эмоционально-аффективных нарушений при расстройствах сна с позиции 
современной нейробиологии и нейрофизиологии сна ещё в детском возрасте.
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This review discusses the data of new researches on the functional purpose of sleep and its stages, and its role in the 
development of pathological conditions. The main modern hypotheses and concepts about a role of slow sleep and REM-
sleep (rapid eye movement) are interpreted. The visceral theory of slow sleep as an activator of restorative processes 
in the brain and manager of internal organs functions is described. A brain “drainage” function of slow sleep is known. 
Recent studies suggest sleep-wake disturbances, for example, obstructive apnea syndrome, may influence Alzheimer’s 
disease (AD) onset and progression. Possible mechanisms such as functional disorders of brain lymphatic system during 
slow sleep and the extracellular accumulation of the amyloid-β (Aβ) peptide underlying the relationship between the 
sleep-wake disturbances and AD are described. The role of REM-sleep in the formation of the central nervous system 
in the early postnatal period and the performance of the function of mental adaptation are discussed. In this article, 
we presented data about the role both of neurotransmitters and neuropeptides in the regulation of sleep-wake cycle 
and the maintenance of wakefulness and REM-sleep. The possible new approach to the forecasting of cognitive and 
emotional-affective disorders in sleep disturbances is substantiated from the perspective of modern neuroscience and 
sleep neurophysiology still in childhood is justified.
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Сон издавна привлекал внимание поэтов, мысли-
телей и учёных, окутывая флёром таинственности это 
загадочное состояние. Ещё Аристотель и Гиппократ 
пытались объяснить физиологические и психологи-
ческие основы сна и сновидений. Представления о 
сне менялись с развитием биологии и медицины. Так, 

первоначально данный процесс рассматривался как 
пассивное, однотипное состояние, промежуточное 
между бодрствованием и смертью. Теперь пред-
ставляется уже тривиальным то положение, что это 
состояние является не менее сложным и активным 
процессом, чем бодрствование. Сон – это жизненно 
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необходимый периодический функциональный про-
цесс, занимающий треть жизни человека, и для его 
изучения требуется комплексный разносторонний 
подход [3, 4, 5, 6, 8, 15, 22, 23]. Огромный вклад в раз-
витии современной сомнологии был внесён иссле-
дованиями физиологов и нейрохимиков, изучающих 
сон у животных. Многие проблемы нейробиологии и 
нейрохимии сна были решены учёными-эксперимен-
таторами [7, 9, 16, 17]. 

Открытие E.  Aserinsky и N.  Kleitman в 1953  г. 
фазы «быстрого», или «парадоксального», сна, во 
время которого были обнаружены быстрые движения 
глазных яблок при закрытых веках и общей полной 
мышечной релаксации, послужило основанием для 
современных исследований физиологии сна. Оказа-
лось, что сон представляет собой совокупность двух 
чередующихся фаз: фазы медленного сна (ФМС), или 
«ортодоксального» сна, и фазы быстрого сна (ФБС), 
или «парадоксального» сна. Название этих фаз сна 
обусловлено характерными особенностями ЭЭГ: во 
время фазы ФМС регистрируются преимущественно 
медленные волны, а во время ФБС – быстрый бета-
ритм, характерный для бодрствования человека, что 
дало основание называть эту фазу сна «парадоксаль-
ным» сном.

