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В результате анализа нарушений сна у пациентов с каталептическим синдромом шизофрении, нарколепсией и болезнью Жиля де ля 
Туретта, когда проявляются формы сна, типичные для пойкилотермных позвоночных, И.Г. Карманова предложила эволюционно-
диссолюционный подход к анализу сна. Он помогает не только определить характер нарушений ЦБС, но и проанализировать 
связанные с ним патогенетические механизмы нарушений центральной нервной системы. Кроме того, на основании исследований 
формирования биоэлектрической активности сна в онтогенезе новорожденных крыс были выделены периоды, соответствующие 
уровням морфологического и функционального развития нервной системы в филогенезе позвоночных. 
Ключевые слова: цикл бодрствование-сон, нервно-психическая патология, эволюция и диссолюция. 
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Based on an analysis of sleep disorders in patients with the cataleptic syndrome of schizophrenia, narcolepsy, and Gilles de la Tourette disease, 
which feature disturbed sleep-wakefulness cycle (SWC) characterized by manifestations of ancient forms of sleep typical of poikilothermic 
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Основоположник отечественной эволюционной 
сомнологии Ида Гавриловна Карманова (1925–2005) 
с самого начала своей творческой деятельности про-
явила внимание к изучению механизмов развития 
патологических процессов у человека в клинике, ру-
ководимой видным неврологом С.Н. Давиденковым. 
Продолжая свою работу в Институте эксперимен-
тальной медицины под руководством Д.С. Бирюко-
ва, И.Г. Карманова приступила к эксперименталь-
ному изучению каталепсии, заложив в основу этих 
исследований эволюционную теорию Л.А. Орбели 
[12]. При этом она использовала все четыре метода 
изучения эволюции живых систем (сравнительно-
физиологический, онтогенетический, эксперимен-
тальных воздействий и клинические исследования), 
предложенных Орбели. На базе исследований сна 
у пойкилотермных позвоночных у рыб и амфибий 
было выделено три формы покоя: дневная – каталеп-
сия, сумеречная – кататония, ночная – катаплексия 
[7, 8]. В дальнейшем эти формы покоя рассматрива-

лись как формы проявления «первичного сна», или 
«протосна». На уровне рептилий формируется «про-
межуточная форма» сна, а у теплокровных (птицы 
и млекопитающие) сон представлен двумя фазами 
сна – медленноволновой (МФС) и быстроволновой 
(БФС).

Согласно представлениям И.Г. Кармановой, суточ-
ному циклу бодрствование-сон (ЦБС) принадлежит 
особая роль в интеграции деятельности центральной 
нервной системы (ЦНС) и организма в целом, поэто-
му нарушения ритма ЦБС могут служить ранним ин-
дикатором здоровья человека [7, 9]. Изучение нару-
шений ЦБС при различных формах патологии ЦНС 
всегда являлось одним из первостепенных вопросов 
неврологической и психиатрической практики. Как 
отмечал А.В. Войно-Ясенецкий, именно в суточном 
ЦБС, при переходе от бодрствования ко сну, можно 
наблюдать проявления диссолюции ЦНС, то есть по-
явление филогенетически более древних форм функ-
ционирования [4]. 
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Идея об отражении эволюционного процесса реак-
циями организма на повреждение, проявляющими-
ся в формах активности, свойственных пройденным 
этапам филогенеза и онтогенеза, принадлежит вид-
ному отечественному эволюционисту А.И. Карамяну 
[5, 6]. Для того чтобы «выяснить пути возникнове-
ния, развития и становления трех, высших уровней 
интеграции: палео-, архи- и неокортикальный», он 
объединил три направления исследований: физи-
ологический, морфологический и биологический. 
А.И. Карамян был первым, кто убедительно проде-
монстрировал важнейший эволюционный принцип 
формирования ЦНС, согласно которому «…разви-
тие мозга совершается от диффузных неспециали-
зированных форм функционирования к специализи-
рованным формам структурной и функциональной 
организации». Значение этого принципа трудно пе-
реоценить, когда речь идет о трактовке фактов (сим-
птомов и синдромов), наблюдаемых при заболевани-
ях ЦНС и сопутствующих им нарушениях ЦБС. 

