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Физиология сна

Асинхронное развитие сна как 
вероятная причина снижения 
когнитивных функций 
и возникновения ряда 
патологических состояний, 
связанных с циклом  
«сон – бодрствование»
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В статье представлен краткий обзор теорий, рассматривающих сон как период восстановления 
эффективности работы мозга после периода бодрствования, и работ, подтверждающих снижение 
уровня когнитивной деятельности на фоне возросшей сонливости. Предложена альтернативная 
гипотеза, объясняющая снижение когнитивных функций не ухудшением работоспособности мозга, 
а отключением отдельных корковых зон от управления поведением из-за развития в них локального 
сна. Дан обзор исследований асинхронного развития сна в корковых зонах. Причины и условия развития 
локального сна рассмотрены в контексте разрабатываемой авторами висцеральной теории сна. 
В основе этой теории лежит предположение, что во время сна центральные отделы нервной системы, 
включая кору мозга, переключаются с анализа информации, поступающей из внешней среды, на анализ 
потока сигналов от висцеральных систем организма. Приведена предполагаемая схема переключений 
основных информационных потоков в цикле «сон – бодрствование». Показано, что асинхронность 
этих переключений может объяснить возникновение ряда патологических состояний, связанных 
с циклом «сон – бодрствование» (просоночные галлюцинации, вздрагивания во сне, сновидения 
и ночные кошмары, сомнамбулизм и паралич сна). Предложенная теория предсказывает появление 
«висцеральных галлюцинаций», которые могут лежать в основе таких состояний, как укачивание, 
болезнь движений, и ряда других психосоматических патологий.

Ключевые слова: сон, локальный сон, когнитивные функции, переключение информационных потоков, 
расстройства сна, висцеральная теория сна 
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Физиология сна

Введение
Давно замеченная связь техно-
генных катастроф, дорожных 
происшествий и  медицинских 
ошибок с наступлением темного 
времени суток свидетельствует 
о снижении эффективности рабо-
ты мозга в периоды повышенной 
сонливости [1–3]. Данные наблю-
дения подтверждались и резуль-
татами специальных исследова-
ний, в  которых было показано, 
что депривация сна затрудняет 
способность к обучению и запо-
минание материала [4, 5]. Одни 
авторы связывали консолидацию 
памяти и, следовательно, обучае-
мость с медленноволновой фазой 
сна, тогда как другие  – с  фазой 
быстрого сна. При этом опреде-
ленное влияние сна на процессы 
консолидации памяти ни у  кого 
не вызывало сомнения.
Однако результаты эксперимен-
тов по депривации сна были весь-
ма противоречивы и зависели не 
только от типа предъявляемой 
задачи, времени сна, его циркади-
анной фазы, в которой тестирова-
лось выполнение задачи, но и от 
индивидуальных особенностей 
испытуемых. В подробном обзоре 
литературы о влиянии деприва-
ции сна на обучение и память был 
сделан вывод: в результате нару-
шения сна ухудшается выполне-
ние сложных задач, требующих 
принятия решения, гибкости, 
инновации или изменения плана 
действий [6]. Отмечаемое ухуд-
шение кратковременной зритель-
ной памяти после депривации 
сна можно объяснить не столько 
затруднением консолидации па-
мяти, сколько снижением зри-
тельного внимания и/или затруд-
нением обработки зрительной 
информации [7]. Складывается 
впечатление, что даже неболь-
шое различие в  протоколе экс-
периментов приводило к сущес-
твенному расхождению выводов 
относительно зависимости про-
цессов памяти от характеристик 
сна. В  пользу этого заключения 
свидетельствует и то, что некото-
рые результаты были получены 
только определенными группами 
исследователей [8].

Однако наблюдаемое влияние сна 
на запоминание было не столь 
значительным, и казалось мало-
вероятным, что для небольших 
улучшений требовались столь 
глобальные изменения в  работе 
головного мозга, да и всего орга-
низма, которые происходят в пе-
риод сна.
В то же время редкие, но драма-
тические последствия антропо-
генных катастроф и  аварий на 
дорогах, которые являются ре-
зультатом сонливости, а  также 
фантастические картины снови-
дений поддерживали идею о том, 
что сон важен прежде всего для 
эффективного функционирова-
ния мозга. Авторы большинства 
теорий сна предлагали различ-
ные механизмы, которые могли 
быть использованы мозгом в этих 
целях: теория нейронных групп 
[9] или теория синаптического го-
меостаза [10]. Исходя из этих ги-
потез, было бы логично ожидать, 
что в результате депривации сна 
в первую очередь должен страдать 
именно мозг.
Однако исследования A.  Rechtschaf-
fen и  соавт. [11–13] показали, что 
тотальная депривация сна приво-
дит прежде всего к  нарушениям 
висцеральной системы (выпадение 
волос, появление язв на коже или 
слизистой желудка) и к неминуе-
мой гибели животных. Поражало, 
что у крыс, погибших в результате 
депривации сна, единственным 
органом, не имевшим ярких деге-
неративных изменений, был имен-
но мозг [12]. Это наблюдение было 
удивительным, поскольку негатив-
ное воздействие депривации сна на 
работу мозга хорошо известно. 

