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Экстремальные условия, в которых иногда приходится существовать 
человеку, обуславливают увеличение рабочей нагрузки (физической 

и психической), перенапряжение практически всех систем 
организма, обеспечивающих адаптацию. Интенсивные стрессовые 

факторы предъявляют повышенные требования и к механизмам 
сна. Видоизменяется работа систем, определяющих циклическую 

и стадийную организацию сна (формирование сегментарных структур, 
появление сонных веретен, быстрые движения глаз и другие феномены). 

Сегодня можно с уверенностью утверждать, что антистрессовая 
функция сна играет важную роль в адаптации всего организма 

к крайне непривычным условиям существования, а нарушение сна 
может приводить к снижению работоспособности, ухудшению 

самочувствия и развитию болезней [1, 2].

Проводятся исследования 
цикла «сон – бодрствова-
ние» у  людей, находящих-

ся в  экстремальных условиях су-
ществования (военные действия, 
космический полет и  подготовка 
к нему, работа за полярным кругом 
и др.). Например, с целью поддер-
жания оптимальной работоспо-
собности во  время космических 
операций большое внимание из-
учению цикла «сон – бодрствова-
ние» уделяет Национальное управ-
ление США по  аэронавтике и  ис-
следованию космического про-
странства (НАСА) [3]. Было опре-
делено, что изменения сна у  чле-

нов экипажа связано с нерегуляр-
ными графиками работ, высокой 
рабочей нагрузкой и  изменени-
ем факторов окружающей среды. 
Существенная потеря сна, разру-
шение циркадных ритмов у астро-
навтов и связанное с этим сниже-
ние работоспособности требуют 
разработки эффективных методов 
коррекции, иначе в условиях кос-
моса это может привести к  ухуд-
шению здоровья и увеличению ве-
роятности возникновения нежела-
тельных инцидентов.
Первые исследования цикла «сон – 
бодрствование» с использованием 
полисомнографии проводились 

в  космосе на  борту российской 
станции «Мир» [4]. В  результа-
те обнаружилось, что в  космосе 
циркадная фаза температуры тела 
была отсрочена приблизительно 
на 2 часа по сравнению с фоновы-
ми показателями, полученными 
на Земле. Время сна было меньше, 
кроме того, его структура была 
значительно изменена. В  космо-
се латентный период быстрого 
сна оказался короче, а медленный 
сон перераспределился по циклам 
и  был более представлен во  вто-
ром цикле сна. Причиной этого, 
по  мнению ученых, могли послу-
жить сдвиги в  работе циркадных 
ритмов при дефиците процесса S 
(модель сна Борбели), в результате 
изменения физической активно-
сти в невесомости. Помимо отри-
цательных процессов адаптации 
систем сна в  космосе существу-
ют и  положительные. Показано, 
что во  время космического по-
лета происходит снижение рас-
стройств дыхания во сне [5]. Было 
проведено исследование дыха-
ния и  физиологии сна здоровых 
астронавтов до и во время полета 
на шаттле. Во время космического 
полета происходило уменьшение 
индекса апноэ-гипопноэ, которое 
сопровождалось существенным 
снижением показателей храпа: 
от  16,5 ± 3,0% (фоновые данные) 
до  0,7 ± 0,5% (в  полете). Средний 
индекс электроэнцефалографиче-
ских активаций, связанный с  из-
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менениями дыхания, также сни-
зился с 5,5 ± 1,2 (фоновые данные) 
до 1,8 ± 0,6 (в полете). Фактически 
эти результаты демонстрируют, 
что микрогравитация улучшает 
сон, устраняя пробуждения, вы-
званные сопротивлением верхних 
дыхательных путей во  время сна 
на  Земле. Это, уменьшая потреб-
ность во сне, может способствовать 
более быстрому восстановлению. 
Улучшение параметров дыхания 
во  сне в  космосе – неожиданное 
открытие в  свете других данных, 
которые свидетельствуют об ухуд-
шении сна в космическом полете, 
по сравнению со сном на Земле [6]. 
Расстройства сна в  условиях кос-
моса ставят особый вопрос о кор-
рекции нарушений сна гипноти-
ками. Было показано, что число 
гипнотиков составило 45% от всех 
лекарств, взятых 219  астронавта-
ми в  79  космических полетов [7]. 
Хотя используемые снотворные 
средства относительно безопас-
ны и  эффективны, они не могут 
решить проблему уменьшенной 
продолжительности сна в  косми-
ческом полете. Несмотря на  то, 
что НАСА рекомендовало спать 
космонавтам 8  часов ежедневно, 
по субъективным отчетам средняя 
продолжительность сна в космосе 
приблизительно равна 6 часам [8, 
9, 10, 11]. В целом причины умень-
шенной продолжительности сна 
и изменения его структуры в кос-
мическом полете до конца не уста-
новлены. Предполагается, что 
окружающая обстановка, проявле-
ние морской болезни, эмоциональ-
ная нестабильность и внутреннее 
напряжение являются основными 
факторами, влияющими на  сон 
в космическом полете в различных 
степенях.
Исследования, проведенные нами 
в  наземных условиях при моде-
лировании условий космического 
полета, выявляли глубокие из-
менения архитектуры и  режима 
сна [12]. В  одном из  таких ис-
следований в  течение 120  суток 
изучался сон 8 здоровых женщин 
(25–38  лет) в  условиях антиорто-
статической гипокинезии (стро-
гий постельный режим, головной 
конец постели опущен на 5 граду-

