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Аннотация
Вы можете быть очень уставшими и мечтать только об одном:

уснуть. Но стоит лечь в кровать, как мозг снова начинает работать.
Мысли не останавливаются, тело остаётся в напряжении, а ночь
превращается в борьбу.

Книга «Генетика бессонницы» рассказывает, почему мозг
может мешать вам спать и какую роль в этом играют гены, стресс,
циркадные ритмы и особенности нервной системы.

Почему бессонница закрепляется? Почему привычные советы
часто не решают проблему? И главное, что действительно
помогает вернуть сон!

В книге собраны современные научно обоснованные и
доказательные подходы к борьбе с бессонницей, которые
помогают понять её механизм и выстроить собственную
стратегию восстановления сна.

Администрация сайта ЛитРес не несёт ответственности
за представленную информацию. Могут иметься медицинские
противопоказания, необходима консультация специалиста.
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Генетика бессонницы.
Почему твой мозг
не даёт тебе спать

 
Дисклеймер

 
Эта книга посвящена генетике бессонницы, особенностям

регуляции нервной системы и механизмам, влияющим на ка-
чество сна. В ней представлены современные научные иссле-
дования, сведения о причинах и развитии нарушений сна, а
также подходы к восстановлению здорового сна.

Информация носит образовательный характер и предна-
значена для лучшего понимания процессов, происходящих
в организме. Книга не заменяет медицинскую консультацию,
диагностику и лечение.

Описанные методы, включая коррекцию режима сна, пи-
тания и физической активности, применение нутрицевтиков
и лекарственных препаратов, имеют свои показания, ограни-
чения и противопоказания. Их использование требует учё-
та состояния здоровья и, при необходимости, согласования с
лечащим врачом. При стойких нарушениях сна рекоменду-
ется обратиться к специалисту.

Автор и издатель не несут ответственности за последствия



 
 
 

самостоятельного применения приведённых рекомендаций
без надлежащей медицинской оценки и сопровождения.

Дополнительные материалы о генетике, здоровье
мозга и превентивной медицине доступны на моей
странице в социальных сетях — dr.hromosoma.



 
 
 

 
Об авторе

 
Елена Андреевна Хромова  — врач интегративной ме-

дицины, генетик, психиатр, КПТ- и EMDR-терапевт.
В своей профессиональной деятельности объединяет кли-

ническую медицину, нейрогенетику и психотерапию. Изу-
чает наследственные особенности работы нервной системы,
механизмы стрессовой адаптации и их влияние на психиче-
ское и физическое здоровье человека.

В работе с пациентами уделяет особое внимание взаи-
мосвязи генетических особенностей, обменных процессов и
жизненного опыта. Такой подход позволяет рассматривать
состояние здоровья с учётом биологических и психологиче-
ских факторов.

В своих книгах Елена Хромова опирается на современные
научные исследования и клинический опыт, делая сложные
темы генетики и медицины понятными широкому кругу чи-
тателей.



 
 
 

 
Введение

 
За годы врачебной практики я заметила одну закономер-

ность: мне трудно вспомнить консультацию, на которой па-
циент уверенно сказал бы, что со сном у него всё прекрасно.

Иногда бессонница становится основной причиной обра-
щения. Человек приходит уже после многочисленных попы-
ток восстановить сон. Он успел обследоваться, перепробо-
вать различные средства и потратить немало денег. Теперь
ему хочется понять, почему проблема сохраняется и можно
ли наконец с ней справиться.

Но даже на консультациях по совершенно другим вопро-
сам разговор почти неизбежно касается сна. Пациент обра-
щается из-за головных болей или ухудшения самочувствия,
а при подробном расспросе выясняется, что ночное восста-
новление давно нарушено. В своей работе я уделяю этому
особое внимание, поскольку продолжительный недостаток
сна способен существенно влиять на физическое и психиче-
ское здоровье.

Меня поражает, насколько активно люди ищут способы
вернуть полноценный ночной отдых. В ход идут мелато-
нин, магний, 5-HTP и различные успокаивающие комплек-
сы. Пациенты изучают отзывы, обсуждают действие препа-
ратов и пытаются найти средство, которое поможет именно
им. Некоторые приходят с целой историей безуспешных экс-



 
 
 

периментов.
Масштаб спроса хорошо отражают финансовые показа-

тели. По оценке аналитической компании Global Market
Insights, мировой рынок добавок с мелатонином в 2024 го-
ду составлял около 2,84 миллиарда долларов. К 2034 году
аналитики прогнозируют увеличение до 11,42 миллиарда
долларов.

Почти одиннадцать с половиной миллиардов долларов на
одно вещество! При этом мелатонин прежде всего участвует
в регуляции циркадных ритмов, а его эффективность зави-
сит от характера нарушения сна и времени применения. Вы-
сокая популярность средства ещё не означает, что оно спо-
собно решить любую проблему с засыпанием.

Но куда сильнее впечатляет медицинская статистика.
В 2025 году в журнале Sleep Medicine Reviews было опуб-

ликовано крупное исследование глобальной распространён-
ности бессонницы. Учёные проанализировали популяцион-
ные исследования и сопоставили их результаты с демогра-
фическими данными ООН.

По полученным оценкам, около 852 миллионов взрос-
лых человек во всём мире страдают бессонницей . Это
примерно 16% взрослого населения планеты. Почти 415
миллионов человек испытывают тяжёлые проявления на-
рушения сна [1].

Каждый шестой взрослый. Бессонница затрагивает сотни
миллионов людей, влияет на их повседневную жизнь и тре-



 
 
 

бует значительных ресурсов здравоохранения.

Схема 1. Распространённость бессонницы
Экономические последствия выходят далеко за пределы

расходов на лечение. При хронических нарушениях сна сни-
жается работоспособность, чаще возникают трудности с кон-
центрацией внимания. Исследования связывают бессонницу
с повышенным риском депрессивных расстройств [2] и ухуд-
шением качества жизни. Для человека, который месяцами
живёт без полноценного отдыха, эти последствия становятся
частью повседневности.



 
 
 

При этом современный мир предлагает всё больше воз-
можностей для организации комфортного сна. Мы можем
регулировать освещение спальни, следить за температурой
воздуха и отслеживать ночное восстановление с помощью
электронных устройств. Развиваются технологии диагности-
ки, появляются новые методы лечения. А потребность в по-
мощи остаётся огромной.

Наш образ жизни за последние десятилетия тоже заметно
изменился. Искусственное освещение позволяет продлевать
день практически без ограничений. Информационный поток
продолжается до позднего вечера, а рабочие вопросы всё ча-
ще выходят за пределы привычного расписания. Для нерв-
ной системы это дополнительные условия, к которым прихо-
дится приспосабливаться.

И всё же современная среда объясняет лишь часть проис-
ходящего.

Меня как психиатра особенно интересуют случаи, когда
бессонница сохраняется после завершения тяжёлого жиз-
ненного периода. Человек уже справился с обстоятельства-
ми, которые нарушили его сон, но прежний ночной отдых
так и не восстановился. Иногда достаточно небольшой эмо-
циональной нагрузки, чтобы нарушения снова усилились.

Почему нервная система бывает настолько чувствитель-
ной? Что определяет её способность возвращаться к состоя-
нию покоя?

Ответы на эти вопросы учёные всё активнее ищут в гене-



 
 
 

тике.
В 2019 году журнал Nature Genetics опубликовал резуль-

таты масштабного полногеномного исследования с участием
1 331 010 человек. Исследователи обнаружили 202 генети-
ческих участка, связанных с бессонницей [3].

Уже в 2022 году появились данные почти 2,4 миллиона
участников. Количество выявленных участков генома, ас-
социированных с нарушениями сна, достигло 554 [4].

Эти открытия показали, насколько сложна наследствен-
ная составляющая бессонницы. В её формировании участ-
вует множество генетических вариантов, связанных с био-
логическими процессами в нервной системе. Некоторые из
них затрагивают регуляцию нейронной передачи и работу
систем, участвующих в поддержании бодрствования.

Изучение этих механизмов особенно близко мне профес-
сионально. Я много лет работаю с проблемами нервной си-
стемы и психического здоровья, а генетика позволяет рас-
сматривать их с молекулярного уровня.

Есть здесь и личный интерес. Исследуя собственный гене-
тический профиль, я обнаружила особенности, которые по-
будили меня внимательнее присмотреться к своей реакции
на стресс и эпизодам нарушенного сна. В книге я покажу
некоторые результаты своего анализа и объясню, как рабо-
тают соответствующие гены.

Многолетняя работа с пациентами убедила меня, что бес-
сонница требует серьёзного и внимательного подхода. За



 
 
 

одинаковыми жалобами могут стоять разные механизмы, а
длительное нарушение сна способно поддерживаться даже
тогда, когда первоначальная причина уже исчезла. Именно
поэтому человеку порой оказывается недостаточно сменить
режим или подобрать очередную добавку.

Я написала эту книгу, чтобы поделиться тем, что сегодня
известно науке о генетике бессонницы, и своим опытом изу-
чения нервной системы. Мне хочется, чтобы вы нашли здесь
объяснения, которые помогут лучше понять собственное со-
стояние.

Возможно, среди описанных генетических механиз-
мов вы узнаете особенности своей нервной системы.
И тогда привычный вопрос «почему я никак не могу
нормально спать?» приобретёт совсем другой смысл.
Ведь понимание причин — хорошее начало пути к вос-
становлению сна.



 
 
 

 
РАЗДЕЛ I. Что такое

бессонница на самом деле
 

Сон кажется одним из самых естественных процессов в
нашей жизни. Каждый вечер мы ложимся в постель, посте-
пенно теряем связь с окружающим миром и погружаемся в
состояние, без которого организм не способен полноценно
восстанавливаться. Большую часть времени мы даже не за-
думываемся, насколько сложная работа происходит в голов-
ном мозге, пока спим.