Феномен локального сна 
отдельных зон коры головного 
мозга
В ходе исследования активности 
нейронов коры головного мозга 
у  поведенчески бодрствующих 
животных была выявлена при-
чина снижения эффективности 
поведения, связанная со сном, но 
проявляющаяся при нормальной 
работе мозга. Было показано, что 
в  условиях общего бодрствова-
ния при определенных условиях 

сон может развиваться локаль-
но – только в некоторых областях 
коры. Локальный сон опасен тем, 
что его появление и развитие не 
замечают ни сам человек, ни ок-
ружающие его люди.
Феномен локального (или час-
тичного) сна был замечен давно, 
при исследовании зрительных зон 
лобной коры кошек [14]. Нейроны 
этой части мозга активно реаги-
ровали на зрительные стимулы 
в периоды повышенной поведен-
ческой активности, но их ответы 
снижались и  пропадали в  пери-
оды спокойного бодрствования. 
Наблюдаемая картина импульса-
ции нейронов была типичной для 
периода сна. Данное явление мы 
постоянно отмечали в ходе про-
должительных исследований по 
изучению зрительных зон темен-
ной и  височной коры головного 
мозга, а также ассоциативной со-
матосенсорной коры кошек.
Более детальное исследование фе-
номена локального сна было про-
ведено при изучении свойств ней-
ронов зрительной ассоциативной 
зоны V4 обезьяны [15]. В процессе 
длительного эксперимента при 
выполнении обезьяной монотон-
ной задачи – сравнения зритель-
ных стимулов, появляющихся на 
экране монитора, – часто замед-
лялась реакция нейронов в зоне 
V4 на один и тот же зрительный 
стимул. Со временем ответы ней-
рона могли полностью прекра-
титься, хотя обезьяна продолжала 
выполнять поставленную задачу. 
Качество решения задачи при 
этом оставалось высоким и лишь 
иногда несколько снижалось по 
сравнению с  таковым в  начале 
исследования. Следовательно, по 
крайней мере первичная зритель-
ная кора мозга обезьяны продол-
жала работать.
Фоновая импульсация нейронов 
в зоне V4 в такие периоды напо-
минала типичную картину ак-
тивности нейронов в  естествен-
ном сне. Когда задачу прерывали, 
обезьяна сразу глубоко засыпа-
ла. После короткого сна реакция 
нейронов на зрительные стимулы 
обычно восстанавливались. В том 
же исследовании было отмечено, 
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что даже в  пределах одной зри-
тельной зоны V4 локальный сон 
развивался не одновременно. Он 
сначала появлялся в  участках 
проекции на кору периферии поля 
зрения, а потом распространялся 
к зоне проекции фовеа (централь-
ного углубления в центре желтого 
пятна сетчатой оболочки глаза). 
В описанном случае, очевидно, 
распространение локального сна 
начинается от сенсорных облас-
тей «высшего порядка», наиболее 
важных для сложных поведенчес-
ких ситуаций. Именно поэтому 
следовало ожидать появления ло-
кального сна у животных с более 
выраженными множественными 
сенсорными представительс-
твами, прежде всего у приматов. 
И действительно, лобно-затылоч-
ный тренд развития сна был об-
наружен A. Borbely и соавт. в коре 
головного мозга человека [16]. 
Исследования динамики распро-
странения сна в  мозге человека 
представлены и проанализирова-
ны в обзоре 2011 г. [17].
Возможность обнаружить ло-
кальный сон у животных с более 
простой организацией коры и ог-
раниченным количеством сенсор-
ных зон казалась маловероятной. 
Однако недавно локальный сон 
был зафиксирован в  лобной об-
ласти мозга крыс, выполняющих 
двигательную задачу [18].
Принимая во внимание возмож-
ность развития локального сна, 
ухудшение когнитивных функ-
ций в результате депривации сна 
можно объяснить не снижением 