Сон – физиологическое состояние, периодически 
сменяющее бодрствование и характеризующееся у 
человека отсутствием сознательной психической 
деятельности, значительным снижением реакций на 
внешние раздражители. Данный процесс жизненно 
необходим. Существует несколько теорий и гипотез о 
назначении фаз сна. Так, например, о восстанавлива-
ющей функции медленного сна, связанного в первую 
очередь с восстановлением общего и электролитного 
гомеостаза мозговой ткани известно из работ 80-х 
годов XX столетия [7, 9, 14, 16, 17, 19, 20, 32]. Однако 
в настоящее время современные представления о 
сне демонстрируют энергетическую и информаци-
онную составляющую в полифункциональной роли 
сна. Известно, что во время ФМС осуществляется 
максимальная секреция различных гормонов, кле-
точных белков, накопление рибонуклеиновых кислот 
и других биологически активных веществ. Именно 
после выраженной нагрузки происходит преобла-
дание в архитектуре сна ФМС. В работах известного 
сомнолога И.Н.  Пигарева, внёсшего значительный 
вклад в фундаментальную сомнологию [10, 11], было 
показано, что в фазу медленного сна переработка 
информации не прекращается, а изменяется: от об-
работки экстрацептивных импульсов мозг переходит 
к обработке интрацептивных. В опытах на животных 
им было показано, что по мере засыпания первичные 
нейроны зрительной и слуховой коры начинают все 
в большей степени реагировать на интрацептивную 
импульсацию, приходящую в кору с внутренних 
органов. Так, был сделан важнейший вывод, что в 
состоянии медленного сна переработка информации 
мозгом не прекращается, а изменяется её характер. 
Таким образом, функция медленного сна включает 
не только восстановительные процессы (гомеостаз 
мозговой ткани), но и оптимизацию управления 
внутренними органами. 

Одна из последних современных гипотез об 
«очистке» тканей мозга во время медленного сна 
является революционной и позволяет совершенно 
по-иному взглянуть на функции сна и их роли в 
патогенезе различных нарушений. Согласно данной 
гипотезе, в период бодрствования накапливаются 
различные т.  н. «уродливые несвернутые» белки 
с искажённой структурой, которые не могут быть 
«уложены и исправлены » шаперонами и не под-
вергаются протеолизу. К ним также относится белок 
β-амилоид, являющийся маркером болезни Альцгей-
мера, который образуется также в норме в период 
продолжительного бодрствования. David Holtzman 
и его коллеги выяснили, что уровень растворимого 
β-амилоида в спинномозговой жидкости повышается 
во время бодрствования и снижается во время сна [13, 
21]. В организме такие белки как бы «утилизируются» 
с помощью лимфатической системы, а в головном 
мозге данную функцию выполняет глиальная лим-
фатическая система. Существование данной системы 
доказала совсем недавно (в 2013  г.) группа учёных 
под руководством M. Nedergaard [24, 38]. Следует от-
метить, что данная система активизируется только 
в период медленного сна, во время которого повы-
шается текучесть ликвора. С помощью двухлучевой 
конфокальной микроскопии было показано, что во 
время сна у лабораторных мышей астроциты сжима-
ются, соответственно, объем клеток головного мозга 
сокращается более чем на половину, что приводит к 
расширению межклеточных канальцев, заполненных 
спинномозговой жидкостью, которые и выполняли 
роль «мусоропровода» по выведению токсинов и 
белков. Эксперименты проводились на мышах, в 
геноме которых присутствует мутантная форма че-
ловеческого гена APP. Оказалось, что сон влияет и на 
агрегацию β-амилоида. Хроническое недосыпание в 
течение трёх недель (мышам разрешали спать толь-
ко по четыре часа в сутки) привело к образованию 
существенно большего количества бляшек, по срав-
нению с мышами, жившими в нормальном режиме. 
Напротив, у мышей, получавших ежедневную дозу 
препарата от бессонницы под названием альморек-
сант (almorexant), агрегация β-амилоида заметно сни-
зилась. Чтобы подтвердить свои результаты, учёные 
проверили, меняется ли также уровень β-амилоида в 
спинномозговой жидкости (CМЖ) людей с течением 
суток. Для этой цели были исследованы образцы 
СМЖ десяти здоровых мужчин. Оказалось, что, как и 
у мышей, уровень амилоида в людей понижается во 
время сна и повышается после пробуждения. Этот 
результат позволяет предположить, что сон может 
влиять и на образование бляшек у людей. Известно, 
что очень многие пациенты, страдающие болезнью 
Альцгеймера, испытывают проблемы со сном [36]. Из-
вестно, что синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) 
связан с повышенным риском болезни Альцгеймера, 
равно как и ожирение [26, 27]. Таким образом, ещё 
одна функция медленного сна – это состояние жиз-
недеятельности, необходимое для «очистки мозга» 
от вредных веществ [2] 