При бессоннице привычный механизм даёт сбой. При-
чём трудности с засыпанием могут оказаться лишь самой за-
метной частью происходящего. Нервная система продолжает
поддерживать высокий уровень активности даже тогда, ко-
гда организм нуждается в отдыхе. Со временем это отража-
ется на качестве ночного восстановления и дневном само-
чувствии.

Чтобы понять природу бессонницы, важно посмотреть на
сам сон глазами нейрофизиолога. За внешней неподвижно-
стью спящего человека скрывается сложная и удивительно
организованная деятельность мозга. И когда мы начинаем
понимать её закономерности, многие проявления бессонни-
цы получают вполне конкретное биологическое объяснение.



 
 
 

Рисунок 1. Когда мозг отказывается выключаться на
ночь



 
 
 

 
Глава 1. Бессонница: когда

плохой сон становится диагнозом
 

Мы проводим во сне примерно треть жизни. За семьде-
сят лет набирается около двадцати трёх лет, которые чело-
век проводит в постели. Впечатляющая цифра, особенно ес-
ли вспомнить, насколько непросто порой оказывается вос-
пользоваться этим временем по назначению.

Врачи давно выделяют бессонницу в самостоятельное
расстройство. В медицине для неё существует специальный
термин — инсомния. И здесь начинается самое интерес-
ное: жалоба «я плохо сплю» ещё не означает, что у человека
именно бессонница.

На консультациях я часто сталкиваюсь с разными пред-
ставлениями о хорошем сне. Некоторые пациенты внима-
тельно подсчитывают количество часов, проведённых в по-
стели. Другие ориентируются исключительно на утреннее
самочувствие. Бывает, человек показывает данные умных
часов и переживает из-за недостаточного количества глубо-
кого сна, хотя сами приборы определяют стадии лишь при-
близительно.

У медицины есть конкретные критерии, позволяющие
оценить характер нарушений. Они описаны в Международ-
ной классификации расстройств сна — справочнике, кото-



 
 
 

рым пользуются специалисты по медицине сна.
Бессонница также включена в Международную класси-

фикацию болезней 11-го пересмотра (МКБ-11)  — со-
временную систему медицинских диагнозов, разработанную
Всемирной организацией здравоохранения. В ней выделе-
ны хроническая инсомния (7A00)  и кратковременная
инсомния (7A01). Бессонница имеет официальный диагно-
стический статус и собственные коды [5] в международной
медицинской классификации.

Бессонницей называют устойчивые трудности с за-
сыпанием или поддержанием сна, которые возникают
при наличии достаточной возможности для отдыха и
сопровождаются ухудшением дневного самочувствия
либо значимым беспокойством по поводу сна.

Основные проявления инсомнии хорошо известны:
Трудности с засыпанием. Человек ложится в постель,

чувствует потребность во сне, но долго не может уснуть. У
взрослых продолжительность засыпания более 30 минут ча-
сто используют как клинический ориентир, хотя само по се-
бе это время ещё не устанавливает диагноз.

Ночные пробуждения. Сон прерывается, а повторное
засыпание занимает длительное время. Иногда пробуждения
возникают несколько раз за ночь.

Раннее утреннее пробуждение. Человек просыпается
значительно раньше желаемого времени, чувствует потреб-
ность в дополнительном сне, но заснуть уже не удаётся.



 
 
 

Дневные последствия. Нарушенный сон начинает отра-
жаться на самочувствии. Возникает утомляемость, страдает
концентрация внимания. Повседневные обязанности требу-
ют больше усилий, а переживания из-за качества ночного от-
дыха могут дополнительно усиливать эмоциональное напря-
жение.

Для подозрения на инсомнию достаточно одного из трёх
ночных проявлений в сочетании с соответствующими днев-
ными последствиями.

При этом нарушения сна встречаются и у людей, которые
попросту регулярно ограничивают время отдыха. Например,
поздно заканчивают работу и вынуждены рано вставать. Ор-
ганизм испытывает недостаток сна, но сама способность за-
сыпать может оставаться сохранной. Врач учитывает это раз-
личие, поскольку от него зависит выбор дальнейших реко-
мендаций.

Есть ещё одна любопытная особенность. Продолжи-
тельность сна и потребность в нём различаются у раз-
ных людей.

Для большинства взрослых рекомендуемая продолжи-
тельность сна составляет 7–9 часов в сутки. При этом встре-
чаются люди, которые хорошо функционируют при меньшей
продолжительности ночного отдыха. В редких случаях такая
особенность связана с наследственными вариантами, влия-
ющими на естественную потребность во сне.

Генетика короткого сна представляет особый интерес.



 
 
 

Учёные уже описали редкие варианты генов, ассоциирован-
ные с естественной короткой продолжительностью сна без
выраженных дневных последствий. Например, исследования
семей с такой особенностью выявили варианты в генах DEC2
(BHLHE41) и ADRB1 [6].

В генетическом разделе мы подробнее познакомимся с
этими открытиями. Они помогают объяснить, почему оди-
наковая продолжительность сна имеет разное значение для
разных людей.

Острая и хроническая бессонница
Врач обязательно уточняет, как давно начались наруше-

ния сна. Именно продолжительность и частота симптомов
позволяют определить форму инсомнии.

Острая, или кратковременная, бессонница продол-
жается менее трёх месяцев. Она может возникнуть после
тяжёлого эмоционального события, во время заболевания
или при резких изменениях привычного режима. Наруше-
ния иногда ограничиваются несколькими ночами, а в других
случаях продолжаются неделями.

Хроническая бессонница  имеет определённые диагно-
стические критерии. Для её установления необходимо соче-
тание следующих признаков:

Трудности с засыпанием или поддержанием сна возника-
ют не реже трёх ночей в неделю .

Нарушения сохраняются не менее трёх месяцев.
Бессонница сопровождается значимыми дневными по-



 
 
 

следствиями.
У человека имеются достаточные условия и возможность

для полноценного сна.
Продолжительность нарушения имеет огромное значе-

ние. Одна тяжёлая неделя ещё не говорит о хронической ин-
сомнии, даже если сон был очень плохим. При этом кратко-
временная бессонница тоже заслуживает внимания, особен-
но когда существенно ухудшается самочувствие.

Насколько устойчивой может оказаться хроническая бес-
сонница, хорошо показало исследование канадского психо-
лога и специалиста по медицине сна Чарльза Морена.

В 2009 году Морен с коллегами опубликовал результа-
ты трёхлетнего наблюдения за 388 взрослыми людьми, у
которых исходно имелись симптомы бессонницы или
соответствующее расстройство . Исследователи ежегод-
но оценивали их состояние, наблюдая за тем, как меняется
сон с течением времени.

Результаты оказались весьма показательными.
У 74% участников бессонница сохранялась как ми-

нимум на протяжении одного годичного периода на-
блюдения. А у 46% нарушения отмечались на всех
контрольных этапах в течение трёх лет.

Особенно устойчивое течение наблюдалось среди тех, кто
уже в начале исследования соответствовал диагностическим
критериям инсомнии. В этой группе бессонница сохраня-
лась на всех этапах наблюдения примерно у 66% участников



 
 
 

[7].
Но исследование показало и другую интересную особен-

ность. У части людей наступало улучшение, после которого
симптомы могли возвращаться. Среди участников с перио-
дами ремиссии около 27% впоследствии пережили рецидив.

Эти наблюдения помогают понять, почему хроническая
бессонница требует серьёзного отношения. Иногда пробле-
ма сопровождает человека на протяжении многих лет, по-
степенно изменяя привычный образ жизни.

Отсюда возникает важный для современной медицины
вопрос: почему бессонница, однажды начавшись, способна
сохраняться даже после завершения событий, которые её
спровоцировали?

Именно поиски ответа на него привели учёных к совре-
менным моделям развития хронической инсомнии.

Самопроверка: насколько выражена ваша бессон-
ница?

В клинической практике используют специальные опрос-
ники, позволяющие оценивать выраженность нарушений
сна. Один из наиболее изученных — Индекс тяжести бес-
сонницы (Insomnia Severity Index, ISI), разработанный
Чарльзом Мореном и коллегами.

Он состоит из семи вопросов. Каждый оценивается от 0
до 4 баллов. Максимальный результат — 28 баллов.

Ниже представлена адаптированная для самостоятельно-
го чтения формулировка семи пунктов ISI с сохранением



 
 
 

структуры и балльной системы оригинального инструмента.
Оцените свой сон за последние две недели.
1. Насколько серьёзны ваши трудности с засыпани-

ем?
0 — отсутствуют

1 — лёгкие

2 — умеренные

3 — выраженные

4 — очень выраженные
2. Насколько серьёзны ваши трудности с поддержа-

нием сна (ночные пробуждения)?
0 — отсутствуют

1 — лёгкие

2 — умеренные

3 — выраженные

4 — очень выраженные
3. Насколько серьёзна проблема слишком раннего

утреннего пробуждения?



 
 
 

0 — отсутствует

1 — лёгкая

2 — умеренная

3 — выраженная

4 — очень выраженная
4. Насколько вы удовлетворены качеством своего

сна?
0 — полностью удовлетворён(а)

1 — скорее удовлетворён(а)

2 — удовлетворён(а) частично

3 — скорее неудовлетворён(а)

4 — совершенно неудовлетворён(а)
5. Насколько нарушения сна мешают вашей повсе-

дневной жизни?
Оцените влияние на работоспособность и самочувствие в

течение дня.
0 — совершенно не мешают



 
 
 

1 — немного мешают

2 — умеренно мешают

3 — сильно мешают

4 — чрезвычайно сильно мешают
6. Насколько заметны ваши проблемы со сном

окружающим по их влиянию на качество вашей жиз-
ни?

0 — совершенно незаметны

1 — немного заметны

2 — умеренно заметны

3 — сильно заметны

4 — чрезвычайно заметны
7. Насколько сильно вас беспокоят собственные на-

рушения сна?
0 — совершенно не беспокоят

1 — немного беспокоят

2 — умеренно беспокоят



 
 
 

3 — сильно беспокоят

4 — чрезвычайно сильно беспокоят
Подсчёт результатов
Сложите баллы за все семь вопросов.