Исследуя патологию ЦБС, И.Г. Карманова базиро-
валась на представлениях А.В. Войно-Ясенецкого о 
послойном обнажении эволюционно сложившихся 
координирующих центральных нервных механизмов 
интеграции сна [3]. При воздействии повышенного 
давления кислорода на организм холодно- и тепло-
кровных позвоночных А.В. Войно-Ясенецкий обна-
ружил такое обнажение на гипоталамическом уров-
не, когда оно приводило к развитию каталептоидного 
состояния за счет тонотропных влияний, присущих 
этому уровню интеграции регуляторных механизмов 
мозга. Он назвал данный феномен «расслоением по 
каталептическому типу». Распространение обнаже-
ния до уровня стволовых и спинальных образований 
приводило к развитию судорожных реакций у жи-
вотных. Этот тип расслоения он назвал «расслоени-
ем по эпилептоидному типу». 

Изучение цикла бодрствование-сон у крыс с на-
следственной предрасположенностью к каталепсии 
показало, что распределение бодрствования и сна в 
течение суток у этих крыс (ГК) сходно с таковым у 
лабораторных крыс линии Вистар [7, 9]. Однако элек-
трограммы (ЭГ) мозговых структур у крыс ГК при 
засыпании отличались от картин ЭГ, типичных для 
поверхностной стадии МФС крыс линии Вистар с до-
минированием веретенообразной активности волн 
из α- или β1-диапазонов. Амплитуда регистрируе-
мых колебаний или превышала амплитуду соседних 
участков ЭГ, или мало отличалась от них. Частота 
появления веретен составляла обычно один раз в 
3–5 с. Такая веретенообразная активность наблюда-
лась у крыс с ГК во время спокойного бодрствования 
на фоне кратковременных эпизодов застываний жи-
вотных в течение 5–15 с. В указанные периоды доми-
нирования веретенообразной альфаподобной актив-
ности у крыс поведенчески явственно проявлялось 
каталептоидное состояние, которое сопровождалось 
развитием пластического тонуса скелетных мышц. 

По данным И.Г. Кармановой, полученным при ис-
следовании механизмов естественно развивающей-
ся каталепсии у представителей холоднокровных и у 
птиц как одной из форм проявления пассивно-охрани-
тельного поведения, появление данного состояния у 
млекопитающих обусловлено снижением активности 
филогенетически более молодой таламо-кортикаль-
ной системы регуляции и проявлением активности 

филогенетически более ранней – гипоталамо-палио-
кортикальной системы регуляции. Электрографиче-
ски каталептоидное состояние у холоднокровных и у 
птиц, как правило, сопровождается альфа-подобной 
активностью. Появление у млекопитающих призна-
ков этой переходной стадии, названной каталепти-
ческой (КС), стало рассматриваться как проявление 
формы нервной деятельности, сформировавшейся на 
более ранних этапах эволюции и наблюдающейся в 
норме до млекопитающих. На основании этого был 
сделан вывод, что в основе нарушений ЦБС у крыс ГК 
лежат те же механизмы, что и в основе развития са-
мого каталептоидного состояния, а именно – сниже-
ние активности таламо-кортикальной и повышение 
активности гипоталамо-палеокортикальной системы 
регуляции нервной деятельности.

