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Мозг в REM фазе сна Мозг в NREM фазе сна

Бодрствующий мозг

SCN SCN

SCN

Гистамин-,серотонин- и
норадреналинсодержащие
нейроны активны во время
бодрствования и ингибируются
ГАМК во время сна, достигая
минимальной активности в фазе

20-24быстрого сна .

Холинергические нейроны в
латеральной области моста
производят импульсы до и во время
понто-геникуло-окципитальных
спайков, волн, которые
ассоциируются с быстрыми
движениями глаз и

32,33подергиваниями в REM-фазе .

Глутаматергические группы нейронов, распределённые
по всему мозгу, являются главными участниками быстрого

42-44и медленного сна , но они трудны для изучения, так
как не могут быть выделены из окружающих нейронов.

Ацетилхолинсодержащие нейроны NB
в базальной части переднего мозга,
в заднелатеральном и ножкомостовом
ядрах активны во время периода
низковольтажной EEG-активности
(что характерно для состояний
бодрствования и REM-сна) и
генерируют очереди спайков во время

30-33фазы REM-сна .

Гипокретиновые (орексиновые) нейроны
максимально активны во время позитивно
мотивированного бодрствования (например,
когда животные работают за вознаграждение
или когда люди сообщают, что чувствуют себя
счастливыми), но угнетаются во время боли и
тревоги при бодрствовании, несмотря на

25-27интенсивную активацию на EEG . Другие
“возбуждающие” системы также могут быть
активными при специфическом поведении
или эмоциональном состоянии, но они скорее
просто отражают уровень настороженности.

Нейроны ствола мозга, которые
максимально активны во время
фазы быстрого сна и неактивны
при бодрствовании, могут быть
обнаружены в SC и в медиальных
регионах продолговатого

12, 34-36мозга .

По отношению к двигательной
активности большинство клеток
среднего мозга, моста и ретикулярной
формации продолговатого мозга
активны во время бодрствования и
фазы REM-сна и неактивны во время

28,29NREM-сна .

Активные во время
сна нейроны

37-41присутствуют в NTS .

Гипоталамические MCH-нейроны
могут играть роль в запуске фаз

26,47,48REM- и NREM-сна . 
МСН-нейроны могут
ингибировать ГАМКергические
нейроны в vlPAG, таким образом
нарушая торможение нейронов
SC ядра, которые регулируют

49продолжительность REM-сна .

Активные во время сна ГАМКергические
нейроны были обнаружены в базальном
переднем мозге и преоптической

50области гипоталамуса .

Удаление таламуса существенно
снижает продолжительность фаз

45REM- и NREM-сна .
Таламическое ретикулярное
ядро генерирует так

46называемые сонные веретена .

Цикл сна и нейрональные корреляты сна и бодрствования

Моторный нейрон
(холинергический)
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MIA

Мышца

Спинной мозг

Гипокретиновый
нейронГАМКергический

интернейрон
LC

ГАМК-глицинергический
нейрон

Норадренергический
нейрон

Нейрон тормозящей
области моста

Регуляция сна у млекопитающих
Ronald McGregor and Jerome Siegel

Наступление сна у млекопитающих связано с
увеличением активности нейронов, активных
во время сна, и снижением активности нейронов,
активных при бодрствовании. У большинства
млекопитающих, включая человека, сон состоит
из REM фазы (быстрого сна) и NREM фазы
(медленного сна). Проведённые на грызунах и
кошках исследования показали, что нейроны,

активные во время NREM фазы сна, разбросаны
группами между базальной частью переднего мозга и
продолговатым мозгом. Для запуска фазы REM-сна,
напротив, достаточно лишь участия моста - главной
локализации REM-активных нейронов. SCN регулирует
склонность ко сну 24 часа в сутки. Здесь мы приводим
краткий обзор современного понимания возникновения,
функции и патологии сна.
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Основные знания о сне
Сон включает 2 отдельных состояния: REM-сон и NREM-сон. При засыпании люди 
обычно входят в состояние NREM-сна, который характеризуется высоковольтажными 
медленными кортикальными волнами EEG, регулярной частотой дыхания и сердцебие-
ния и снижением мышечного тонуса (что видно на EMG) по сравнению с бодрствовани-
ем. Фаза REM-сна обычно следует за фазой NREM-сна и характеризуется низковольтаж-
ными кортикальными волнами, которые у людей, собак и кошек похожи на те, что возни-
кают во время бодрствования. У грызунов во время фазы REM-сна наблюдаются выра-
женные тета-волны (4–8 Гц). Фаза REM-сна часто характеризуется нерегулярной часто-
той дыхания и сердцебиения, эрекцией полового члена и клитора, быстрыми движени-
ями глаз и парадоксально минимальным мышечным тонусом. REM и NREM фазы сменя-
ются на протяжении сна, и люди могут пробуждаться из любой фазы. Прямой переход из 
бодрствования в фазу REM-сна обычно наблюдается при патологических состояниях, 
таких как нарколепсия. Приведённые записи EEG и EMG получены у мышей.

 

Почему мы спим
Насчёт функциональной роли сна и его фаз единого
мнения нет. Новейшими объяснениями функции сна

5, 6являются синаптическая перестройка и гомеостаз ,
7выведение метаболитов из мозга  и иммунная

8
гипотеза . Суточная продолжительность сна у
разных видов млекопитающих значительно варьирует
- от 2 до 20 часов. Продолжительность сна не является
строго связанной с размером мозга или отношением
веса мозга к весу тела, но связана с видоспецифичным
рационом: травоядные спят мало, всеядные

9спят больше и плотоядные спят больше всех .
Эта модель согласуется с адаптивной ролью сна
в усвоении и запасании энергии. Параметры сна
у людей не коррелируют со способностями к

10,11 12,13обучению  или IQ .