эффективности работы мозга, 
а  отключением некоторых зон 
коры больших полушарий от 
выполнения функций, за кото-
рые они отвечают в  состоянии 
бодрствования.
На первый взгляд эта гипотеза 
подтверждает мнение о  необхо-
димости восстановления работо-
способности мозга после длитель-
ного периода бодрствования, что 
и происходит во время сна. После 
продолжительного бодрствова-
ния для восстановления функ-
ционирования все отделы мозга 
могут заснуть одновременно или 
же какие-то участки могут это 
сделать в  первую очередь, тогда 
как другие будут еще некоторое 
время оставаться в  состоянии 
бодрствования. 
Тем не менее следует напомнить: 
лишенные сна животные поги-
бали не потому, что становились 
слепыми, глухими, забывали путь 
к кормушке или испытывали се-
рьезные трудности с  принятием 
решений, а из-за множественных 
висцеральных расстройств во 
всех системах жизнеобеспечения, 
включая иммунную систему [13]. 
В то же время именно мозг оказы-
вался органом, наиболее устойчи-
вым к депривации сна.
Учитывая вышесказанное, можно 
предложить другой фундамен-
тально отличающийся сценарий. 
Что если мозг, как и другие вис-
церальные органы, не нуждается 
в  специальном восстановитель-
ном отдыхе, связанном с полной 
потерей функциональности? Что 
если мозг, как и  компьютеры, 
может работать эффективно не-
определенно долго, а  наблюдае-
мая «сенсорная изоляция» мозга 
во время сна отражает не прекра-
щение работы, а  переключение 
для обработки другого потока 
входной информации?

Электроэнцефалограмма 
сна: отражение особого 
режима работы мозга во 
сне или характера входной 
афферентации?
Общепризнано, что картины 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ) 
медленноволнового сна и бодрс-

твования резко отличаются. Это 
может свидетельствовать о прин-
ципиально разном характере ра-
боты мозга в  этих состояниях. 
Однако интерпретация этого 
наблюдения также неоднознач-
на. Как правило, ЭЭГ медленного 
сна сравнивают с ЭЭГ пассивного 
бодрствования, когда люди или 
животные находятся без движе-
ний и сенсорные стимулы прак-
тически отсутствуют. Именно 
поэтому наблюдаемые разли-
чия в  картинах ЭЭГ могут быть 
связаны с  различной корковой 
афферентацией. 
Для того чтобы проверить эту 
гипотезу, мы регистрировали 
нейронную активность и  ло-
кальную электрокортикограмму 
у кошек и кроликов. Для бодрс-
твования были подобраны сти-
мулы (зрительный или сомати-
ческий), вызывающие активную 
импульсацию нейронов, и  эти 
стимулы предъявляли с  часто-
той, соответствующей частоте 
дельта-волн. В состоянии актив-
ного бодрствования животного 
мы действительно наблюдали на 
ЭЭГ пачечную активность ней-
ронов и  медленные волны, не 
отличимые от активности в ста-
дии медленного сна (рис. 1). На 
рисунке 1а показаны состояния 
бодрствования и медленного сна, 
отличающегося появлением вы-
сокоамплитудных дельта-волн. 
Рисунок 1б отражает состояние 
активного бодрствования – кро-
лика стимулировали неяркими 
вспышками света. Эти вспышки 
вызывали появление вызван-
ных ответов, которые, сливаясь, 
приводили к картине, неотличи-
мой от таковой в медленном сне. 
Ответы на вспышки напоминали 
картину ЭЭГ при медленном сне. 
Как для зрительной, так и  для 
соматосенсорной коры можно 
было подобрать такие условия 
сенсорной стимуляции, при ко-
торых спектры локальной элек-
трокортикограммы в  бодрство-
вании и  во сне не отличались. 
Значит, характер ЭЭГ определяет 
именно входная корковая аффе-
рентация, а не состояние сна или 
бодрствования.

Во время сна нейроны мозга, которые 
в состоянии бодрствования обрабатывают 

экстероцептивную и проприоцептивную 
информацию, переключаются на анализ 

информации, приходящей от разных 
висцеральных систем, то есть высшие 
отделы центральной нервной системы 
включаются в процессы висцеральной 

регуляции.