 
Значительным вкладом И.Г. Кармановой в эволю-

ционную физиологию сна являются также работы по 
изучению формирования цикла бодрствование-сон у 
млекопитающих в онтогенезе. Одной из таких важ-
ных работ стало изучение особенности формировать 
цикл бодрствование-сон в онтогенезе у крыс [1, 15]. 
В работе изучали изменения спектров ЭЭГ и корре-
ляционных отношений между структурами головно-
го мозга во время сна в разные сроки онтогенеза. Эти 
данные сопоставляли с литературными данными о 
морфологических и функциональных изменениях 
ЦНС, в частности, c данными по становлению ней-
рональной активности и созреванию медиаторных 
систем головного мозга в те же сроки. На основании 
этих исследований в формировании биоэлектриче-
ской активности сна у новорожденных крысят можно 
выделить три периода, каждому из которых соответ-
ствует свой уровень морфологического и функцио-
нального развития ЦНС.

Первый период (первые 7–10 дней) у крысят меж-
ду поведенческими состояниями бодрствования (Б), 
спокойного сна (СС) и активного сна (АС) нет элек-
трофизиологически достоверных различий, то есть 
у крысят наблюдается недифференцированный сон 
(межнейрональные связи отсутствуют). У них в этот 
период развития в биоэлектрической активности го-
ловного мозга нет достаточной синхронизации ЭЭГ в 
исследованных структурах, а также нет выраженной 
пространственно-временной синхронизации между 
ЭЭГ этих структур при переходе из бодрствования 
в спокойный сон. Эти данные подтверждаются как 
морфологическими, так и функциональными ис-
следованиями: низким уровнем дифференцировки 
нейрональных структур и недостаточно развитыми 
процессами нейрохимического взаимодействия ней-
ронов головного мозга.

Второй период (конец 2-й недели – начало 3-й не-
дели) – частично дифференцированный сон – начало 
процесса синхронизации ЭЭГ коры головного мозга 
(обусловленное началом формирования внутрикор-
ковых межнейронных связей, появлением стабиль-
ного эпизодического характера фоновой активно-
сти и влиянием контроля подкорковых структур на 
нейроны неокортекса, которые и обеспечивают их 
когерентную деятельность. Здесь помимо норадре-
нергической системы начинает функционировать 
серотонинергическая медиаторная система). В этот 
период наступают качественные изменения. Возни-
кают статистически значимые различия при смене 
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фаз сна как спектров ЭЭГ, так и кросскорреляцион-
ных коэффициентов между структурами, что гово-
рит о начале созревания процесса синхронизации 
ЭЭГ и пространственно-временной регуляции био-
электрической активности между структурами.

Третий период (30-й день) – дифференцированный 
сон – дополнительно к эффекту синхронизации ЭЭГ 
коры головного мозга появляется пространственно-
временная синхронизация ЭЭГ между исследован-
ными структурами, что создает четкое разделение 
сна на фазы. В этот период устанавливается непре-
рывный характер нейрональной фоновой активности 
и появляются нейроны с групповой активностью, а 
также выявляются тормозные реакции в неокортек-
се, обусловленные формированием внутрикорковых 
сетей с вовлечением тормозных интернейронов [2]. 
Кроме того, добавляется контроль со стороны всех 
трех медиаторных систем: норадренергической, хо-
линергической и серотонинергической. 

Электрофизиологические характеристики сна у 
крыс в раннем онтогенезе в сопоставлении с мор-
фологическими и функциональными изменениями 
ЦНС создают картину аналогичных изменений в 
ЦНС, происходящих в ходе эволюции в значительно 
больший промежуток времени только за более ко-
роткий срок и проявляют те закономерности разви-
тия ЦНС млекопитающих, которые в ходе эволюции 
проходят постепенно и потому плохо заметны. Так 
сравнительный электрофизиологический анализ раз-
личных форм сна в онтогенезе расширяет наши пред-
ставления о характере биоэлектрических процессов 
во время сна и тем самым способствует пониманию 
его механизмов [1, 15].

Исследования по изучению нарушений ЦБС у жи-
вотных были продолжены в клинике на людях. Изу-
чались полисомнограммы ночного сна у больных с 
редкими психическими патологиями, такими как 
больные кататонической формой шизофрении и бо-
лезнью Жиля де ля Туретта как одной из форм аф-
фективных расстройств ЦНС, нарколепсии.