Циркадный контроль сна
14SCN является главным синхронизатором 24-часовых ритмов и оказывает сильное влияние на фазы сна .

У приматов SCN регулирует циркадные сигналы поддержания состояния готовности, которые препятствуют
15,16

сонливости в течение дня . Когда это влияние утихает, запускается цикл REM-/NREM-сна. Циркадный ритм
также влияет на соотношение фаз сна, увеличивая продолжительность и интенсивность фазы REM-сна к
концу ночи. Воздействие света через ретино-гипоталамическую меланопсиновую систему связывает

17циркадный ритм со световым днём . Тот факт, что животные без SCN продолжают придерживаться
ожидаемой длительности REM и NREM фаз сна, говорит о том, что SCN не является необходимым для

18,19обеспечения этих состояний .

 

Ослабление мышечного тонуса во время REM фазы сна
Моторные нейроны получают проекции от ГАМК-глициновой моторно-ингибирующей системы в 

51
медиальном продолговатом мозге  и активирующие сигналы от норадренергических нейронов 

52,53из голубого пятна и других норадренергических нейронов ствола мозга . Во время бодрство-
вания каудальная проекция от гипокретиновых нейронов в голубое пятно поддерживает актив-

12,54-57
ность норадренергических клеток . Во время фазы REM-сна мышечный тонус выключается 
или ослабляется путём активации ГАМК-глициновых окончани  й на моторных нейронах и одно-

58
временной инактивацией норадренергических стимулов моста . Этот же механизм может быть 

51-53патологически запущен у людей с нарколепсией, что приводит к возникновению каталепсии . 
Подавлять состояние каталепсии у пациентов с нарколепсией могут агонисты адренорецепто-
ров. При нарушениях поведения в фазе REM-сна система подавления мышечного тонуса не 
активируется полностью, в результате чего во время REM-сна происходит “отыгрывание” снови-

59
дений .

Нарушения сна

Заболевание Клинические
проявления

Механизм
нарушения

Терапия первой
линии

60Бессонница Неспособность
засыпать или
поддерживать
состояние сна; 
ощущение недостатка
сна (даже после
нормального сна)

Неизвестен в большинстве 
случаев; редко –
повреждения мозга;
может протекать с
перевозбуждением,
депрессией и PTSD

Когнитивная
поведенческая
терапия

61
Апноэ во сне Прерывистое,

затрудненное
дыхание,
приводящее
к гипоксии

Уменьшение диаметра 
дыхательных путей и 
ослабление тонуса дыха-
тельных мышц, приводящее
к коллапсу дыхательных
путей во время сна

Постоянное
положительное
давление в
дыхательные пути,
нагнетаемое через
маску

Нарушения
поведения

59в REM фазе сна

“Отыгрывания”
снов, травмы во
время сна

Повреждение регионов
ствола мозга,
тормозящих движения

Клоназепам

Периодические
движения ногами, 
часто наблюдается
вместе с
синдромом

62
“беспокойных ног”

 

Регулярные
подергивания
конечностями,
обычно ногами

Неизвестен, скорее
всего нарушения в
стволе мозга

 Агонисты
дофаминовых
рецепторов

63Нарколепсия Сонливость,
каталепсия,
галлюцинации
при засыпании
и во время выхода
из сна, сонный
паралич

Гибель
гипокретиновых

55,56нейронов ;
значительное
увеличение числа
гистаминергических

64,65
нейронов

Стимуляторы,
подавляющие
сонливость,
антидепрессанты или
агонисты 
адренорецепторов для 
предотвращения
каталепсии, натрия
оксибутират для обоих
симптомов

Бодрствование

NREM-сон

REM-сон

EEG

EMG

EEG

EMG

EEG

EMG

1 сек

Сокращения
DR, дорсальное ядро шва   
EEG, электроэнцефалограмма  
EMG, электромиограмма 
HCRT, гипокретин (орексин) 
HIS, гистамин 
LC, locus coeruleus, голубое пятно 
LDT, заднелатеральное ядро покрышки 
MCH, меланин-концентрирующий гормон  
MIA, ингибирующая область
          продолговатого мозга 

 

NB, базальное ядро 
 

NREM, Non-REM, медленные движения глаз  
NTS, ядро одиночного пути  
PO, преоптическая область гипоталамуса 
PPT, ножкомостовое ядро покрышки 
PTSD, посттравматическое стрессовое расстройство  
REM, быстрые движения глаз  
SC, subcoeruleus, подголубоватое ядро 
SCN, супрахиазматическое ядро  
vlPAG, переднелатеральная область
              центрального серого вещества

© 2015 Macmillan Publishers Limited. All rights reserved

Количество времени, проведённое в 
бодрствовании и во сне, находится под кон-
тролем циркадной (см. ниже) и гомеостати-
ческой регуляции. Нейрональные механизмы 
гомеостатического контроля остаются неяс-
ными, но, учитывая активирующие эффекты 
кофеина - антагониста аденозиновых рецеп-
торов, можно говорить, что в контроль глубо-

1-3кого сна вовлечён аденозин . Взаимодей-
ствие между циркадными и гомеостатичес-
кими механизмами было смоделировано 

4Borbely . Депривация сна или REM-фазы сна 
приводит к “синдрому отдачи” этих состояний 
после периода депривации. Длительность 
потерянного сна обычно не восстанавливает-
ся, но компенсаторный сон может считаться 
более “крепким”, с более высоковольтаж-
ными медленными волнами в фазе NREM-сна 
и более быстрыми движениями глаз и  подёр-
гиваниями в течение фазы REM-сна.
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