Физиология сна
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Феномен локального сна 
в контексте висцеральной  
теории сна
Переключение коры головного 
мозга на анализ другого потока 
входящей информации может ле-
жать в основе перехода от состоя-
ния бодрствования ко сну. Какие 
же сигналы могли бы обеспечить 
такую периодическую афферен-
тацию в период сна? С точки зре-
ния физиологии ответ прост. Это 
могла быть активность разных 
висцеральных систем, например 
сердечно-сосудистой или ды-
хательной систем, желудочно-
кишечного тракта.
Мы предположили, что во время 
сна нейроны мозга, которые в со-
стоянии бодрствования обраба-
тывают экстероцептивную и про-
приоцептивную информацию, 
переключаются на анализ инте-
роцептивной информации, при-
ходящей от разных висцеральных 
систем. Ритмическая активность 
этих висцеральных систем опре-
деляет периодический афферент-
ный поток к корковым зонам, что 
и  отражает корковый ритм ЭЭГ 
медленноволнового сна. Таким 
образом, в период сна высшие от-
делы центральной нервной систе-
мы включаются в процессы вис-
церальной регуляции.
Следовательно, периоды локаль-
ного сна – это не те периоды, когда 
усталый мозг прекращает обра-
ботку экстероцептивной инфор-
мации для восстановления своей 
работоспособности, а  периоды, 
когда нормально работающие 
зоны мозга, реагируя на сигналы 
тревоги, идущие от внутренних 
органов, переключаются на ана-
лиз поступающей от них висце-
ральной афферентации. 
Это предположение, с одной сто-
роны, представлялось фантасти-
ческим для общепринятой пара-
дигмы мозга, сформированной на 
основе экспериментов, выполнен-
ных в состоянии бодрствования. 
С другой стороны, это открывало 
возможности для проверки дан-
ного предположения в достаточ-
но простых условиях. 
Результаты разноплановых экс-
периментов на живых моделях 

(кошки, обезьяны, кролики), про-
веденных с  целью проверки вы-
сказанной гипотезы, опублико-
ваны [19, 20]. Было подтверждено, 
что в периоды сна нейроны всех 
исследуемых зон коры головно-
го мозга (затылочной, теменной 
и лобной) начинали реагировать 
на сигналы, приходящие из вис-
церальных систем. Сразу после 
пробуждения животного связь 
мозга с висцеральными система-
ми прерывалась.
Этот факт позволяет говорить 
уже о  висцеральной теории сна. 
Согласно этой теории именно 
афферентация от висцераль-
ных органов с явно выраженной 
ритмичностью определяет вол-
новую картину корковой акти-
вации в  стадии медленного сна. 
Десинхронизация электроэнце-
фалограммы в  периоды быстро-
го сна может свидетельствовать 
о поступлении афферентации от 
висцеральных органов, не имею-
щих явной периодической актив-
ности,  – печени, почек, органов 
репродуктивной системы и мозга. 
В рамках висцеральной теории 
сна мозг имеет двойственный 
статус: с  одной стороны, это 
центральный информационный 

процессор, контролирующий 
поведение в  окружающей среде 
во время бодрствования и обес-
печивающий восстановление 
работоспособности висцераль-
ных систем в период сна, а с дру-
гой – сложнейший висцеральный 
орган, который также нуждается 
в  профилактическом обслужи-
вании. Как и  когда такое само-
обслуживание мозга осущест-
вляется, пока не ясно. Можно 
предположить, что это проис-
ходит в  определенные периоды 
быстрого или медленного сна 
или же осуществляется постоян-
но, например, с помощью глиаль-
ных клеток. Недавно открытый 
глимфатический (glymphatic) ме-
ханизм может быть частью этого 
процесса [21, 22]. 
Предложенный подход проясняет 
запуск сна. Действительно, несо-
ответствие текущих параметров, 
отражающих состояние любой 
висцеральной системы, и генети-
чески заданных будет вызывать 
ощущение усталости или давле-
ния сна. Если ситуация допускает 
немедленный переход ко сну, пос-
ледний будет происходить во всех 
корковых зонах. Когда в той или 
иной висцеральной системе по-
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требность сна резко возрастает, но 
окружающая обстановка не поз-
воляет перейти ко сну, сон может 
наступить лишь в некоторых кор-
ковых зонах при сохранении по-
веденческой активности. Развитие 
сна начинается с филогенетически 
наиболее молодых корковых зон 
«высокого уровня» (они преоб-
ладают в лобных отделах мозга). 
С  этим, видимо, и  связан выяв-
ленный в ЭЭГ лобно-затылочный 
тренд развития сна [16]. 
Поведенческие задачи, не требу-
ющие вовлечения высших корко-
вых ресурсов, могут нормально 
реализовываться даже в услови-
ях, когда часть корковых зон уже 
спит. Однако в ситуациях, когда 
всю мощь коры мозга необходи-
мо задействовать для принятия 
сложных решений, локальный 
сон может привести к серьезным 
последствиям.
Условия возникновения локально-
го сна указывают на то, что он наи-
более вероятен в ситуациях, когда 
приходится поддерживать бодрс-
твование на фоне высокого давле-
ния сна. Для людей это может про-
исходить при работе в  периоды 
максимальной сонливости.