Особый интерес представляют исследования ЦБС 
у больных с кататонической формой шизофрении. 
Эта форма соединяет в себе нарушения высших пси-
хических функций (сознания, мышления, восприя-
тия, памяти, внимания, воли), патологию мотиваций 
и эмоционального реагирования, а также нарушения 
мышечного тонуса. Все это предполагает значитель-
ные нарушения в суточном ритме ЦБС. 

Анализ результатов исследования ЦБС больных 
хронической злокачественной кататонической фор-
мой шизофрении в свете известных представлений 
о фило- и онтогенезе сна позволил констатировать 
наличие «диссолюции» систем интеграции ЦБС и у 
этих больных [7, 9–11]. К числу очевидных проявле-
ний диссолюции можно отнести «стирание граней» 
между состояниями сна и бодрствования: отсутствие 
четких признаков стадийной организации сна, пре-
обладание промежуточных состояний с различной 
феноменологией ЭЭГ, фрагментарность и «пароксиз-
мальность» смены состояний, значительное увели-
чение числа переходов в сон, увеличение периодов 
бодрствования, наличие большого числа активаци-
онных сдвигов на фоне ночного сна, увеличение ко-
личества микроактиваций и признаков недифферен-
цированных состояний. 

Особенности описанных в работе данных о характе-
ре сна больных кататонической формой шизофрении 
по своим физиологическим характеристикам далеки 
от истинного сна здорового человека, но они вполне 
сопоставимы с фундаментальной формой покоя, ха-
рактерной для проявлений ЦБС у животных с низким 
уровнем развития ЦНС, когда поведенческие состоя-
ния формируют морфологически незрелые образова-
ния мозга. В таких случаях можно говорить о функ-
циональном возврате поведения человека от высшей, 
во многом социально обусловленной ритмики (цикла 
бодрствование-сон) к низшим биологическим формам 
ритмического поведения (цикл активность-покой). По 
сути мы наблюдаем если не полный, то значительный 
распад ЦБС и переход больного организма на уровень 
физиологической регуляции сна, свойственный более 
низкоорганизованным системам с примитивными 
формами проявления ЦБС, а именно к недифферен-
цированному состоянию, характерной особенностью 
которого является частичное или полное разобщение 
корреляций между вегетативными, соматическими и 
нейрофизиологическими функциями.

Максимального развития лимбическая система 
мозга достигла в процессе эволюции у человека. 
Образования именно этой системы являются одни-
ми из ключевых в обеспечении таких психических 
функций, как память, восприятие, мышление, эмо-
ции. Лимбические структуры имеют обширные ана-
томо-функциональные связи с образованиями мозга, 
регулирующими циркадные ритмы. В связи с этим 
морфологические или функциональные поражения 
структур лимбической системы приводят к частич-
ной или полной дисфункции циркадной ритмики. 
Здесь уместно вспомнить также о схеме сопряжения 
функциональных состояний организма с доминиро-
ванием влияний конечного, межуточного и стволово-
го отделов мозга [2]. Согласно этой, в значительной 
степени условной, схеме в бодрствовании домини-
руют телэнцефалические влияния, в стадиях МФС – 
диэнцефальные, а в стадиях БФС – бульбарные. Эта 
схема соответствует представлениям о пяти крити-
ческих этапах развития ЦНС [5, 6], согласно кото-
рым для бесчерепных характерен спинномозговой 
уровень интеграции; для круглоротых – мезэнцефа-
ло-бульбарный; для рыб – мозжечково-среднемосто-
вой; для амфибий и рептилий – диэнцефало-телэнце-
фальный, а для млекопитающих – неокортикальный 
уровень интеграции. В обсуждаемых нами случа-
ях патологии отчетливо прослеживается сниже-
ние телэнэнцефальных, неокортикальных влияний 
и чередование доминирования диэнцефальных и 
мезэнцефало-бульбарных влияний. Дезорганиза-
ция циркадного ритма, вызванная патологическим 
процессом (шизофренией), приводит к рассогласо-
ванию ритмической деятельности систем и органов, 
приближая их к уровню автоматизма.