Шкала помогает оценить текущую выраженность жалоб.
Она также удобна для наблюдения за изменением состояния
в процессе лечения.

При этом баллы ISI не определяют, является ли
бессонница острой или хронической . Для этого необхо-
димо отдельно учитывать частоту нарушений и их общую
продолжительность.



 
 
 

Если трудности возникают не менее трёх ночей в неде-
лю и продолжаются уже три месяца, имеются основания
для обследования на хроническую инсомнию. При мень-
шей продолжительности речь может идти о кратковремен-
ной бессоннице. Окончательный диагноз устанавливается по
результатам клинической оценки.

Полученные баллы могут стать хорошей отправной точ-
кой для разговора со специалистом. Особенно если пробле-
мы со сном продолжаются долго или заметно ухудшают ка-
чество жизни.

Интересно и то, что выраженность бессонницы по опрос-
нику может существенно отличаться от показателей ночного
сна, зарегистрированных прибором. Человек оценивает свой
сон через ощущения и последствия, которые испытывает в
течение дня. Именно поэтому субъективная оценка занима-
ет важное место в современной диагностике инсомнии.



 
 
 

 
Глава 2. Как менялось

понимание бессонницы: от
первых теорий до модели 3P

 
О бессоннице люди задумывались задолго до появления

сомнологии. Ещё в IV веке до нашей эры Аристотель напи-
сал трактат «О сне и бодрствовании», в котором попытался
разобраться, почему живые существа засыпают и что проис-
ходит с организмом во время сна. Философ задавался вопро-
сом, относится ли сон к свойствам тела или души. Для ан-
тичного мира, где многие явления человеческой жизни объ-
яснялись вмешательством богов, сама попытка найти есте-
ственные причины сна была важным шагом.

В древнегреческой мифологии существовал Гипнос —
бог сна, сын богини ночи Никты и брат Танатоса, олицетво-
рявшего смерть. Его представляли крылатым юношей, спо-
собным погрузить в сон даже богов. Древние греки воспри-
нимали сон как силу, которой человек не мог полностью рас-
поряжаться. И в этом мифологическом представлении было
удивительно точное наблюдение: заставить себя уснуть од-
ним лишь усилием воли действительно невозможно.

Прошли столетия, медицина научилась исследовать орга-
ны и ткани, но сон ещё долго оставался одной из самых зага-
дочных функций организма. Врачи описывали бессонницу в



 
 
 

связи с различными заболеваниями, уделяя основное внима-
ние поиску её причины. Со временем появились лекарствен-
ные средства, способные вызывать сонливость и облегчать
засыпание. Но действие снотворного ещё не объясняло, ка-
ким образом развивается сама бессонница.

Серьёзные изменения начались в XX веке, когда сон по-
степенно превратился в самостоятельный предмет экспери-
ментальных исследований.

Одним из основоположников современной науки о сне
считается американский физиолог Натаниэль Клейтман. В
1939 году он опубликовал книгу Sleep and Wakefulness —
«Сон и бодрствование», объединившую накопленные к тому
времени научные знания. Клейтман изучал биологические
ритмы человека и закономерности чередования сна и бодр-
ствования. Позднее, в 1953 году, он вместе со своим аспи-
рантом Юджином Азеринским описал фазу сна с быстрыми
движениями глаз, которая получила название REM.

Эти открытия изменили представления о ночном отдыхе.
Сон оказался сложным физиологическим процессом с соб-
ственной внутренней организацией. Появилась возможность
исследовать его с помощью объективных методов и сопо-
ставлять результаты с жалобами пациентов.

Но постепенно внимание учёных привлекла другая про-
блема. Оказалось, что на сон влияет не только физиологи-
ческое состояние организма. Большое значение имеет и то,
какие связи формируются между привычной обстановкой и



 
 
 

поведением человека.
В 1972 году американский психолог Ричард Бутцин пред-

ложил новый подход к изучению бессонницы, основанный
на принципах поведенческой психологии. Его заинтересова-
ло, почему спальня, которая обычно ассоциируется с отды-
хом, у человека с длительной бессонницей может вызывать
совершенно другую реакцию.

В своей работе Stimulus Control Treatment for Insomnia
Бутцин описал случай 25-летнего мужчины, который уже че-
тыре-пять лет испытывал трудности с засыпанием. Он ло-
жился около полуночи, но иногда не мог уснуть до трёх или
четырёх утра. Лежа в постели, мужчина беспокоился о день-
гах и работе, а затем включал телевизор, чтобы отвлечься.

Бутцин предложил изменить привычную связь между по-
стелью и длительным бодрствованием. Мужчина должен
был ложиться только при появлении сонливости и покидать
спальню, если уснуть не удавалось. Уже через две недели
участник сообщил о заметном улучшении. В дальнейшем он
оценивал продолжительность своего сна как увеличившую-
ся на два-четыре часа.

Разумеется, наблюдение за одним человеком ещё не дока-
зывало эффективность метода для всех пациентов. Но рабо-
та Бутцина стала важным этапом в развитии поведенческого
подхода к бессоннице.

Исследователи получили ещё один способ рассматривать
длительные нарушения сна: через процессы научения и за-



 
 
 

крепления привычных реакций.
Следующий крупный шаг был сделан в 1987 году.
Американский психолог Артур Шпильман совместно с

Лорен Карузо и Полом Гловински опубликовал работу A
Behavioral Perspective on Insomnia Treatment — «Поведен-
ческий взгляд на лечение бессонницы». В ней авторы пред-
ложили объяснение того, как возникают нарушения сна и ка-
кие факторы способствуют их длительному сохранению.

На этой основе получила широкую известность трёхфак-
торная модель бессонницы, или модель 3P [8] . Сегодня
она остаётся одной из наиболее признанных концептуальных
моделей развития хронической инсомнии и используется в
научных исследованиях и клинической практике [9].

Её главное достоинство заключается в возможности про-
следить историю бессонницы от исходной предрасположен-
ности до формирования механизмов, поддерживающих на-
рушение сна.

Модель 3P: почему бессонница возникает и закреп-
ляется

Название модели происходит от трёх английских слов,
начинающихся на букву P: predisposing, precipitating и
perpetuating. В переводе на русский язык они означают пред-
располагающие, провоцирующие и поддерживающие факто-
ры.

Шпильман предложил рассматривать бессонницу как
процесс, развивающийся во времени. У каждого человека



 
 
 

имеется определённый уровень устойчивости сна. На него
влияют врождённые особенности и приобретённый жизнен-
ный опыт. Под действием неблагоприятных обстоятельств
эта устойчивость может снижаться, а после появления пер-
вых нарушений постепенно формируются дополнительные
механизмы, способствующие их сохранению.

В классической модели важное место занимает порог
возникновения бессонницы. Его удобно представить в
виде условной границы: пока совокупное влияние неблаго-
приятных факторов остаётся ниже определённого уровня,
сон сохраняется. Когда нагрузка превышает этот уровень,
появляются нарушения.

Рассмотрим три составляющие модели подробнее.
1. Предрасполагающие факторы — индивидуаль-

ная уязвимость
Первая составляющая модели объясняет, почему вероят-

ность развития бессонницы различается у разных людей.
В основе предрасположенности лежат биологические

особенности организма. Значение имеет наследственность,
определяющая часть индивидуальных различий в работе
нервной системы. Дополнительное влияние оказывают осо-
бенности эмоциональной регуляции и сформировавшиеся
способы реагирования на неблагоприятные обстоятельства.

В современной сомнологии существует понятие реактив-
ности сна — чувствительности сна к стрессовым воздей-
ствиям. У людей с высокой реактивностью нарушения могут



 
 
 

возникать даже при относительно умеренной нагрузке [10].
Такую особенность исследователи рассматривают как

один из факторов риска инсомнии.
Модель Шпильмана позволяет понять, что предрасполо-

женность существует задолго до появления первых симпто-
мов. Сама по себе она ещё не означает, что человек обяза-
тельно столкнётся с бессонницей.

В последние годы интерес к этой части модели заметно
усилился благодаря достижениям генетики. Крупные иссле-
дования подтвердили наследственную составляющую инсо-
мнии и выявили многочисленные генетические варианты,
ассоциированные с её развитием.

Для нашей книги именно эта часть модели имеет особое
значение. Генетические особенности помогают исследовать
биологическую основу уязвимости, а значит, глубже понять,
почему нервная система по-разному реагирует на неблаго-
приятные обстоятельства.

2. Провоцирующие факторы — обстоятельства, за-
пускающие нарушение сна

Вторая составляющая модели описывает условия, при ко-
торых исходная предрасположенность начинает проявлять-
ся.

Чаще всего внимание исследователей привлекает стресс.
Его роль в возникновении бессонницы подтверждается как
клиническими наблюдениями, так и специальными исследо-
ваниями.



 
 
 

Работая психиатром, я неоднократно замечала, насколь-
ко тесно нарушения сна связаны с длительным эмоциональ-
ным напряжением. У многих пациентов высокая стрессовая
нагрузка становится привычной частью жизни. Человек про-
должает работать и выполнять повседневные обязанности,
хотя внутреннее напряжение постепенно нарастает. И неред-
ко именно сон оказывается одной из первых функций, на ко-
торых это отражается.

Поэтому при выяснении причин бессонницы мне всегда
важно оценить и события последних дней, и продолжитель-
ность стрессовой нагрузки.

При этом провоцирующее воздействие может иметь и
непосредственную физиологическую природу. Нарушения
способны возникать на фоне заболевания, гормональных из-
менений или других процессов, влияющих на работу орга-
низма.