У людей с  привычным или вы-
нужденным сокращенным ноч-
ным сном очень высок риск 
развития локального сна. Для 
некоторых видов деятельности 
локальный сон, вызванный хро-
нической депривацией сна, может 
и не создавать особых трудностей. 
Однако для деятельности, связан-
ной с  принятием сложных и  от-
ветственных решений, особенно 
в периоды ночных смен, последст-
вия возникновения локального 
сна могут быть печальны, по-
скольку увеличивается риск при-
нятия ошибочных решений.
Кроме отрицательного влияния 
частичного сна на когнитив-
ные функции, нужно учитывать 
и  возможные последствия этого 
явления для висцерального здо-
ровья. Как для успешного реше-
ния сложных проблем в  бодр-
ствовании важно участие всех 
корковых зон, так важно и вовле-
чение всех корковых зон в  ана-
лиз висцеральной информации 
для эффективного управления 
всеми висцеральными система-
ми. Появление локального сна 
в периоды бодрствования может 
свидетельствовать о недостаточ-

ной продолжительности общего 
сна в ночное время или указывать 
на вероятные скрытые проблемы 
в висцеральной сфере.
Рассмотренные выше возможнос-
ти асинхронного развития сна 
в разных отделах коры головно-
го мозга представляли варианты 
нормального функционирования 
мозга. Связанные с этим явлени-
ем негативные для организмов 
и  окружения последствия отра-
жали, скорее, нарушение «правил 
эксплуатации», то есть то, что 
принято называть человеческим 
фактором. 

Организация основных 
информационных потоков 
в организме
Висцеральная теория сна предпо-
лагает и новые подходы к понима-
нию механизмов возникновения 
ряда патологических состояний 
организма, связанных также с на-
рушением синхронности работы 
структур, участвующих в управ-
лении информационными потока-
ми в цикле «сон – бодрствование».
Рассмотрим в  рамках висцераль-
ной теории сна основные инфор-
мационные потоки в  здоровом 
организме в состоянии бодрство-
вания и сна, которые схематичес-
ки отражены на рисунках 2 и  3. 
Открытые пути для проведения 
сигналов показаны черным цветом, 
пути, проведение сигналов по ко-
торым прекращено, – пунктиром. 
Структуры, блокирующие переда-
чу сигналов, изображены в  виде 
кружков. Прямоугольники внут-
ри кружков отражают состояние 
структур: когда они расположены 
вдоль проводящих путей, проведе-
ние открыто, а поперек – закрыто. 
Каждый блок имеет второй вход, 
показанный стрелкой. Это вход 
управляющего сигнала, по коман-
де которого происходит открытие 
или закрытие путей. Подобные 
структуры известны в  нейрофи-
зиологии, например триадные си-
напсы или системы пресинапти-
ческого торможения. Описанные 
модуляторы синаптической пере-
дачи нервной системы тоже, скорее 
всего, являются элементами таких 
управляющих систем. 

Сознание

Поведение, двигательная 
активность

Кора мозга

Экстерорецепторы

Окружающая среда Внутренние органы

Интерорецепторы

Автономная нервная 
система

Ассоциативная 
висцеральная 

регуляция

Рис. 2. Схема состояния информационных потоков организма в период 
бодрствования
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На рисунке 2 представлено со-
стояние проводящих путей нерв-
ной системы в  бодрствовании. 
Сигналы из окружающей среды 
или о положении тела животного, 
преобразованные экстеро- и про-
приорецепторами в нервные им-
пульсы, проходят через открытое 
блокирующее устройство и  на-
правляются для анализа в  цен-
тральный блок («Кора мозга»). 
Результаты выполненного здесь 
анализа передаются в  блок, от-
вечающий за поведение и двига-
тельную активность. Параллельно 
выходящие из коры сигналы пере-
даются в блок «Сознание», актива-
ция нейронов которого приводит 
к появлению ощущений себя и ок-
ружающего мира. Традиционно 
сознание связывают с активнос-
тью коры мозга. Однако результа-
ты исследования сна определенно 
свидетельствуют, что это не так. 
Вопрос о вероятной локализации 
«структур сознания» в контексте 
результатов исследования сна уже 
рассмотрен [19], и мы не будем на 
нем останавливаться. 
Во время бодрствования инфор-
мация о  состоянии внутренних 
органов, преобразованная ин-
терорецепторами в нервные им-
пульсы, поступает в  структуры 
автономной нервной системы. 
Контроль внутренних органов 
в состоянии бодрствования осу-
ществляется по линиям обратных 
проекций – от автономной нерв-
ной системы, которая организо-
вана сегментарно, что и препятс-
твует взаимодействию сигналов 
из разных висцеральных систем 
[23]. Несмотря на это, автономная 
нервная система может поддер-
живать гомеостаз в течение огра-
ниченного периода.
Однако со временем интероре-
цепторы начинают передавать 
сигналы об отклонении текущих 
параметров от генетически задан-
ных норм. Видимо, именно эти 
сигналы воспринимаются живот-
ными как чувство усталости и за-
ставляют их искать безопасное 
и  удобное место для сна. Более 
детально динамика перехода ко 
сну в свете висцеральной теории 
рассмотрена ранее [20]. 