В норме ночной сон человека включает последо-
вательную смену стадий медленного и «быстрого» 
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сна, что в целом составляет завершённый цикл сна. 
Ночной сон обычно состоит из 4–6  завершённых 
циклов, каждый из которых начинается с первых фаз 
«медленного» сна и завершается фазой «быстрого» 
сна (ФБС). Длительность цикла у здорового человека 
относительно стабильна и составляет 90–100 мин. В 
первых двух циклах преобладает «медленный» сон, в 
последних – «быстрый», а дельта-сон резко сокращён и 
даже может отсутствовать. Общая продолжительность 
ночного сна составляет 6,5–8,5 часов. Продолжитель-
ность каждого функционального состояния за период 
сна неодинаковая. Бодрствование у здоровых взрос-
лых людей не занимает более 55 мин от сна. Первая 
стадия сна также незначимо представлена внутри сна 
и занимает от 2 до 5 %. Вторая стадия колеблется от 
45 до 55 %, дельта-сон – от 13 до 23 %, быстрый сон 
– от 20 до 25 % [31, 35]. В процессе онтогенеза струк-
турная организация сна претерпевает выраженную 
трансформацию. Так, если у новорождённого процент 
времени, приходящийся на ФМС, составляет от 9 до 
25 %, то к возрасту 6 месяцев представленность этой 
фазы увеличивается до 17–36 %, а к 1 году – 21–42 % 
от общей продолжительности сна. По мере созревания 
физиологических систем головного мозга, связанных с 
регуляцией сна, ФМС занимает доминирующее место, 
и к подростковому возрасту её продолжительность 
достигает 55–73 %. Параллельно происходит умень-
шение представленности ФБС с 50–80 % у новорож-
дённых, до 40 % к возрасту 3–5 месяцев, а к 3–5 годам 
продолжительность ФБС достигает уровня подрост-
ков и взрослых и составляет 20–25 % [33, 37]. Основная 
функция «быстрого сна» – психическая адаптация. Во 
время «быстрого» сна происходит восстановление 
объёмов кратковременной памяти, эмоционального 
равновесия, нарушенной системы психологических за-
щит [29]. Известно, что при депрессивных состояниях, 
обострении внутренних конфликтов и связанном с 
ними ростом эмоционального напряжения ФБС на-
ступает быстро после засыпания, глубокие фазы мед-
ленноволнового сна стёрты, а утром имеет место либо 
раннее пробуждение, либо ненормальный по дли-
тельности затяжной «быстрый» сон [1]. Изменение 
состояния ФБС, а также существенная реорганизация 
поверхностных стадий медленноволнового сна имеют 
место и у лиц с высоким уровнем тревожности [12]. 

ФБС является эволюционно более ранним по про-
исхождению, чем ФМС, т. к. быстрый сон запускается 
из наиболее древних структур – ромбовидного и 
продолговатого мозга. Данная фаза сна доминирует 
в раннем онтогенезе. Сейчас является известным 
фактом необходимость сенсорной информации для 
обеспечения нормального роста и формирования 
нервной ткани. В период внутриутробного разви-
тия и в ранний постнатальный период происходит 
эндогенная стимуляция сенсорных систем во время 
быстрого сна, что и позволяет утверждать о роли 
быстрого сна в формировании центральной нервной 
системы. Однако по мере прекращения митотическо-
го деления нейронов головного мозга количество 
быстрого сна уменьшается. В.М. Ковальзоном в 2011 г. 
была выдвинута гипотеза, согласно которой быстрый 
сон представляет собой результат эволюционной 

трансформации примитивного бодрствования хо-
лоднокровных.

Согласно современной модели регуляции быстро-
го сна (Сейпера – Люппи) [2, 18, 25, 28, 30], за акти-
вацию центра быстрого сна ответственны нейроны 
REM-on и REM-off (тормозные и активирующие ней-
роны). Нейронные цепочки ствола регулируют кор-
тикальную активность и мозговой «переключатель» 
путём активации тормозных нейронов, а нейронные 
цепочки, регулирующие атонию, – путём гиперполя-
ризации (торможения) мотонейронов. 