Для модели 3P принципиально, что начало бессонницы
связано с определённым сочетанием обстоятельств. Имею-
щаяся предрасположенность взаимодействует с воздействи-
ем внешних или внутренних факторов. В какой-то момент
их суммарное влияние оказывается достаточным для нару-
шения сна.

Шпильман предложил изображать этот момент как пере-
сечение порога бессонницы.

Но самое интересное в его модели начинается дальше.
Что происходит, если неблагоприятные обстоятельства



 
 
 

постепенно исчезают, а нарушение сна продолжает суще-
ствовать?

3. Поддерживающие факторы — механизмы сохра-
нения бессонницы

Эта составляющая стала одним из наиболее значимых
вкладов Шпильмана в понимание хронической инсомнии.

Учёные обратили внимание на то, как изменяется поведе-
ние человека после появления нарушений сна. Желание ком-
пенсировать недостаток отдыха постепенно влияет на при-
вычный распорядок. Время пребывания в постели увеличи-
вается, а сама постель всё чаще используется для попыток
уснуть.

Шпильман показал, что такие изменения могут закреп-
лять нарушение сна. Если значительная часть времени в
постели проходит в состоянии бодрствования, привычная
связь между спальней и быстрым засыпанием ослабевает.

Одновременно изменяется отношение к ночному отды-
ху. Человек начинает внимательно оценивать качество сна
и продолжительность пробуждений. Возникают устойчивые
ожидания, связанные с предстоящей ночью. Эти процессы
способны усиливать напряжение и закреплять бессонницу.

Здесь особенно хорошо прослеживается связь с исследо-
ваниями Бутцина. Поведенческие закономерности, изучав-
шиеся в 1970-е годы, получили более широкое объяснение
в рамках модели 3P [11].

Поддерживающие факторы помогают понять, почему бес-



 
 
 

сонница может продолжаться после завершения первона-
чального стрессового события. Сформировавшиеся реакции
начинают влиять на сон самостоятельно.

Чтобы увидеть, как работает модель Шпильмана, предста-
вим вполне узнаваемую ситуацию.

Человек много лет замечает, что после эмоционально на-
пряжённых дней засыпает хуже обычного. Даже небольшое
волнение может лишить его нескольких часов сна. Такая
чувствительность относится к предрасполагающим фак-
торам. Она существовала ещё до появления стойкой бессон-
ницы.

Затем наступает период серьёзных проблем на работе. На-
пряжение усиливается, появляются повторяющиеся бессон-
ные ночи. Рабочий стресс в данном случае становится про-
воцирующим фактором .

Спустя некоторое время ситуация на работе разрешает-
ся, но сон не восстанавливается. Человек начинает ложиться
раньше, стараясь наверстать недостающие часы. Перед сном
он уже привычно проверяет время и беспокоится, удастся ли
сегодня заснуть. Эти реакции относятся к поддерживаю-
щим факторам.

Получается, что первоначальный стресс уже перестал
быть главным источником проблемы. Теперь бессонницу
поддерживают реакции, сформировавшиеся за время её су-
ществования.

Как работает модель 3P



 
 
 

Наиболее наглядно модель представлена на классическом
графике Шпильмана.



 
 
 

Схема 2. Модель 3P: как формируется хроническая бес-
сонница

На горизонтальной оси графика откладывается время, а
на вертикальной — совокупное влияние факторов, способ-
ствующих нарушению сна.

Горизонтальная линия обозначает условный порог бес-
сонницы.

Предрасположенность присутствует ещё до возникнове-
ния расстройства. Затем появляется провоцирующий фак-
тор, повышающий общую нагрузку. После пересечения по-
рога начинаются нарушения сна.

Со временем первоначальное воздействие может ослабе-
вать. Одновременно возрастает значение поддерживающих
факторов, которые способны сохранять бессонницу даже
при уменьшении исходной нагрузки.

В этом заключается центральная идея модели: причины
возникновения бессонницы и причины её длительно-
го сохранения могут различаться .

В 2021 году исследователи опубликовали работу, посвя-
щённую естественному течению бессонницы и факторам,
влияющим на её сохранение. Они изучали характеристики
людей с недавно возникшими нарушениями сна, уделяя вни-
мание исходной уязвимости, пережитым событиям и особен-
ностям отношения ко сну.

Особенно интересными оказались результаты наблюде-
ния за участниками с кратковременной бессонницей. Веро-



 
 
 

ятность сохранения нарушений была связана, в частности, с
предшествующими эпизодами бессонницы, выраженностью
депрессивных симптомов и эмоциональной озабоченностью
собственным сном.

Эти данные дополнили представления Шпильмана, пока-
зав значение и событий, нарушающих сон, и факторов, опре-
деляющих дальнейшее течение расстройства.

Спустя почти сорок лет после публикации первоначаль-
ной работы модель 3P продолжает оставаться одной из ос-
новных концептуальных схем, объясняющих развитие хро-
нической инсомнии.

Она объединяет биологическую предрасположенность с
жизненными обстоятельствами и приобретёнными механиз-
мами поддержания нарушений сна. Благодаря этому бессон-
ницу можно рассматривать с учётом всей истории её разви-
тия, сохраняя внимание к особенностям конкретного чело-
века.

Особый интерес модель Шпильмана представляет в со-
четании с современными исследованиями гиперактивации
нервной системы.

Предрасположенность может проявляться в повышенной
чувствительности нервной системы к стрессу. Под действи-
ем провоцирующих факторов возбуждение усиливается и
начинает препятствовать нормальному засыпанию. А когда
бессонница закрепляется, сформировавшиеся реакции на
предстоящую ночь способны поддерживать это возбуждение



 
 
 

даже после завершения первоначальной стрессовой ситуа-
ции.

Получается, что гиперактивация может присутствовать
на всех трёх этапах развития бессонницы. Меняются обстоя-
тельства, которые её вызывают и поддерживают, а повышен-
ная активность систем бодрствования продолжает нарушать
сон.

Эту взаимосвязь особенно важно учитывать при изучении
генетической предрасположенности к бессоннице. Наслед-
ственные особенности могут влиять на реактивность нерв-
ной системы, тогда как жизненные обстоятельства определя-
ют, когда эта уязвимость проявится.

Что происходит в головном мозге при гиперактивации?
Почему нервная система продолжает поддерживать бодр-
ствование, когда организм нуждается во сне? И какую роль в
этом играют симпатическая нервная система и нейромедиа-
торы?

Этим вопросам посвящена следующая глава.



 
 
 

 
Глава 3. Гиперактивация

нервной системы: почему мозг
продолжает бодрствовать

 
Существует распространённое убеждение: чтобы хорошо

спать, нужно как следует устать. Побольше поработать, за-
няться спортом, провести день в движении — и вечером сон
придёт сам.

В этом совете есть физиологический смысл. Во время
бодрствования в головном мозге постепенно накапливает-
ся потребность во сне. Одним из веществ, участвующих
в этом процессе, является аденозин. Чем дольше человек
бодрствует, тем сильнее обычно становится давление сна —
так сомнологи называют нарастающую биологическую по-
требность в отдыхе.

Но почему тогда после особенно тяжёлого дня некоторые
люди буквально падают с ног и всё равно не могут заснуть?
Тело измучено, мышцы устали, а мозг продолжает работать с
такой интенсивностью, будто впереди ещё одна рабочая сме-
на.

Именно здесь мы сталкиваемся с одним из централь-
ных механизмов бессонницы — гиперактивацией нерв-
ной системы, или hyperarousal.

Для засыпания необходима согласованная работа меха-



 
 
 

низмов, формирующих потребность во сне, и систем, под-
держивающих бодрствование. При гиперактивации возбуж-
дение сохраняется настолько высоким, что начинает препят-
ствовать естественному переходу ко сну.

Представьте автомобиль, который подъехал к светофору.
Водитель нажал на тормоз, машина остановилась, но двига-
тель продолжает работать на высоких оборотах. Формально
автомобиль неподвижен, хотя его механизмы по-прежнему
находятся в состоянии повышенной готовности.

Нечто похожее происходит с нервной системой при гипе-
рактивации. Человек прекращает физическую деятельность,
ложится в постель и закрывает глаза. Внешне он отдыхает.
Но процессы, поддерживающие бодрствование, продолжают
оставаться активными.

Нейрофизиология гиперактивации
Чтобы понять это состояние, познакомимся с двумя отде-

лами вегетативной нервной системы.
Симпатическая нервная система обеспечивает моби-

лизацию организма. Она особенно активна в ситуациях, тре-
бующих быстрых действий, физических усилий или реакции
на опасность.

Парасимпатическая нервная система  поддерживает
регуляцию внутренних органов в условиях отдыха. Её дея-
тельность особенно важна для пищеварительных процессов
и восстановления физиологического равновесия после на-
грузки.



 
 
 

Для наглядности представим их работу как две педали ав-
томобиля: симпатика — «газ», парасимпатика — «тормоз».

Схема 3. Две педали нервной системы



 
 
 

Оба отдела работают одновременно, а их активность по-
стоянно меняется в зависимости от потребностей организма.
Для полноценного ночного отдыха особенно важно своевре-
менное снижение мобилизации.

Обратите внимание на пищеварение. Когда организм го-
товится к активным действиям, кровоток и нервная регу-
ляция перестраиваются под текущую задачу. При сильном
стрессе у некоторых людей замедляется опорожнение желуд-



 
 
 

ка, изменяется кишечная моторика и нарушается привыч-
ный характер пищеварения.

На этом фоне могут возникать тяжесть после еды или дру-
гие неприятные ощущения. Желчевыделение тоже зависит
от согласованной работы нервной системы и гормонов пи-
щеварительного тракта. В частности, важнейшим стимуля-
тором сокращения желчного пузыря после еды служит холе-
цистокинин.

Поэтому хроническое напряжение способно отражаться
одновременно на сне и пищеварительном самочувствии.