Во время сна происходит ради-
кальное изменение информаци-
онных потоков в нервной системе 
(рис. 2). В идеале после получения 
разрешения на сон все блоки-
рующие системы одновременно 
меняют положение. Во сне пре-
кращается передача сигналов от 
экстеро- и  проприорецепторов 
в кору мозга. Но по тем же вход-
ным каналам в  кору начинает 
поступать информация из авто-
номной нервной системы о состо-
янии всех висцеральных систем 
организма.
Скорее всего, основной структу-
рой, в  которой осуществляется 
переключение корковой аффе-
рентации с  экстеро- и  проприо-
цептивных входов на интероцеп-
тивные, является таламус. Весьма 
вероятно, что это и есть его основ-
ная функциональная нагрузка. 
При смене корковой афферента-
ции с экстероцептивной на инте-
роцептивную естественно ожи-
дать изменений и в эфферентных 
корковых проекциях. Потоки ин-
формации, выходящие из коры во 
время сна, отражают результаты 
обработки корой головного мозга 
висцеральной информации, и они 

не должны направляться в струк-
туры, связанные с  двигательной 
активностью, поведением и  со-
знанием. На схеме блокирующие 
системы на этих путях во время 
сна закрыты. 
Факт отключения сознания от 
внешнего мира во время сна хо-
рошо известен каждому из собс-
твенного опыта. Кроме того, из 
анатомии и физиологии известно, 
что во время сна активно блоки-
руется передача сигналов из коры 
головного мозга на мотонейроны 
спинного мозга. Это приводит 
к расслаблению мышц тела, кото-
рое достигает максимума в перио-
ды быстрого сна – так называемая 
атония сна [24].
Одновременно во сне должно от-
крываться проведение по новому 
пути из коры мозга на структуры, 
связанные с  ассоциативной об-
работкой висцеральной инфор-
мации, где замыкается петля уп-
равления всеми висцеральными 
системами во время сна. Можно 
предположить, что центром ассо-
циативной висцеральной регуля-
ции является гипоталамус. 
Когда все висцеральные парамет-
ры в результате включения коры 
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Рис. 3. Схема состояния информационных потоков организма в период сна
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в процессы висцеральной интег-
рации будут приведены в норму, 
команда на сон снимается, все бло-
кирующие системы меняют поло-
жение и животное пробуждается.
Так выглядит идеальная картина 
переключения информационных 
потоков в цикле «сон – бодрство-
вание». Однако основные элемен-
ты этой схемы – системы, блоки-
рующие проведение по тому или 
иному пути,  – это не электрон-
ные реле, а химические синапсы. 
Эффективность их работы зави-
сит от многих внешних по отно-
шению к этому синапсу условий. 
Таким образом, анализируя рабо-
ту представленной схемы, нужно 
помнить, что переключение бло-
кирующих систем при патологи-
ческих факторах может разви-
ваться асинхронно и растянуться 
на значительное время. В резуль-
тате на фоне бодрствования 
часть структур мозга может быть 
переключена в  состояние сна. 
И наоборот, в состоянии общего 
сна отдельные проводящие пути 
могут оказаться открытыми, как 
в  бодрствовании. Возникающая 
из-за этого асинхронность пе-
реключения информационных 
потоков, безусловно, приведет 
к  смешению экстероцептивной 
и интероцептивной информации 
на входе в кору мозга. Выходящие 
сигналы из коры мозга могут быть 
направлены не тем адресатам. 
Далее мы рассмотрим некоторые 
вероятные последствия таких 
ложных переадресаций.

Просоночные галлюцинации 
Часто при переходе из состояния 
бодрствования ко сну наблюда-
ются просоночные (гипнагоги-
ческие) галлюцинации в  виде 
существ, ползущих по стене, или 
движущихся или деформирую-
щихся предметов из окружающей 
обстановки [25]. Просоночные 
галлюцинации возможны, когда 
под давлением сна уже откры-
вается путь для висцеральной 
афферентации в кору, но прове-
дение зрительной информации 
еще не блокировано и сохранена 
связь коры с блоками поведения 
и сознания. Открывшийся поток 
висцеральных сигналов по ин-
тенсивности будет таким же, как 
и  поток зрительных сигналов. 
Всплески импульсной активнос-
ти от висцеральных входов, попав 
в сознание, вызовут зрительные 
образы, наложенные на все еще 
воспринимаемую реальную зри-
тельную сцену. 