Как следует из приведенных выше фактов и рас-
суждений, «шизофрения», в том числе ее кататони-
ческая форма, приводит к грубой функциональной 
дезинтеграции ЦБС с формированием недифферен-
цированных состояний, сопоставимых с ранними 
этапами эволюционного становления ритмической 
деятельности организма или с ранними этапами раз-
вития этих функций в онтогенезе человека. Эволю-
ционный подход в данном случае позволил не только 
понять генез дисфункции циркадной ритмики, но и 
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определить пути исследования ранних отклонений 
в становлении циркадного ритма ЦБС до развития 
клинических психопатологических проявлений. 
Этот подход к изучению состояний в континууме 
бодрствование-сон при различных заболеваниях го-
ловного мозга делает возможным не только оценить 
степень дисфункции мозга, но и определить ранние 
критические периоды формирования патологическо-
го процесса и тем самым выявить патогенетические 
факторы нарушений как самого ЦБС, так функцио-
нирования ЦНС и организма в целом. 

На основе изучения ЦБС у больных нарколепсией 
И.Г. Кармановой был внесен существенный вклад в 
понимание патогенетических факторов нарколепсии 
[16, 17]. Уже хорошо известно, что в основе данной 
патологии лежит глубокая дисфункция орексинер-
гических структур латерального гипоталамуса [18]. 
Предполагалось, что характерные для данного за-
болевания кратковременные приступы катаплексии 
(полное падение тонуса скелетной мускулатуры) свя-
заны с нарушениями активности ретикулярной фор-
мации бульбарного отдела головного мозга, нисхо-
дящая импульсация которого обладает тормозным 
влиянием на мышечный тонус. В связи с имеющими-
ся данными об органических изменениях структур 
серого вещества дна III желудочка мозга и сильви-
ева водопровода было предположено наличие оча-
га стационарного возбуждения на уровне среднего и 
продолговатого мозга. У таких больных отмечается 
также чрезвычайная слабость внутреннего коркового 
торможения, что исключает возможности подавле-
ния возбуждения в ретикулярных клетках (приступ 
катаплексии усиливается при попытке больного по-
давить его). Исследования сна у этих больных по-
казали, что их сон начинается с активации в виде 
проявлений БФС. У них отмечаются «смешанные 
стадии», представляющие сочетание компонентов 
МФС и БФС. Кроме этого, имеет место увеличение 
первой стадии МФС и уменьшение его третьей и чет-
вертой стадий – дельта-сна. Число движений во сне у 
этих больных достоверно увеличено, особенно в глу-
боких стадиях МФС и в БФС. У больных нарколеп-
сией выявляются также два типа микроактиваций: 
в виде десинхронизированной низкоамплитудной 
ЭЭГ-активности и высокоамплитудной высокоча-
стотной активности, которая сравнима с паттерном 
древней формы активации, возникающей на фоне сна 
амфибий и рептилий и которая отсутствует у мле-
копитающих в норме. У теплокровных на фоне сна 
после перенесенного стресса также могут проявлять-
ся эти древние формы активации. У больных нарко-
лепсией отмечено проявление подобных микроакти-
ваций во всех стадиях сна, особенности велико их 
число во второй, четвертой стадиях МФС и в БФС, 
что свидетельствует о сохранении активационных 
влияний со стороны восходящей ретикулярной акти-
вирующей системы на фоне МФС. Следует подчерк-
нуть, что у этих же больных отмечалось увеличение 
эпизодов катаплексии – падения мышечного тонуса 
на фоне ночного сна, особенно в МФС. Появление 
эпизодов катаплексии, как правило, предшествовало 
наступлению БФС. Наряду с приступами катаплек-
сии на фоне бодрствования такие падения мышеч-
ного тонуса во сне свидетельствовали о повышении 
активности систем регуляции, инициации БФС. 