Ещё интереснее связь нервной системы с иммунитетом.
Блуждающий нерв, один из главных проводников пара-

симпатической регуляции, участвует в обмене сигналами
между мозгом и внутренними органами. В научной литера-
туре описан так называемый холинергический противовос-
палительный путь, посредством которого нервная система
влияет на выраженность воспалительных реакций [12].

Восстановление организма представляет собой согласо-
ванную работу многих систем. Во время сна меняются гор-
мональная регуляция, энергетический обмен и активность
иммунных процессов. Сон также необходим для нормально-
го функционирования памяти и поддержания здоровья го-
ловного мозга [13].

Особую роль в ночной физиологии играет мелатонин.
Этот гормон вырабатывается преимущественно эпи-

физом — небольшой железой головного мозга. Его секреция



 
 
 

подчиняется циркадным ритмам и возрастает в тёмное вре-
мя суток, сообщая организму о наступлении биологической
ночи.

Здесь есть любопытная физиологическая деталь: сигнал,
управляющий ночным синтезом мелатонина в эпифизе, про-
ходит через симпатические нервные волокна. Поэтому ноч-
ная регуляция представляет собой гораздо более тонкий
процесс, чем простое включение одной части вегетативной
нервной системы и выключение другой.

Мелатонин участвует в согласовании внутренних биоло-
гических часов. Его действие помогает организму ориенти-
роваться во времени суток и поддерживать нормальное че-
редование сна и бодрствования.

Кроме того, мелатонин обладает антиоксидантными
свойствами. В экспериментальных исследованиях показа-
на его способность участвовать в нейтрализации свободных
радикалов и регуляции клеточных механизмов защиты от
окислительного повреждения.

Ещё одна важная тема ночного восстановления — удале-
ние продуктов обмена из тканей головного мозга.

В последние годы активно изучается глимфатическая
система — совокупность путей, связанных с движением
жидкости и обменом веществ между сосудистыми и межкле-
точными пространствами мозга [14]. Исследования показы-
вают взаимосвязь этих процессов со сном и колебаниями
мозговой активности. Особенно большой интерес вызывает



 
 
 

роль медленноволнового сна.
Иногда этот процесс называют «ночным детоксом моз-

га». Выражение образное, но хорошо передаёт суть научного
интереса: головной мозг нуждается в механизмах удаления
продуктов обмена, а сон связан с условиями их работы.

Точные механизмы и степень усиления такого очищения
во время сна продолжают изучаться. Но значение полноцен-
ного ночного отдыха для нормальной физиологии мозга уже
не вызывает сомнений.

При гиперактивации нарушается согласованность процес-
сов, необходимых для перехода к устойчивому сну. Чтобы
разобраться, как это происходит, нужно посмотреть на си-
стемы возбуждения и торможения внутри самого головного
мозга.

Нейромедиаторы: что удерживает мозг в бодрство-
вании

Нейроны обмениваются сигналами при помощи химиче-
ских веществ — нейромедиаторов. Одни нейронные систе-
мы способствуют возбуждению, другие снижают активность
нервных клеток и помогают организовывать сон.

Здесь особенно важны несколько веществ.
ГАМК — главный тормозный нейромедиатор моз-

га.
Гамма-аминомасляная кислота снижает вероятность воз-

буждения нейронов. ГАМКергические нейронные сети
участвуют в подавлении систем бодрствования во время пе-



 
 
 

рехода ко сну.
Можно представить, что ГАМК приглушает звучание ней-

ронной активности, позволяя мозгу постепенно переходить
в другое функциональное состояние.

Норадреналин — один из важнейших медиаторов
бодрствования и настороженности.

Нейроны голубого пятна, небольшой области ствола моз-
га, выделяют норадреналин и участвуют в регуляции внима-
ния, реакции на новые стимулы и стрессовой готовности. Их
активность меняется в зависимости от состояния сна и бодр-
ствования.

Орексин — стабилизатор бодрствования.
Орексин вырабатывается нейронами гипоталамуса. Он

помогает сохранять устойчивое бодрствование и поддержи-
вает деятельность других активирующих систем мозга. Зна-
чение орексина особенно наглядно проявляется при нарко-
лепсии, одной из форм которой свойственна утрата орекси-
новых нейронов [15].

Гистамин — участник системы поддержания актив-
ности.

Гистаминергические нейроны гипоталамуса помогают со-
хранять бодрствование. Именно поэтому некоторые антиги-
стаминные препараты вызывают сонливость: они блокируют
центральные гистаминовые рецепторы [16].

Серотонин и дофамин  участвуют в более сложной ре-
гуляции эмоционального состояния, мотивации, активности



 
 
 

и сна. Их действие зависит от конкретных рецепторов, нерв-
ных путей и времени суток.

Нельзя просто отнести весь серотонин к тормозным веще-
ствам, а весь дофамин — к возбуждающим. Например, дей-
ствие серотонина через одни рецепторы способно повышать
активность нейронов, а через другие — снижать её.

Для понимания бессонницы особенно важно взаимодей-
ствие этих систем.

При гиперактивации нарушается согласованность работы
нейронных систем возбуждения и торможения. Повышенное
возбуждение способно сохраняться в тот период, когда мозг



 
 
 

должен постепенно переходить ко сну.
Немецкий психиатр и исследователь сна Дитер Риман

вместе с коллегами подробно систематизировал научные
данные об этом состоянии в обзоре 2010 года. Его работа
стала одной из важных публикаций, объединивших физио-
логические и нейробиологические исследования гиперакти-
вации [17].

В 2023 году Рафаэль Дресле и Дитер Риман вернулись к
этой теме, проанализировав накопленные за последующие
годы результаты [18]. Особое внимание они уделили элек-
трической активности коры головного мозга, гормональной
регуляции и когнитивно-эмоциональному возбуждению.

Сегодня гиперактивацию изучают на нескольких уровнях:
Физиологическом.  Исследуют особенности вегетатив-

ной регуляции и деятельности систем, связанных со стрес-
сом.

Нейроэндокринном. Изучают секрецию кортизола и ра-
боту гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси.

Корковом. Регистрируют электрическую активность
мозга, включая высокочастотные ритмы и кратковременные
эпизоды возбуждения во сне.

Когнитивно-эмоциональном.  Оценивают устойчи-
вость напряжённого мышления и реакций, связанных с ожи-
данием сна.

Особенно интересны результаты исследований электроэн-
цефалографии. У пациентов с хронической инсомнией об-



 
 
 

наруживают особенности высокочастотной мозговой актив-
ности, которые связывают с повышенным корковым возбуж-
дением.

Поэтому человек может испытывать выраженную уста-
лость и одновременно сохранять способность к длительному
бодрствованию.

В некоторых лабораторных исследованиях у людей с ин-
сомнией обнаруживали увеличенное время засыпания даже
при проведении дневных тестов сна. Такое наблюдение хо-
рошо иллюстрирует состояние, когда накопленная потреб-
ность во сне сосуществует с повышенной активностью меха-
низмов бодрствования.

Именно этим объясняется знакомый многим пациентам
парадокс: после бессонной ночи они чувствуют себя исто-
щёнными, но днём всё равно не могут уснуть.

Архитектура сна: что происходит ночью при гипер-
активации

Сон обладает собственной внутренней организацией. На
протяжении ночи головной мозг неоднократно переходит
между различными физиологическими состояниями, кото-
рые различаются по электрической активности, движениям
глаз и мышечному тонусу.

Эту последовательность называют архитектурой сна.
В современной сомнологии выделяют два основных со-

стояния: медленный сон — NREM (non-rapid eye movement)
и быстрый сон — REM (rapid eye movement).



 
 
 

Медленный сон подразделяют на три стадии: N1, N2 и N3.

Во время ночного отдыха стадии чередуются, образуя
циклы. Их продолжительность различается, но у взрослых
нередко составляет примерно полтора часа.

Глубокий медленный сон обычно преобладает в первой
половине ночи. По мере приближения утра увеличивается
продолжительность эпизодов REM.

Особенно важна стадия N3. В это время происходят выра-
женные изменения нейронной активности, связанные с про-
цессами восстановления и консолидации памяти. Медлен-
ные колебания мозга также изучаются в связи с движением
жидкости в его тканях и механизмами удаления продуктов
обмена.



 
 
 

Быстрый сон имеет другую физиологическую организа-
цию. Именно во время REM возникают многие яркие сно-
видения, а нейронные сети, участвующие в эмоциональной
обработке информации, демонстрируют характерные изме-
нения активности.

При гиперактивации повышенное возбуждение мо-
жет нарушать устойчивость сна и влиять на переходы
между его стадиями.

Чтобы это увидеть, используют гипнограмму — графиче-
ское изображение сна на протяжении ночи.



 
 
 

Схема 4. Архитектура сна: нормальный сон и сон с ча-
стыми пробуждениями

В норме мозг неоднократно переходит между стадиями
сна. Краткие пробуждения тоже могут происходить и далеко
не всегда сохраняются в памяти.

При гиперактивации сон способен становиться менее
устойчивым. Изменяются условия, при которых мозг реаги-
рует на внешние и внутренние стимулы. Иногда это прояв-
ляется повторяющимися пробуждениями, а иногда — осо-
бенностями электрической активности, которые трудно за-
метить без специального исследования.

Именно поэтому человек может субъективно оценивать
свою ночь значительно хуже, чем показывают стандартные
показатели продолжительности сна.

Здесь стоит отдельно поговорить об умных часах.
Современные носимые устройства умеют приблизитель-

но определять периоды сна и бодрствования по движениям,
пульсу и другим сигналам. На их экране появляются краси-
вые графики, показывающие предполагаемое распределение
глубокого и быстрого сна.

Но такие приборы не регистрируют электрическую актив-
ность головного мозга непосредственно.

В отличие от них полисомнография  включает запись
электроэнцефалограммы, движений глаз, мышечной актив-
ности и ряда других физиологических показателей.

Исследования точности потребительских устройств пока-



 
 
 

зывают, что их алгоритмы могут ошибаться при определе-
нии отдельных стадий и коротких пробуждений. При фраг-
ментированном сне эти расхождения приобретают особенно
большое значение.