сов), одновременно проводилась 
полисомнографическая регистра-
ция показателей сна. Данный тип 
стресса можно охарактеризовать 
как комплексный и  длительный. 
Выяснилось, что антиортостати-
ческая гипокинезия вызывает как 
изменения ночного сна, так и по-
явление эпизодов дневного сна, т. е. 
сон становится полифазным. Ноч-
ной сон в  условиях исследования 
характеризовался сокращением 
длительности глубокого медленно-
го сна и фазы быстрого сна, также 
увеличением продолжительности 
поверхностной стадии 1  и  бодр-
ствования. Сдвинулась величина 
продолжительности непрерывно-
го протекания всех без исключе-
ния функциональных состояний 
сна. В  первой половине экспери-
мента сон был больше приближен 
по своей структуре к фоновым по-
казателям, во  второй – сон имел 
более выраженные изменения: 
произошло увеличение дельта-сна, 
уменьшалась поверхностная ста-
дия медленного сна. После окон-
чания гипокинезии на  5-е сутки 
отмечался процесс восстановле-
ния структуры сна: уменьшалась 
продолжительность бодрствова-
ния и стадия 1 в течение ночи, при 
этом параметры дельта-сна и фазы 
быстрого сна до  нормативных 
величин не увеличивались. По-
добные данные свидетельствуют 
о существенном, но не абсолютно 
полном восстановлении струк-
туры сна по  отношению к  группе 
сравнения.
В условиях изоляции (модели-
рование полета космического 
корабля в земных условиях) у ис-
пытуемых было выявлено сокра-
щение ночного сна, удлинение 
времени засыпания, увеличение 
времени бодрствования внутри 
сна, уменьшение времени дельта-
сна и  быстрого сна, а  также фор-
мирование полифазного сна 
(2–3  раза в  течение суток). По-
добные проявления адаптации 
ночного сна у  здоровых людей 
свидетельствуют о  возрастании 
деятельности активирующих 
структур головного мозга в пери-
од засыпания и  развитии выра-
женной депривации ночного сна. 

При этом можно отметить относи-
тельную сохранность механизмов 
внутренней организации ночно-
го сна (процентное соотношение 
стадий сна осталось на  прежнем 
уровне, за  исключением некото-
рого уменьшения фазы быстрого 
сна). Сегментарные характеристи-
ки сна имели более существенные 
перестройки, что свидетельствует 
о  развитии адаптационных про-
цессов в структуре сна, проявляю-
щихся в  дестабилизации течения 
основных стадий и фаз сна.