Вздрагивание во сне (старты сна)
Иногда при переходе от бодрс-
твования ко сну выход из коры 
головного мозга в  сознание пе-
рекрывается нормально, а выход 
в структуры, связанные с двига-
тельной активностью, остается от-
крытым. При развитии сна акти-
вация в моторных отделах коры, 
вызванная уже висцеральными 
входами, не блокируется, а пере-
дается на мотонейроны спинного 
мозга. Возбуждение двигательных 
нейронов приводит к резким дви-
жениям туловища и конечностей, 
которые прерывают развиваю-
щийся сон. Это модель распро-
страненного и известного многим 
состояния вздрагиваний во сне, 
часто сопровождающегося ощу-
щением падения [26].

Сновидения 
Самой часто встречающейся 
и  безобидной патологией сна 
являются сновидения. Причина 
их возникновения, с  нашей 
точки зрения, очень проста. 
Блокирующая система на пути 
из коры в сознание в состоянии 
сна или в процессе его развития 
оказывается не полностью пере-

крытой. Нельзя исключить и то, 
что висцеральные сигналы в оп-
ределенные моменты достигают 
интенсивности, которая позволя-
ет им преодолеть возросшие по-
роги проведения по каналам в со-
знание. Висцеральные системы не 
имеют представления в нашем со-
знании, поэтому для него их сиг-
налы чаще всего являются просто 
шумом. А шум может возбудить 
нейроны с самыми низкими по-
рогами ответов, то есть нейро-
ны, которые наиболее активно 
работали в предыдущий период 
бодрствования. 
Можно также предположить, что 
в определенные моменты времени 
пространственное распределение 
возбуждения, идущего из коры 
и  отражающего результат ана-
лиза висцеральной информации, 
окажется близким к  пространс-
твенному профилю сформиро-
ванных в бодрствовании образов 
каких-либо реальных объектов. 
В результате вспыхнувший образ 
по ассоциативным связям в сис-
теме сознания запустит развитие 
фантастических сюжетов. 
Скорее всего, сновидения пред-
ставляют собой явления переход-
ного периода от бодрствования 
ко сну или чаще от сна к бодрс-
твованию, когда блокирующая 
система на входе в сознание еще 
не полностью закрыта или уже 
немного приоткрыта. Эта без-
вредная патология имеет свои не-
приятные стороны. Когда блок на 
входе в отдел сознания не удается 
перекрыть в течение длительного 
времени, возникают ночные кош-
мары, прерывающие течение нор-
мального сна. Это встречается 
при наличии глубокой патологии. 

Паралич сна
Нередко при переходе от сна 
к бодрствованию проявляется так 
называемый паралич сна. Человек 
нормально просыпается, адекват-
но воспринимает окружающую 
действительность и собственное 
тело, но не способен в течение не-
которого времени (от нескольких 
десятков секунд до минуты) со-
вершить какое-либо произволь-
ное движение. Согласно нашей 

В рамках висцеральной теории сна мозг – 
это и центральный информационный 

процессор, контролирующий 
поведение во время бодрствования 
и обеспечивающий восстановление 

работоспособности висцеральных 
систем в период сна, и сложнейший 
висцеральный орган, который также 

нуждается в профилактическом 
обслуживании.

Физиология сна
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схеме вероятной причиной этого 
является запаздывание снятия 
блока передачи моторных команд 
из коры в отдел поведения и дви-
гательной активности, когда со-
знание уже проснулось, а систе-
ма управления движениями еще 
продолжает спать.

Сомнамбулизм (снохождение) 
Встречаются и  прямо противо-
положные случаи. Открывается 
проведение сигналов из коры 
в  отдел поведения и  двигатель-
ной активности, а путь в отдел со-
знания все еще закрыт (рис. 2 и 3). 
Это приводит к снохождениям – 
довольно часто встречающемуся 
явлению, особенно в детском воз-
расте. Люди встают ночью с пос-
тели и совершают разнообразные 
действия или прогулки, длитель-
ность которых может быть самой 
разной. Глаза при хождении во 
сне обычно открыты. Люди не 
натыкаются на препятствия, их 
движения хорошо координиро-
ваны. Часто в конце таких прогу-
лок они могут найти другое место 
для сна, а после пробуждения не 
понимают, как сюда попали [27]. 
Явление сомнамбулизма являет-
ся еще одним аргументом в поль-
зу того, что сознание отделено от 
коры мозга и структур, програм-
мирующих движения тела.