Поэтому показатель «40 минут глубокого сна», получен-
ный с помощью часов, ещё не означает, что именно такую
продолжительность стадии N3 обнаружат при лабораторном
исследовании.

Архитектура сна помогает увидеть последствия повы-
шенного возбуждения, но для диагностики инсомнии врач
прежде всего оценивает характер жалоб и состояние челове-
ка.



 
 
 

 
Глава 4. Настороженный

мозг: чем бессонница могла
быть выгодна эволюции

 
Представьте, что вам нужно провести ночь под открытым

небом. Рядом спят ваши близкие, в темноте слышны незна-
комые звуки, а за пределами лагеря могут находиться хищ-
ники. У вас нет дверей с замками, видеокамер и возможно-
сти вызвать помощь.

Насколько крепко вы будете спать?
Для наших далёких предков подобные условия были ча-

стью повседневной жизни. Сон оставался жизненной необ-
ходимостью, но полное погружение в него означало времен-
ную потерю контроля над окружающей обстановкой.

Нервная система человека формировалась в условиях, где
способность быстро заметить опасность могла определять
шансы на выживание.

Поэтому повышенная настороженность заслуживает вни-
мания с эволюционной точки зрения. Быстрая реакция на
неожиданный звук, способность мгновенно мобилизовать-
ся и сохранять внимание к происходящему относятся к
древним защитным механизмам.

У этого естественного свойства есть интересная особен-
ность: люди различаются по выраженности подобных реак-



 
 
 

ций. Некоторые быстрее замечают изменения окружающей
обстановки и острее реагируют на стрессовые воздействия.
Другие легче сохраняют спокойствие и быстрее возвращают-
ся к привычному состоянию после напряжённого события.

Подобное разнообразие могло иметь особое значение для
безопасности человеческих групп.

Ночной дозор, которого никто не назначал
В 2017 году антрополог Дэвид Самсон с коллегами опуб-

ликовал результаты необычного исследования сна предста-
вителей народа хадза — охотников-собирателей, живущих в
Танзании.

Учёные наблюдали за 33 взрослыми участниками, ис-
пользуя небольшие приборы, регистрировавшие двигатель-
ную активность. Метод называется актиграфией и позволяет
приблизительно определять периоды сна и бодрствования.

Исследователей интересовала организация сна целой
группы. Они сопоставили графики участников, чтобы выяс-
нить, насколько часто все люди оказывались спящими одно-
временно.

Результат оказался поразительным.
За двадцать дней наблюдения все 33 человека

одновременно были классифицированы как спящие
всего 18 минут [19].

На протяжении 99,8% исследованных ночных интервалов
хотя бы один участник оставался бодрствующим или нахо-
дился в состоянии, которое прибор не определял как сон.



 
 
 

При этом никто специально не организовывал ночные де-
журства.

Участники различались по времени засыпания и пробуж-
дения. Существенную роль играл возраст: режим более стар-
ших людей отличался от режима молодых. Из-за этого пери-
оды сна перекрывались лишь частично.

Пока одни участники уже спали, другие ещё бодрствова-
ли. Ближе к утру раньше просыпались те, кто отправился от-
дыхать вечером.

Внутри группы практически постоянно сохранялась воз-
можность обнаружить изменения в окружающей обстановке.

Самсон с коллегами связали полученный результат с ги-
потезой часового — sentinel hypothesis .

Согласно этой гипотезе, разнообразие режимов сна мог-
ло давать эволюционное преимущество человеческим груп-
пам. Если все участники засыпают и просыпаются строго од-
новременно, возникают часы, когда никто не способен свое-
временно заметить опасность. Различия в хронотипах и про-
должительности ночных пробуждений могли уменьшать та-
кую уязвимость.

Получается интересная картина: для безопасности груп-
пы полезно разнообразие индивидуальных особенностей
сна.

В одном сообществе могли сосуществовать люди, пред-
почитавшие раннее засыпание, и те, кто естественным обра-
зом бодрствовал допоздна. Само различие помогало распре-



 
 
 

делять периоды возможной настороженности на протяжении
ночи.

Исследование хадза не измеряло способность участников
распознавать опасность и не было исследованием хрониче-
ской бессонницы. Но оно продемонстрировало реальное яв-
ление, которое хорошо согласуется с эволюционной идеей
коллективной ночной бдительности.

Именно здесь возникает следующий вопрос: почему люди
вообще различаются по организации сна и чувствительности
к стрессу?

Одну из важнейших частей ответа даёт генетика.
Наследственная настороженность: что обнаружили

учёные
У каждого человека имеется собственный характер реа-

гирования на нагрузку. Нейронные системы возбуждения и
торможения, циркадные механизмы и регуляция стрессовых
реакций обладают индивидуальными особенностями.

Часть этих различий определяется наследственностью.
Но для нашей книги особенно интересно, что наслед-

ственной может быть сама реактивность сна к стрессу —
склонность испытывать нарушения сна в ответ на эмоцио-
нальные и физиологические нагрузки.

В 2011 году американский исследователь Кристофер
Дрейк с коллегами опубликовал работу Sleep Reactivity and
Insomnia: Genetic and Environmental Influences — «Реактив-
ность сна и бессонница: генетические и средовые влияния».



 
 
 

Учёные исследовали 1782 близнецов, включая однояй-
цевых и разнояйцевых. Сравнение этих групп позволяет оце-
нивать вклад наследственности в индивидуальные различия
изучаемого признака.

Участники отвечали на вопросы специального опросника
FIRST — Ford Insomnia Response to Stress Test. Он предназна-
чен для оценки того, насколько вероятно ухудшение сна в
различных стрессовых обстоятельствах.

Исследователи установили, что генетические факторы
объясняли значительную долю различий в реактивности сна.

Эти проценты относятся к различиям внутри исследован-
ной популяции. Они показывают вклад наследственности в
вариативность признака, а не процент генетической обуслов-
ленности сна отдельного человека.

Но особенно интересно другое открытие.



 
 
 

Наследственная составляющая реактивности сна
обнаруживалась и у людей, которые не страдали бес-
сонницей.

То есть повышенная чувствительность сна к стрессу мо-
жет существовать задолго до первых нарушений. Она явля-
ется особенностью регуляции нервной системы, которая при
определённых обстоятельствах становится фактором уязви-
мости.

Дрейк с коллегами обнаружили также частичное совпаде-
ние наследственных влияний на реактивность сна и симп-
томы инсомнии. Это подтвердило важность генетической
предрасположенности для понимания бессонницы.

Теперь перед нами два интересных научных наблюдения.
Исследование Самсона показывает естественное разнооб-

разие ночной активности внутри человеческой группы. Ра-
бота Дрейка доказывает, что индивидуальная чувствитель-
ность сна к стрессу частично наследуется.

Эти результаты относятся к разным сторонам регуля-
ции сна, но вместе они позволяют рассмотреть более широ-
кую эволюционную идею: люди изначально различаются
по своим механизмам бодрствования и реакциям на
окружающую среду, а часть этих различий передаёт-
ся между поколениями.

Почему эволюция могла сохранять такое разнообразие?
В условиях реальной опасности организму необходима

быстрая мобилизация. Повышенное внимание к окружаю-



 
 
 

щим сигналам помогает раньше обнаружить угрозу. Способ-
ность продолжительное время сохранять готовность к дей-
ствию оказывается полезной, если опасность ещё не минова-
ла.

Но группе необходимо и полноценное восстановление.
Постоянная настороженность всех её участников неизбежно
мешала бы отдыху. Разнообразие индивидуальных реакций
могло помогать сочетать эти потребности.

Речь идёт об эволюционной гипотезе, согласующейся с ис-
следованиями человеческого сна. Пока нельзя утверждать,
что естественный отбор специально сохранял варианты ге-
нов, повышающие риск хронической бессонницы. Но защит-
ные системы возбуждения действительно являются древней
и необходимой частью физиологии человека.

Когда древняя настороженность встречается с со-
временной жизнью

А теперь перенесёмся из ночного лагеря хадза в современ-
ный город.

Вокруг нас стало гораздо меньше непосредственных фи-
зических угроз. Большинство людей спят в защищённых по-
мещениях, где нет необходимости постоянно следить за при-
ближением хищников.

Но наша нервная система продолжает реагировать на
опасность с помощью древних механизмов мобилизации.

Изменилось то, как часто и насколько долго эти механиз-
мы задействуются.



 
 
 

Современный стресс редко ограничивается коротким
эпизодом, после которого можно сразу вернуться к отды-
ху. Напряжённая работа может продолжаться месяцами. Фи-
нансовые проблемы иногда невозможно разрешить даже за
несколько лет. А постоянная доступность информации со-
здаёт условия, при которых психическая нагрузка продолжа-
ется после завершения рабочего дня.

К этому присоединяется световое загрязнение.
Искусственное освещение по вечерам способно смещать

циркадные сигналы и подавлять ночную секрецию мелато-
нина [20]. Биологические часы получают информацию об
окружающем освещении [21], которая далеко не всегда сов-
падает с естественной сменой дня и ночи.

В итоге нервной системе приходится регулировать сон
в условиях, существенно отличающихся от тех, в которых
формировались человеческие механизмы бодрствования.

Особенно интересна здесь роль наследственной реактив-
ности.

При одинаковых обстоятельствах выраженность возбуж-
дения и скорость восстановления после нагрузки могут раз-
личаться. Эти различия связаны с особенностями нейрон-
ных систем и регуляции стрессового ответа.



 
 
 

Эта таблица иллюстрирует возможные параллели, а не
утверждает, что все перечисленные реакции обязательно
развиваются у одного человека.

В эволюционной биологии существует понятие эволюци-
онного несоответствия — ситуации, когда особенности ор-
ганизма, формировавшиеся в одних условиях, оказываются
менее подходящими для новых обстоятельств среды.