Обычно у больных нарколепсией в полисомнограм-
ме отмечается высокий пик мощности волн 8–12 Гц, 
при этом заметно снижается мощность медленных 
волн тета- и дельта-диапазонов. Учитывая данные об 
обусловленности появления альфа-подобных колеба-
ний у низших позвоночных активностью структур 
переднего гипоталамуса, И.Г. Карманова полагала, 
что у больных нарколепсией во время сна домини-
рует активность не таламо-кортикальной системы 
интеграции сна, а более древней гипоталамо-палео-
кортикальной системы, включающей обонятельные 
отделы древней коры и архикортекс. 

Глубокие нарушения сна были обнаружены и при 
других редких психических патологиях. Работу по 
изучению ночного сна при болезни Жиля де ля Ту-
ретта как одной из форм аффективных расстройств 
ЦНС были осуществлены И.Г. Кармановой с сотруд-
никами на базе клинической больницы РАН сов-
местно с психоневрологическим Институтом им. 
В.М. Бехтерева [14]. Цель работы состояла в иссле-
довании ночного сна у больных с данной патологией, 
в клинической картине которой наряду с неврологи-
ческими расстройствами имеют место и психические 
нарушения эмоционально-мнестического характера. 
Было показано, что здесь имеют место нарушения 
глубокой стадии МФС. В структуре сна преобладали 
поверхностные первая и вторая стадии МФС. Про-
должительность БФС, циклическая организация сна 
оставались неизменными. 

Эволюционно-диссолюционный подход И.Г. Кар-
мановой к анализу нарушений сна позволил выявить 
другой тип нарушений, при котором имеет место рас-
пад ЦБС. Этот факт долго оставался незамеченным, 
поскольку был замаскирован изменениями продол-
жительности стадий сна. Выявились четкие различия 
в циклической организации сна этих пациентов от сна 
здоровых людей. У здорового пациента прослежива-
ется циклическая организация сна: сон начинается с 
засыпания (первой стадии МФС), затем сон углубля-
ется до 3–4 стадий и сменяется фазой быстрого сна. 
В совокупности МФС и БФС составляют цикл сна, 
которых за ночь наблюдается от 4 до 5 эпизодов. При 
болезни Жиля де ля Туретта отмечаются затруднения 
при переходе от поверхностной стадии МФС к глубо-
ким. Обнаруживались многократные возвраты из вто-
рой стадии сна в первую стадию, сон не углублялся и 
не завершался БФС. У больных преобладал поверх-
ностный МФС (до 65%), который в целом был пред-
ставлен второй стадией. Доля глубокого дельта-сна 
снижалась до 1,5–5%, тогда как в норме она состав-
ляет 15–17% всего цикла сна. Кроме того, на фоне сна 
наблюдалось большое количество движений. Продол-
жительность БФС у этих пациентов также была сни-
жена и достигала 10–16% вместо 19–21% в норме.

Полученные данные свидетельствуют о дисба-
лансе в деятельности синхронизирующих систем 
и гиперфункции активирующих механизмов моз-
га. Известно, что выраженность веретен и большая 
продолжительность 2-й стадии может свидетельст-
вовать о повышенной активности неспецифических 
ядер таламуса, а высокая двигательная активность 
на фоне сна и уменьшение доли глубокого медлен-
новолнового сна – о высокой активности ретикуляр-
ной формации среднего мозга. Этим можно было 
объяснить и сокращение продолжительности БФС. 
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На основании вышеперечисленных данных 
И.Г. Карманова предложила «эволюционно-диссолю-
ционный подход к изучению ЦБС» при патологии 
ЦНС [7, 9]. Экспериментальные и клинические иссле-

дования подтвердили перспективность использова-
ния этого подхода для выявления патогенетических 
факторов нарушений как самого ЦБС, так и пораже-
ний в деятельности центральной нервной системы.
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