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Аннотация. Наряду со многими физиологическими изменениями при нормальном 

старении, меняется и сон. Возрастные изменения сна включают в себя: сокращение 

продолжительности ночного сна, увеличение частоты засыпаний днем, увеличение количества 

ночных пробуждений и времени, проведенного без сна в течение ночи, снижение фазы 

медленного сна и др. Большинство этих изменений происходят в возрасте между молодым и 

средним и остаются неизменными у пожилых. Кроме того, циркадианная система и 

гомеостатические механизмы сна становятся менее устойчивыми при старении. Уровень и 

характер секреции гормонов, действующих на сон, изменяются при нормальном старении, что 

оказывает влияние на процессы сна и бодрствования. Показатели сна взаимосвязаны и/или 

зависят от образа жизни, полиморбидности (соматическая, психологическая), полипрагмазии, 

эпигенетических (социальных, экономических, экологических, и др.) факторов. Увеличение 

средней продолжительности жизни человека и нейроэндокринные изменения при 

физиологическом и патологическом старении, с одной стороны, эпигенетические факторы и 

электромагнитная информационная нагрузка/перегрузка, с другой стороны, внесли 

существенный вклад в циркадианную природу нейросетевого взаимодействия головного мозга 

человека с искусственным интеллектом. 

 

Abstract. Along with many physiological changes during normal aging, sleep also changes. 

Age-related changes in sleep include: a decrease in the duration of night sleep, an increase in 

the frequency of falling asleep during the day, an increase in the number of night awakenings and 

time spent without sleep during the night, a decrease in the phase of slow sleep, etc. Most of these 

changes occur between the young and the middle and remain unchanged in the elderly. In addition, 

the circadian system and homeostatic sleep mechanisms become less stable with aging. The level and 

nature of the secretion of hormones acting on sleep change during normal aging, which affects 

the processes of sleep and wakefulness. Sleep indicators are interrelated and/or dependent on lifestyle, 

polymorbidity (somatic, psychological), polypharmacy, epigenetic (social, economic, environmental, 

etc.) factors. Increased average human life expectancy and neuroendocrine changes in physiological 

and pathological aging, on the one hand, epigenetic factors and electromagnetic information 

load/overload, on the other hand, made a significant contribution to the circadian nature of human 

brain neural network interaction with artificial intelligence. 
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Введение 

В исследованиях Романчук П. И. показано, что увеличение средней продолжительности 

жизни человека и нейроэндокринные изменения при физиологическом и патологическом 

старении, с одной стороны, эпигенетические факторы и электромагнитная информационная 

нагрузка/перегрузка, с другой стороны, внесли существенный вклад в циркадианную природу 

нейросетевого взаимодействия головного мозга человека с искусственным интеллектом [1–2]. 

В последнее время в контексте гериатрических исследований сну уделяется все больше 

внимания в связи доказательствами связи его нарушений со многими неблагоприятными 

последствиями для здоровья, особенно снижением когнитивных функций у пожилых. Наряду 

со многими другими физиологическими изменениями, происходящими в организме, при 

нормальном старении изменяется и сон независимо от многих существующих факторов, 

включая полиморбидность и прием медикаментов [3]. Общее время сна, эффективность сна и 

глубокий сон (медленный сон) уменьшаются с возрастом; а число ночных пробуждений и 

время бодрствования, проведенное в течение ночи, увеличивается [4]. Эти возрастные 

модификации сна связаны не только с трансформациями циркадианных и гомеостатических 

процессов, но также с некоторыми нормальными физиологическими и психосоциальными 

изменениями при старении. В этой статье описываются возрастные изменения сна, 

циркадианные ритмы и гормоны сна. Мы сосредоточимся на изменениях, связанных с 

нормальным старением. 

Возрастные изменения сна. Нет сомнений, что сон меняется с возрастом [5]. Старение 

связано со снижением способности поддерживать сон (увеличивается количество и 

длительность пробуждений, снижается продолжительность ночного и глубокого (медленная 

фаза) сна [6]. Здесь мы подробно обсудим связанные с возрастом изменения 

продолжительности сна, его инициации, эффективности, поддержания, качества, стадий сна, 

поведения во время дневного сна. Важным аспектом этого обсуждения является 

дифференциация изменений сна, которые происходят с детства до 60 лет (или 65), и изменений, 

которые происходят далее с возрастом. Так, M. M. Ohayon et al. (2004) провели глубокий анализ 

изменений сна от детства до старости, используя результаты метаанализа 65 исследований с 

проведением полисомнографии или актиграфии, включавших 3577 здоровых людей в возрасте 

от 5 до 102 лет [4]. Результаты обсуждаются ниже.  

Продолжительность сна. В современной литературе имеются данные о том, что, в 

целом, общее время сна (TST) уменьшается с возрастом (от детей до лиц пожилого возраста). 