На мой взгляд, эта концепция особенно интересна приме-
нительно к стрессовой реактивности и бессоннице.

Нервная система, настроенная на быстрое обнару-
жение угроз, может оказаться уязвимой в мире, где
сигналы напряжения поступают практически непре-
рывно.

Человек сохраняет способность активно работать, реаги-
ровать на проблемы и принимать решения. Но когда на-



 
 
 

ступает ночь, организму становится трудно снизить уровень
возбуждения.

В клинической практике я часто вижу, насколько выра-
женным бывает такое напряжение у людей с нарушениями
сна. Постепенно высокий уровень стресса становится для
них привычным состоянием. Они продолжают выполнять
свои обязанности и далеко не всегда замечают, сколько сил
уходит на постоянную внутреннюю мобилизацию.

Особенно показательно, что бессонница способна возни-
кать в периоды, когда внешняя нагрузка уже начинает умень-
шаться. Организм словно продолжает действовать в услови-
ях опасности, хотя необходимость в прежней степени моби-
лизации исчезла.

Здесь видна связь между наследственной реактивностью
нервной системы и хронической бессонницей.

Генетические особенности влияют на работу механиз-
мов возбуждения и торможения. Современная среда созда-
ёт условия, в которых эти системы могут длительное вре-
мя находиться под нагрузкой. А после появления бессон-
ницы способны подключаться дополнительные механизмы,
поддерживающие нарушение сна.

Есть и ещё один важный участник этого процесса — фи-
зиологическое состояние организма.

Продолжительный психологический стресс является
лишь одним из возможных источников возбуждения. Напри-
мер, во время инфекционного заболевания и после него мо-



 
 
 

гут изменяться воспалительная и автономная регуляция. У
части людей после COVID-19 возникают продолжительные
нарушения сна, иногда в сочетании с проявлениями постин-
фекционной дисрегуляции нервной системы [22].

В период менопаузального перехода гормональные изме-
нения и ночные вазомоторные симптомы тоже способны
многократно прерывать сон [23] и повышать физиологиче-
ское возбуждение.

Эти процессы имеют собственные биологические меха-
низмы и могут становиться самостоятельными причинами
нарушения сна. На их фоне наследственные особенности
стрессовой реактивности влияют на общую уязвимость нерв-
ной системы, а приобретённые реакции способны дополни-
тельно поддерживать бессонницу.

Именно поэтому изучение гиперактивации требует вни-
мания как к генетике человека, так и к условиям, в которых
работает его организм.

Генетика гиперактивации: главный вопрос нашей
книги

Мы привыкли думать о бессоннице как о проблеме ноч-
ного отдыха. Но её биологические предпосылки существуют
и в часы бодрствования.

Наследственность участвует в формировании индивиду-
альных различий в регуляции нервной системы. Насколько
активно она реагирует на нагрузку? Как быстро снижается
возбуждение после стрессового события? Как работают ме-



 
 
 

ханизмы, обеспечивающие переход к состоянию покоя?
За этими процессами стоят нейромедиаторы, рецепторы

и молекулярные системы, деятельность которых частично
определяется генами.

В дальнейших главах мы будем изучать генетические ва-
рианты, связанные с дофаминергической и серотони-
нергической передачей , механизмами норадреналиновой
регуляции и тормозными процессами головного мозга. От-
дельное внимание уделим наследственным особенностям ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, включая ре-
гуляцию кортизола и чувствительность к стрессовым гормо-
нам.

Эти системы имеют непосредственное отношение к воз-
буждению нервной системы, хотя вклад отдельных генетиче-
ских вариантов в риск инсомнии ещё требует специальной
оценки.

Современные геномные исследования показывают, что
наследственная предрасположенность к бессоннице склады-
вается из большого числа генетических влияний. Она не сво-
дится к одному гену или единственной нейромедиаторной
системе.

И здесь мы возвращаемся к ночному лагерю хадза.
За время эволюции человечество сохранило разнообра-

зие механизмов, позволяющих бодрствовать, замечать опас-
ность и реагировать на изменения окружающей среды. У
этих способностей есть биологическая ценность, но в совре-



 
 
 

менных условиях высокая реактивность способна сопровож-
даться повышенной уязвимостью ко сну.

Наша центральная идея состоит в том, что наслед-
ственная настройка систем возбуждения и стрессовой
реактивности влияет на чувствительность человека к
факторам, способным нарушать сон.

Чем подробнее мы понимаем эти механизмы, тем яснее
становится, почему одинаковые жизненные обстоятельства
могут сопровождаться совершенно разными физиологиче-
скими реакциями.

В первом разделе мы познакомились с бессонницей как
медицинским расстройством, проследили развитие научных
представлений о ней и разобрали гиперактивацию нервной
системы.

Теперь можно перейти к молекулярному уровню.
Какие именно гены участвуют в регуляции возбуж-

дения? Как генетические варианты влияют на нейро-
медиаторные системы и реакцию на стресс?

С этих вопросов начинается следующая часть нашей кни-
ги — генетика гиперактивации нервной системы.



 
 
 

 
РАЗДЕЛ II. Генетический

фундамент бессонницы
 

Почему один человек легко засыпает даже после напря-
жённого дня, а другой продолжает бодрствовать, хотя дав-
но чувствует усталость? Часть ответа скрывается в особен-
ностях работы нервной системы, которые мы наследуем от
родителей.

В предыдущем разделе мы познакомились с гиперакти-
вацией — состоянием, при котором механизмы бодрствова-
ния продолжают поддерживать возбуждение в то время, ко-
гда организм нуждается во сне. Теперь нам предстоит разо-
браться, как устроена биологическая основа этих процессов.

Генетика участвует в регуляции гораздо большего числа
функций, чем принято связывать со сном. Она влияет на
работу нейромедиаторных систем, определяющих особенно-
сти возбуждения и торможения в головном мозге. От наслед-
ственных вариантов частично зависит чувствительность ор-
ганизма к стрессу и особенности гормональной регуляции.
Другие гены участвуют в работе внутренних биологических
часов, помогая согласовывать сон и бодрствование со време-
нем суток.

В этом разделе мы рассмотрим генетические механизмы,
связанные с дофаминовой и серотониновой передачей ,



 
 
 

регуляцией норадреналина и работой стрессовой системы,
включая кортизол. Отдельное внимание уделим генам цир-
кадных ритмов и молекулярным процессам, участвующим в
поддержании нормального сна.

Нам предстоит познакомиться с конкретными генами и
научными исследованиями, благодаря которым учёные нача-
ли понимать наследственную природу бессонницы. Мы раз-
берёмся, что означают генетические варианты, почему один
и тот же ген может участвовать сразу в нескольких физиоло-
гических процессах и насколько далеко сегодня продвину-
лась наука в оценке индивидуальной предрасположенности.



 
 
 

Рисунок 2. Гены спорят, а мозг не спит



 
 
 

 
Глава 5. Почему для многих

«гена бессонницы» не существует
 

Можно ли унаследовать бессонницу? Этот вопрос долго
оставался открытым для исследователей. Семейные и близ-
нецовые исследования указывали на заметный вклад на-
следственности, но найти конкретные генетические причи-
ны распространённой инсомнии оказалось гораздо сложнее.

Сегодня мы знаем, что наследственная предрасположен-
ность к бессоннице связана с работой множества генов.
Их варианты участвуют в регуляции нейронной активности,
стрессового ответа и биологических ритмов. Но в истории
медицины есть редкое заболевание, при котором тяжелей-
шие нарушения сна действительно связаны с изменением од-
ного гена.

Когда бессонница связана с одним геном
В 1986 году итальянский невролог Элио Лугарези с кол-

легами описал необычное наследственное заболевание, на-
блюдавшееся в нескольких поколениях одной семьи.

Болезнь начиналась с прогрессирующих нарушений сна.
Постепенно присоединялись тяжёлые расстройства вегета-
тивной регуляции и неврологические симптомы. Состояние
неуклонно ухудшалось и приводило к смерти.

Заболевание получило название фатальная семейная



 
 
 

инсомния (Fatal Familial Insomnia, FFI).
При изучении головного мозга исследователи обнаружи-

ли выраженные изменения таламуса — структуры, которая
участвует в организации сна и взаимодействии нейронных
сетей.

Позднее, в 1992 году, была установлена генетическая при-
рода заболевания. Учёные выявили мутацию в гене PRNP,
кодирующем прионный белок. Изменение D178N при опре-
делённом варианте аминокислоты в позиции 129 связано с
развитием фатальной семейной инсомнии.

Это открытие стало одним из важных событий в исто-
рии нейрогенетики: оно показало, насколько фундаменталь-
но нарушение работы одного белка способно изменить ме-
ханизмы сна.

Фатальная семейная инсомния встречается чрезвычайно
редко. Это тяжёлое прогрессирующее прионное заболева-
ние, которое принципиально отличается от хронической ин-
сомнии, возникающей на фоне стресса или других распро-
странённых физиологических и психологических факторов.

Для обычной хронической бессонницы характерна
полигенная предрасположенность.

Полигенность означает, что на вероятность развития со-
стояния влияет совокупность многочисленных генетических
вариантов. Каждый из них обычно вносит небольшой вклад,
а окончательный результат зависит также от окружающей
среды и индивидуальных особенностей организма.



 
 
 

Хорошо известный пример полигенного признака — че-
ловеческий рост. Он в значительной степени наследуется, но
его невозможно объяснить действием одного гена. Подоб-
ным образом устроена и генетическая предрасположенность
к распространённой бессоннице.

Чтобы обнаружить её молекулярные основы, исследовате-
лям потребовалось изучить геномы сотен тысяч, а затем и
миллионов людей.

Как учёные обнаружили сотни генетических связей
В человеческом геноме около трёх миллиардов пар нук-

леотидов. Большая часть последовательности ДНК у людей
совпадает, но отдельные позиции различаются.