Рассматривая особенности разви-
тия изменений сна во времени в те-
чение всей изоляции, следует от-
метить, что значительное «ухудше-
ние» сна по субъективным и объек-
тивным данным произошло через 
месяц после начала воздействия, 
когда время сна перераспредели-
лось и сон стал полифазным. При 
этом на  дневной сон приходилось 
более 40%. В структуре ночного сна 
значительно уменьшилась пред-
ставленность дельта-сна, быстро-
го сна, а активационные сдвиги вы-
звали увеличение времени бодр-
ствования и  стадии 1. Подобные 
изменения отмечались практиче-
ски постоянно в течение 2–4-го ме-
сяцев изоляции. При исследовании 
сна в период последнего месяца на-
хождения в  предъявляемых усло-
виях наиболее заметной особен-
ностью было значительное умень-
шение дельта-сна. В  восстанови-
тельном периоде (на 5-е сутки по-
сле окончания «изоляции») прояв-
ления реактивных изменений сна 

В условиях изоляции (моделирование 
полета космического корабля 
в земных условиях) у испытуемых 
было выявлено сокращение ночного 
сна, удлинение времени засыпания, 
увеличение времени бодрствования 
внутри сна, уменьшение 
времени дельта-сна и быстрого сна, 
а также формирование полифазного 
сна (2–3 раза в течение суток).
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были наиболее приближены к  по-
казателям контрольной группы, 
за исключением представленности 
дельта-сна, время которого было 
значительно сокращено.
В другом исследовании, осу-
ществляемом в  рамках проекта 
«МАРС-500», было выявлено, что 
помимо объективных изменений 
в  структуре сна, у  испытуемых 
в  условиях изоляции происходит 
модификация дневного самочув-
ствия и режима цикла «сон – бодр-
ствование». Так, анализ дневника 
цикла «сон – бодрствование» (за-
полнялся 1 раз в 6 дней) показал, 
что в условиях эксперимента у до-
бровольцев:
 ■ отмечалось позднее среднее вре-

мя отбоя (в 1 час 15 мин), при-
чем время отхождения ко  сну 
варьировалось от 23 часов вече-
ра до 4 часов утра;

 ■ среднее время засыпания уве-
личилось и  составило 16,2  ми-
нуты;

 ■ отмечались длительные ноч-
ные пробуждения (за ночь 1 раз 
с  последующим засыпанием 
за 22,9 мин);

 ■ выявилась дневная сонливость, 
которая отмечалась в 58% случа-
ев, дневной сон был зафиксиро-
ван 2–3 раза за 5 дней, продол-
жительность – 1 час 50 минут;

 ■ самооценка сна характеризова-
лась средней степенью удовлет-
воренности своим сном;

 ■ отсутствовало желание рабо-
тать по утрам в 66% случаев.

Полученные данные свидетель-
ствуют, что в  условиях экспери-
мента изменяется функциони-
рование сомногенных систем, 
которое имеет сходство с  нару-
шениями ночного сна у больных 
и  включает признаки смещения 
ритма сна, развитие полифазного 
сна (с дневным сном) и инсомнии 
(удлинение засыпания и  появле-
ние продолжительных ночных 
пробуждений, снижение работо-
способности и  развитие сонли-
вости в  дневное время). Учиты-
вая, что здоровые добровольцы 
имели вышеописанные особен-
ности сна, наверное, более пра-
вильно их расценивать не в рам-
ках той или иной патологии сна, 

а  в  срезе донозологических про-
явлений адаптации сомногенных 
механизмов. Важно отметить, 
что нерегулярное время отхо-
да ко  сну само по  себе является 
мощным фактором, приводя-
щим к нарушению сна, а с учетом 
имеющейся стрессовой нагрузки 
можно было  бы ожидать более 
значимые расстройства сна. Ве-
роятно, периодическое сокраще-
ние времени ночного сна из-за 
позднего засыпания не вызывает 
таких дезадаптивных реакций, 
которые отмечаются у  больных 
инсомнией. В  противном случае 
можно было  бы ожидать увели-
чения времени нахождения в по-
стели и  попыток раннего вечер-
него укладывания. Тем не менее 
здоровые добровольцы в  период 
изоляции все-таки испытывают 
определенный дефицит сна, что 
выражается в  дневной сонли-
вости в  сочетании с  эпизодами 
дневного сна значимой продол-
жительности и  отсутствии же-
лания работать с  утра. Следует 
подчеркнуть: несмотря на то что 
режим в виде «сиесты» (дневной 
сон) не был систематическим, 
а  носил эпизодический харак-
тер, это сопутствовало ухудше-
нию качества ночного сна и ока-
зывало негативное влияние 
на  работоспособность в  период 
бодрствования. Однако полага-
ем, что выявленная перестрой-
ка в  работе сомногенных систем 
в  условиях изоляции позволяет 
приспосабливаться к  условиям 
существования.
Удлинение засыпания является 
важной характеристикой, опреде-
ляющей дезадаптацию всей систе-
мы сна. Анализ тех случаев, когда 
субъективное время засыпания 
было более 20  минут, показал, 
что у испытателей отмечалось по-
вышение уровня предшествую-
щей дневной сонливости, раннее 
укладывание в  постель (в  0  ча-
сов 35  минут при длительном за-
сыпании и  в  1  час 30  минут при 
нормальном), увеличение мысли-
тельной автивности перед сном, 
уменьшение чувства удовлетво-
ренности утром после сна и  сни-
жение желания работать.