Предметом дискуссий в современной сомнологи-
ческой литературе является роль дофаминергической 
системы мозга в регуляции бодрствования и сна. О 
существовании норадренергической, серотонинер-
гической и гистаминергических систем мозга, клетки 
которых оказывают активирующее воздействие во 
время бодрствования, снижая свою импульсацию в 
медленном сне, и «выключаются» полностью в бы-
стром сне, известно, и это доказано исследованиями 
уже известных авторов. В настоящее время обнару-
жено, что концентрация внеклеточного дофамина 
снижается в медленном сне и повышается в быстром 
сне, по сравнению с бодрствованием. Избыточное ко-
личество мозгового дофамина характерно для психиа-
трических больных. Так, при шизофрении применение 
антипсихотиков направлено на подавление дофами-
нергической передачи, что приводит к подавлению 
сновидений в быстром сне. При болезни Паркинсона 
недостаточная дофаминергическая передача требует 
назначения агонистов дофамина, что приводит к уве-
личению сновидений у таких больных. Это подтверж-
дает теорию нейропсихолога M. Solms о том, что пода-
вление быстрого сна не обязательно сопровождается 
потерей сновидений. Т.е. наличие дофаминергической 
системы передачи нервных импульсов позволяет со-
хранять сновидения и без быстрой фазы сна [34]. Тем 
не менее, дофаминергические нейроны связаны с ре-
гуляцией цикла «сон – бодрствование», поддерживая 
проявления бодрствования и быстрого сна. 

Современные возможности оптогенетических 
и хемогенетических методов исследования, двухлу-
чевой микроскопии, нейросканирования позволяют 
приоткрыть завесу тайны регуляции фаз сна. На 
сегодняшний день представления об иерархической 
организации системы «центров бодрствования» 
связаны с нейронами латерального гипоталамуса, 
выделяющего пептид орексин (гипокретин) и ядра 
заднего гипоталамуса, секретирующего гистамин. 
Доказано, что глутаматергическая активирующая 
система вызывает реакцию пробуждения и поддер-
живает кору в состоянии тонической деполяризации 
в бодрствовании и быстром сне. 

Таким образом, описанные в настоящем обзоре 
современные представления о роли и функции сна, 
некоторые фундаментальные представления о про-
цессах регуляции сна не могут не влиять на выбор 
клинических подходов к изучению цикла «сон – 
бодрствование» в различных возрастных периодах. 
Так, доказанный постулат о дисбалансе тормозных и 
активирующих систем головного мозга в патогенезе 
наиболее распространённых нарушений сна связан 
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также и с вопросами нейробиологического старения. 
На наш взгляд, крайне актуальна для дальнейшего 
изучения нарушений сна в генезе болезни Альцгей-
мера (БА) выдвинутая M.  Nedergaard гипотеза о 
«дренажной » функции мозга во время сна, описанная 
выше. Учитывая этот факт и присутствие маркеров БА 
(β-амилоида 42 и пре-сенилина) в здоровом организме 
с раннего возраста, учёными Чикагского университета 
было проведено исследование данных биологических 
субстанций у детей с СОАС и ожирением. Было выяв-
лено, что значимое повышение уровня β-амилоида 42, 
по сравнению со значениями у здоровых, обнаружи-
вается у детей с ожирением (в 1,3 раза), синдромом 
обструктивного апноэ сна (в 2,2 раза), а наибольший 
уровень – при сочетании СОАС и ожирения (более чем 
в 4 раза). Учёными также было доказано положитель-
ное влияние аденотонзилэктомии на уровень данного 
белка (снижение более чем в 2 раза). 

Таким образом, понимание фундаментальных 
основ сомнологии, выявление специфических мар-
керов когнитивной дисфункции при расстройствах 
сна и метаболических нарушениях ещё в детском 
возрасте позволит создать прогностическую модель 
развития мнестико-интеллектуальных нарушений в 
старшем возрасте и разработать методы их ранней 
профилактики и коррекции. 
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