Среди наиболее распространённых различий — однонук-
леотидные варианты, известные как SNP. В определённом
участке ДНК у одного человека может находиться аденин
(A), а у другого — гуанин (G).

Для идентификации таких вариантов используются номе-
ра с обозначением rs. Например, rs4680 — известный гене-
тический маркер гена COMT.

Поиск генетических связей с бессонницей проводится
с помощью полногеномных исследований ассоциаций —
GWAS (Genome-Wide Association Studies).

Исследователи анализируют генетические данные боль-
ших групп людей и сопоставляют частоту отдельных вариан-
тов ДНК с наличием симптомов бессонницы. Если опреде-
лённый вариант статистически чаще встречается у участни-



 
 
 

ков с изучаемым признаком, соответствующий участок ге-
нома рассматривают как ассоциированный с ним.

Такой анализ не устанавливает автоматически причинный
механизм. Он позволяет определить участки ДНК, которые
заслуживают дальнейшего изучения.

Исследование Янсена: более миллиона участников
В 2019 году группа Филипа Янсена опубликовала в жур-

нале Nature Genetics исследование, объединившее данные 1
331 010 человек.

Учёные выявили 202 геномных локуса, связанных с
симптомами бессонницы. Дополнительный анализ позволил
связать обнаруженные участки с 956 генами-кандидатами.

Особенно интересными оказались результаты анализа
тканей и нейронных структур, в которых проявлялись выяв-
ленные генетические связи.

Среди них исследователи выделили полосатое тело, гипо-
таламус и клауструм.

Полосатое тело участвует в мотивации и обучении, а
также тесно связано с дофаминовой передачей. Гипотала-
мус играет центральную роль в регуляции сна, гормональных
процессов и вегетативных функций. Клауструм имеет мно-
гочисленные связи с корой головного мозга и рассматрива-
ется как одна из структур, участвующих в координации ней-
ронной активности.

Были обнаружены и генетические корреляции бессонни-
цы с психиатрическими признаками, включая депрессию.



 
 
 

Исследование позволило значительно расширить пред-
ставления о молекулярных механизмах бессонницы и пока-
зало, насколько широко генетическая предрасположенность
связана с функциями центральной нервной системы.

Схема 5. Манхэттенский график генетических ассоциа-
ций с бессонницей

На манхэттенском графике по горизонтальной оси рас-
полагаются хромосомы, а по вертикальной — статистиче-
ская значимость генетических ассоциаций. Каждый замет-
ный пик указывает на участок генома, связанный с изучае-
мым признаком. Такой график позволяет наглядно предста-



 
 
 

вить распределение генетических сигналов по хромосомам.
В том же 2019 году другая группа исследователей под ру-

ководством Жаклин Лейн опубликовала результаты анализа
данных примерно 453 тысяч участников британского Био-
банка.

Учёные обнаружили 57 геномных локусов, связанных с
симптомами бессонницы. Часть ассоциаций была дополни-
тельно подтверждена в независимых выборках из Норвегии
и США.

Особую ценность имела воспроизводимость результатов:
обнаруженные связи не ограничивались одной исследова-
тельской группой.

Исследование Ватанабе: почти 2,4 миллиона чело-
век

В 2022 году группа Кёити Ватанабе объединила данные
593 724 человек с симптомами бессонницы и 1 771 286
участников контрольной группы.

Общий масштаб исследования приблизился к 2,4 милли-
она человек.

Было обнаружено уже 554 геномных локуса, из которых
364 ранее не выявлялись.

Первоначальный анализ указал примерно на 3900 по-
тенциально связанных генов. С использованием дополни-
тельных биологических данных исследователи выделили 289
приоритетных генов, заслуживающих дальнейшего изуче-
ния.



 
 
 

Значительная часть результатов указывала на процессы
нейронной передачи сигналов и развития нервной системы.
Дополнительные анализы выявили связи с метаболическими
и психиатрическими биологическими путями.

Результаты трёх крупных исследований можно сопоста-
вить в одной таблице.

Увеличение исследовательских выборок позволило обна-
ружить всё больше генетических ассоциаций. При этом об-
щая картина оставалась прежней: распространённая бессон-
ница связана с многочисленными вариантами ДНК, име-
ющими преимущественно небольшие индивидуальные эф-
фекты.

Для оценки их совокупного вклада исследователи исполь-
зуют полигенную оценку риска (PRS). Она объединя-
ет статистические эффекты множества генетических вари-
антов и позволяет изучать распределение наследственной
предрасположенности в популяциях.



 
 
 

В клинической практике применение таких оценок для
индивидуального прогноза бессонницы пока ограничено.

Но результаты крупных исследований открыли возмож-
ность значительно подробнее изучать отдельные физиологи-
ческие системы, участвующие в регуляции сна.

Генетическая карта регуляции сна
Исследования выявили сотни генетических ассоциаций с

бессонницей, но подробно изучать каждый обнаруженный
ген в этой книге нет необходимости. Мы сосредоточимся на
наиболее изученных и физиологически значимых участни-
ках систем, связанных с регуляцией сна.

Центральное место займут гены, участвующие в ме-
ханизмах гиперактивации нервной системы.  Это ней-
ромедиаторная регуляция возбуждения и торможения, а
также системы стрессового ответа. Их работа связана с тем,
насколько активно головной мозг реагирует на происхо-
дящее и как регулируется возбуждение после завершения
стрессовой ситуации.

Но генетический фундамент сна не ограничивается ги-
перактивацией. Отдельное значение имеют биологические
часы, определяющие суточную организацию физиологиче-
ских процессов, и механизмы, влияющие на индивидуаль-
ную продолжительность сна. Рассмотрим также генетиче-
ские особенности чувствительности к кофеину.

Для удобства разделим эти механизмы на несколько
условных групп. Такое деление помогает ориентироваться в



 
 
 

материале, хотя в действительности многие гены участвуют
сразу в нескольких физиологических процессах.

Генетическая карта сна



 
 
 



 
 
 

Таблица объединяет основные генетические направле-
ния, которые мы будем изучать. Две первые группы относят-
ся к механизмам гиперактивации нервной системы. Осталь-
ные охватывают биологические часы, индивидуальную про-
должительность сна и чувствительность к внешним воздей-
ствиям.

Аллель риска — вариант ДНК, связанный с повышен-
ной вероятностью определённого признака или заболевания.
Знание таких аллелей помогает интерпретировать результа-
ты собственного генетического тестирования.

Например, у гена COMT есть хорошо изученный мар-
кер rs4680, представленный двумя распространёнными ал-
лелями — G и A. Аллель A связан со сниженной активно-
стью фермента катехол-О-метилтрансферазы, участвующе-
го в метаболизме катехоламинов. Это может влиять на осо-
бенности дофаминовой передачи в префронтальной коре и
в сочетании с другими генетическими вариантами участво-
вать в формировании индивидуальных особенностей нерв-
ной регуляции.

При этом аллель A обозначает функциональное измене-
ние активности COMT, а не доказанный риск хронической
бессонницы. Именно поэтому при интерпретации генети-
ческого анализа необходимо учитывать, какой конкретно
признак связан с обнаруженным вариантом .



 
 
 

 
Глава 6. Нейрохимия
бодрствования: гены

возбуждения и торможения
 

Представьте состояние, когда тело уже устало, а головной
мозг продолжает работать. Вы легли в постель, закрыли гла-
за, но расслабление не наступает. Внимание цепляется за
звуки, мысли возвращаются к событиям дня, а любая попыт-
ка уснуть сопровождается новым всплеском внутренней ак-
тивности.

В предыдущих главах мы познакомились с гиперактива-
цией нервной системы — одним из центральных механизмов
хронической бессонницы. Теперь нам предстоит разобрать-
ся, что происходит на уровне нейромедиаторов и какое от-
ношение к этим процессам имеют гены.

Нервные клетки обмениваются информацией с помощью
химических веществ — нейромедиаторов . Именно они
обеспечивают передачу сигналов между нейронами и помо-
гают головному мозгу регулировать уровень активности. Од-
ни механизмы поддерживают бодрствование и готовность
к действию, другие ограничивают возбуждение, позволяя
нервной системе снижать интенсивность работы.

Для простоты эти процессы можно представить как взаи-
модействие газа и тормоза . ГАМК обеспечивает основную



 
 
 

тормозную передачу, а серотонин через определённые ре-
цепторы участвует в сдерживании эмоциональных реакций.
Глутамат служит главным возбуждающим медиатором моз-
га. Дофамин и норадреналин регулируют активность ней-
ронных сетей, связанных с мотивацией и бодрствованием.
Адреналин особенно важен для общей мобилизации орга-
низма при стрессе.

Это условное разделение: действие медиатора зависит от
рецепторов, поэтому серотонин, дофамин и норадреналин
невозможно отнести исключительно к одной стороне. Но для
понимания гиперактивации образ газа и тормоза полезен.

Гиперактивация возникает, когда процессы, под-
держивающие возбуждение и бодрствование, продол-
жают преобладать в то время, когда организму необ-
ходимо перейти ко сну. Иногда это связано с усиленной
активностью систем возбуждения, иногда — с недостаточ-
ным ограничением этой активности. Значение имеет и вза-
имодействие обоих механизмов.

Генетические варианты участвуют в настройке этих про-
цессов. Они способны изменять активность ферментов, ско-
рость удаления медиаторов после передачи сигнала и свой-
ства рецепторов. Именно эти молекулярные особенности мы
рассмотрим в главе.



 
 
 

Схема 6. Нейромедиаторы нервной системы: газ и тормоз
Тормозные механизмы: серотонин и ГАМК
Серотонин: способность отпускать неприятные пе-

реживания
Серотонин часто называют «гормоном счастья». Но такое

определение плохо объясняет его настоящую роль в работе
нервной системы. Серотониновая передача участвует в эмо-
циональной регуляции, помогая мозгу изменять реакцию на
происходящее и ограничивать чрезмерную значимость от-
дельных сигналов.
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