Самоотчеты добровольцев по 
субъективному времени засыпания 
подтвердили вышеизложенные за-
ключения о  тесной взаимосвязи 
качества сна и предшествующего 
ему и  последующего после него 
бодрствования. Интересно отме-
тить, что разница во времени отбоя 
(около часа) в случаях нормально-
го и удлиненного засыпания может 
определяться существенным увели-
чением предшествующей дневной 
сонливости, которая в  свою оче-
редь приводит не к улучшению за-
сыпания и самого сна, а, наоборот, 
к ухудшению. Полученные данные 
демонстрируют, что субъективная 
продолжительность засыпания яв-
ляется важным фактором, связан-
ным с астрономическим временем 
отхода ко сну и наличием дневной 
сонливости, при этом длительное 
засыпание снижает ощущение от-
дыха после сна и уменьшает субъ-
ективное желание работать.
Другое важное направление – ис-
следование сна людей во  вре-
мя военных действий. Исследо-
вания сна у  офицеров американ-
ской армии в основном нацелены 
на  понимание роли депривации 
сна с  точки зрения выполнения 
специфических функций. В  мно-
гочисленных работах было пока-
зано, что сокращение сна приво-
дит к  ухудшению работоспособ-
ности. В частности, исследование 
на  офицерах (49  человек) армии 
США показали, что во время вы-
полнения боевых задач происхо-
дит сокращение продолжительно-
сти сна до 4 часов, что проявляет-
ся повышенной усталостью, ощу-
щением недостатка сна в  82,6% 
случаев и  снижению морально-
волевых качеств [13]. Парасом-
нии в  условиях военных дей-
ствий – существенное дезадапти-
рующее нарушение сна у  солдат. 
Детальное клиническое изучение 
этой проблемы провел во  время 
чеченских кампаний 1995–2000 гг. 
Л. А. Китаев-Смык [14, 15]. Автор 
выделил 2 разных типа просоноч-
ных состояний, сопровождаю-
щихся стеническими и астениче-
скими реакциями, подобные ре-
акции могут представлять опре-
деленную угрозу и  для окружа-
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ющих, и  для выполнения самого 
военного задания в целом. Опас-
ность расстройств сна проявляет-
ся в  психопатологическом пове-
дении: было замечено, что в ряде 
случаев при пробуждении чело-
век становится неадекватным, 
появляется страх, агрессия, от-
чаяние, чувство беспомощности, 
могут возникнуть мысли о само-
убийстве, что в  конечном ито-
ге усложняет выполнение боевых 
задач. Последствия военных опе-
раций сказываются на  здоровье 
человека и  его сне после уволь-
нения со  службы [16]. Было по-
казано, что посттравматическое 
стрессовое расстройство отмеча-
ется у  5–20% военнослужащих, 
которые проходили службу в  те-
кущих конфликтах в Ираке и Аф-
ганистане.
Еще одним мощным фактором, 
влияющим на  цикл «сон – бодр-
ствование», является изменение 
режима освещенности. Извест-
но, что существующие циркад-
ные ритмы повторяются прибли-
зительно каждые 24 часа [17, 18]. 
Циркадные ритмы проявляются 
колебаниями температуры тела 
[19], гормональными сдвигами 
[20], сном [21] и  тревожностью 
[22]. Циркадные колебания также 
существуют на клеточном и ДНК- 
уровнях [23, 24]. Известно, что 
в  полной темноте оценка време-
ни затруднительна, так как у лю-
дей суточный период немного 
длиннее, чем 24 часа [11]. Ярким 
клиническим проявлением явля-
ется инсомния середины зимы, 
которая, как правило, диагно-
стируется к  северу от  полярного 
круга во  время «темного перио-
да», когда солнце не поднимает-
ся выше горизонта. Причина этой 
формы инсомнии неизвестна, од-
нако есть вероятность, что это 
выражение задержки фазы цикла 
сна, происходящего из-за нехват-
ки нормального дневного света 
[25]. Эти данные подтверждаются 
другим исследованием, в котором 
отмечается, что проблемы нару-
шенного сна и ухудшение дневно-
го самочувствия у  жителей Нор-
вегии были более распространен-
ными в течение зимы по сравне-