 Висцеральные галлюцинации
В разделе о  просоночных гал-
люцинациях мы говорили об 
особенностях восприятия, вы-
званных смешением экстеро-
цептивной и  интероцептивной 
информации на входе в кору, ко-
торое оказывается возможным 
в переходные периоды от бодрс-
твования ко сну, когда одни про-
водящие пути еще не полностью 
закрылись, а другие еще не пол-
ностью открылись. В результате 
интероцептивные сигналы про-

ецируются на реальную жизнен-
ную ситуацию и воспринимают-
ся людьми как галлюцинации. 
Похожее явление теоретически 
может развиваться и в противо-
положном направлении. По ана-
логии мы назвали его висцераль-
ными галлюцинациями. Можно 
предположить, что под давлени-
ем сна начнут открываться пути, 
связывающие висцеральные сис-
темы с корой мозга (рис. 2 и 3), 
но жизненные обстоятельства не 
позволяют немедленно перейти 
ко сну. Связь коры с  экстеро-
цептивными входами и выходы 
на сознание и двигательную ак-
тивность остаются открытыми. 
При этом может оказаться, что 
результаты анализа экстероцеп-
тивных сигналов будут попадать 
в блок ассоциативной висцераль-
ной интеграции и расцениваться 
там как сигналы коры анализа 
висцеральных входов. Теперь 
управлять висцеральными сис-
темами будут галлюцинаторные 
сигналы. Понятно, что ни к чему 
хорошему в  отношении висце-
ральной системы это не приве-
дет. Известные негативные вис-
церальные последствия острого 
стресса, возможно, имеют такой 
же механизм развития.
Данным механизмом можно 
объяснить и  появление висце-
ральных компонентов (тошноты, 
рвоты), болезни движения или 
укачивания. Ритмичное покачи-
вание, или периодическое, как 
на качелях, или постоянное, как 
в  космическом полете, а  также 
снижение гравитационной на-
грузки резко меняют афферент-
ную импульсацию от механо-
рецепторов в  стенках органов 
желудочно-кишечного тракта. 
Необходимость экстренного ана-
лиза причин такого необычного 
изменения афферентации при-
ведет к усилению давления сна. 

Под этим давлением будет при-
открыт корковый выход в струк-
туры висцерального анализа 
и, возможно, вход висцеральной 
информации в кору. Но высокая 
поведенческая активность в это 
время исключает переход ко сну, 
и кора мозга остается связанной 
с мощным потоком экстероцеп-
тивных входов. Этот поток эксте-
роцептивных сигналов начинает 
забрасываться в отделы анализа 
висцеральной информации, что 
делает информационный поток 
непривычным. Система расце-
нивает его как поступающий из 
органов желудочно-кишечного 
тракта. Естественной реакцией 
на эти сигналы будет команда 
экстренной очистки желудка от 
источников пугающих сигналов, 
то есть рвотный рефлекс.
Насколько нам известно, меха-
низм, ведущий к висцеральным 
галлюцинациям, ранее никем не 
рассматривался. Вероятно, что 
в сонно-депривированном обще-
стве негативные для висцераль-
ных систем последствия работы 
подобного механизма могут быть 
существенными. Скорее всего, 
именно интерференция эксте-
роцептивной и  интероцептив-
ной информации на пути в кору 
и на выходах из коры может быть 
причиной многих психосомати-
ческих заболеваний.
Детальное выяснение динамики 
участия высших отделов мозга 
в регуляции висцеральных функ-
ций в период сна – задача на бу-
дущее. Пока же смело можно 
утверждать, что эффективный 
и достаточный сон – это самый 
дешевый, безопасный и  прият-
ный способ улучшения как пси-
хического, так и  физического 
здоровья.
Работа поддержана грантами 
РФФИ №  13-04-00941 и  13-04-
00741. 
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Asynchronous development of sleep – a plausible cause of cognitive impairment and a number 
of pathological conditions related to sleep-wake cycle
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The article gives a review to several theories of sleep. According to them, sleep is regarded as a period of recovery 
of effective brain functioning after active wakefulness. Several studies have demonstrated the association between 
decreased cognition and increased sleepiness. According to the alternative hypothesis, cognitive impairment 
is explained by shutdown of certain cortical zones due to their local sleep rather than by impaired brain 
performance. The studies of asynchronous development of sleep in the cortical zones are described. Causes 
and conditions for the development of local sleep are discussed in the framework of authirs’ visceral theory 
of sleep. The theory is based upon an assumption that, during sleep, central parts of the nervous system shift 
from the analysis of external information to the analysis of internal (visceral) signals. Hypothetical switching 
network diagram of the main information pathways in the sleep-wake cycle is presented. The authors emphasize 
that asynchronous switching may explain the development of the number of the sleep-wake cycle-associated 
pathological conditions (i.e. waking hallucinations, sleep starts, dreams/anxiety dreams, sleepwaking and sleep 
paralysis). This theory may predict emergence of ‘visceral hallucinations’ which are regarded as a potential cause 
of seasickness, motion-sickness and some other psychosomatic disorders.
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theory
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