нию с  летом [26]. Однако суще-
ствует мнение, что освещенность 
не является ключевой причиной 
развития инсомнии и  наруше-
ния адаптации у жителей севера. 
Так, изучение населения Норве-
гии (7759 человек) к северу от Се-
верного полярного круга в пери-
од с ноября по февраль не позво-
лили выявить какие-либо взаи-
мосвязи между нарушением сна, 
депрессией и  имеющимися пси-
хологическими проблемами [27]. 
Был сделан вывод, что продолжи-
тельность дневного света не игра-
ет значимой роли в  формирова-
нии изучаемых расстройств и на-
рушений сна в  частности. В  дру-
гой работе [18] было показа-
но, что основными прогностиче-
скими факторами развития ин-
сомнии являются соматическое 
и психологическое здоровье, тог-
да как пол, возраст и социально-
экономический статус меньше 
влияют на  развитие нарушений 
сна. При исследовании северной 
популяции было выявлено [26], 
что при отмеченной распростра-
ненности инсомнии в  11,7%, па-
циенты использовали прописан-
ные им гипнотики только в 6,9% 
случаев. Как правило, это были 
женщины, пожилые люди и  па-
циенты с наличием соматических 
и  эмоциональных проблем. Ис-
пользование снотворных средств 
было более распространенным 
в  южной (а  не северной) обла-
сти Норвегии. К тому же пробле-
мы нарушений сна увеличива-
лись в  южной Норвегии в  пери-
од с лета до зимы, в то время как 
в  северных регионах нарушения 
сна в этот период уменьшались.
В современной медицине, имеет-
ся определенный выбор снотвор-
ных средств для решения про-
блем адаптации к экстремальным 
условиям. Некоторые из  гипно-
тиков могут приниматься по  по-
требности, т. е. практически здо-
ровыми людьми для повышения 
эффективности восстановитель-
ной роли сна при высоких эмо-
циональных и  физических пере-
грузках. Этот принцип примене-
ния гипнотиков сформировался 
с  появлением коротко живущего 

золпидема Санвала (период полу-
жизни – около 5-6 часов). Резуль-
таты проведенного исследования 
применения Санвала в дозе 10 мг 
свидетельствуют о  его высокой 
эффективности. Субъективные 
ощущения положительного эф-
фекта подтверждаются объектив-
ными исследованиями структуры 
сна, претерпевшей положитель-
ные сдвиги, которые затрагива-
ют такие важнейшие показатели 
структуры сна, как длительность 
дельта-сна, процесс засыпания 
и время бодрствования во время 
сна [ 28]. Большое значение име-
ет достоверное снижение уровня 
тревоги на фоне приема Санвала, 
так как высокая тревожность яв-
ляется значимым фактором, на-
рушающим адаптацию, как в  пе-
риод сна, так и  бодрствования. 
Результаты анкетных данных, ка-
сающихся сонливости и  синдро-
ма апноэ во сне и свидетельству-
ющие об отсутствии эффекта по-
следействия препарата, дополни-
тельно подтверждают его безо-
пасность.
Таким образом, адаптация чело-
века к  экстремальным услови-
ям существования сказывается 
на  качественных и  количествен-
ных характеристиках сна и, как 
следствие этого, снижает работо-
способность и уровень здоровья 
в целом. Улучшение и ускорение 
адаптации наиболее эффективно 
будет происходить при исполь-
зовании методов гигиены сна 
и современных снотворных пре-
паратов.  

Опасность расстройств сна 
проявляется в психопатологическом 
поведении: было замечено, что 
в ряде случаев при пробуждении 
человек становится неадекватным, 
появляется страх, агрессия, отчаяние, 
чувство беспомощности, могут 
возникнуть мысли о самоубийстве, 
что в конечном итоге усложняет 
выполнение боевых задач.
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