Тем не менее, дальнейшее связанное с возрастом снижение TST не наблюдалось при анализе 

более старших возрастных групп. S. S. Campbell et al. в 2007 г. провел исследование с участием 

50 здоровых взрослых в возрасте от 19 до 81 лет, для оценки спонтанного сна в течение 

24 суток у молодых людей, людей среднего и пожилого возраста. По сравнению с молодыми 

людьми у лиц среднего возраста и пожилых средняя продолжительность ночного сна была 

значительно короче: 10,5 ч, 9,1 ч и 8,1 ч соответственно [7]. Данные, полученные из базы 

данных SIESTA о 160 здоровых взрослых (без жалоб на сон) в возрасте от 20 до 90 лет 

показали, что TST снижается примерно на 8 минут за десятилетие у мужчин и на 10 мин за 

десятилетие у женщин [8]. Аналогичные данные отражены в трех метаанализах: возраст 

линейно связан со снижением TST с уменьшением приблизительно на 10–12 мин на 

десятилетие в популяции взрослых [4, 9–10]. Эта связь была более сильной при сравнении 
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молодых людей с лицами среднего и пожилого возраста, но исчезла в возрасте 60 лет и старше. 

Эти данные указывают на то, что TST выходит на плато после 60 лет. Кроме того, ассоциация 

была сильнее у женщин, чем у мужчин [4].  

Начало сна. Современные данные не подтверждают мнение о том, что способность 

инициировать сон значительно снижается с возрастом, но позволяют предположить, что как 

латентность сна, так и способность снова засыпать после ночных пробуждений несколько 

увеличивается после 60 лет. Например, результаты двух метаанализов показывают, что 

латентность сна увеличивается с возрастом. Однако величина изменений очень скромная [4; 

10]. В этих исследованиях латентность сна остается постоянной с детства до подросткового 

возраста. Значительное возрастное увеличение латентности сна было обнаружено только при 

сравнении молодых и пожилых людей. Математическое моделирование, проведенное с 

использованием данных семи исследований (приняли участие 258 пациентов в возрасте от 

17 до 91 года), показало, что латентность сна увеличилась в возрасте меду поздним 

подростковым и двадцатилетними, осталась постоянной с 30 лет приблизительно до 50 лет, а 

затем постоянно увеличивается [11]. Однако, о величине изменений информация 

предоставлена не была. Кроме того, несмотря на то что у здоровых пожилых людей чаще, чем 

у молодых, обнаруживалось более частое пробуждение, пожилые люди сохраняли способность 

восстанавливать сон и засыпали так же быстро, как и молодые [5, 12].  

Эффективность сна. Эффективность сна остается в основном неизменной с детства до 

подросткового возраста и значительно снижается в зрелом. В отличие от всех других 

параметров сна, которые остаются стабильными после 60 лет, эффективность сна продолжает 

очень медленно снижаться с возрастом [4].  

Поддержание сна. Старение от рождения до пожилого возраста связано со снижением 

способности поддерживать сон, что проявляется в увеличении числа пробуждений (индекса 

пробуждений) и большей продолжительности бодрствования до наступления сна (WASO), но 

также имеет тенденцию к плато после 60 лет [4, 10]. В метаанализе M. M. Ohayon et al. 

отметили, что возрастные изменения WASO достигли наибольших значений среди всех 

параметров сна: устойчивое увеличение WASO на 10 минут на десятилетие с 30 до 60 лет. 

WASO оставался без изменений после 60 лет [4].  

Этапы сна. В целом, глубокий сон (медленный сон) у взрослых уменьшается с 

возрастом. Во время ночного сна пропорция сна с быстрым движением глаз (REM) стадии 1 и 

стадии 2 увеличивается с возрастом, а доля медленного сна и быстрого сна уменьшается с 

возрастом (Рисунок 1) [4; 13].  

Эти изменения не были значительными среди здоровых пожилых людей в возрасте 

старше 60 лет [4]. Кроме того, связь между возрастом и снижением латентности REM была 

минимальной [4]. J. A. Floyd et al. сообщили о линейном уменьшении доли REM с небольшим 

показателем 0,6% за десятилетие с 19 до 75 лет, с дальнейшим небольшим увеличение доли 

REM с 75 до 85 лет [9]. 

Кроме того, отмечены гендерные различия в возрастных изменениях стадий сна. 

Метаанализ, проведенный M. M. Ohayon et al. показал, что возрастное влияние на процент сна 

1-й стадии было сильнее у женщин, и у них же был меньший процент сна 2-й стадии и больший 

процент SWS, чем у мужчин соответствующего возраста [4]. Исследование SIESTA 

продемонстрировало, что у женщин не было изменений в SWS с возрастом, в отличие от 

мужчин, у которых было снижение на 1,7% SWS за десятилетие. Кроме того, у женщин 

наблюдалась меньшая скорость увеличения сна на стадии 1, более высокая скорость 

увеличения сна на стадии 2 и более высокая скорость снижения REM по сравнению с 
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мужчинами [8]. Эти результаты говорят о том, что мужчины могут быть более склонны к 

возрастному снижению SWS, чем женщины. 

 
Рисунок 1. Возрастные изменения архитектуры сна [4]. Сокращения: REM, быстрое движение 

глаз; SWS, медленный сон; WASO, бодрствование во время сна. 

 

Дневной сон и дневная сонливость. Дневной сон для многих людей на протяжении всей 

жизни является повседневной рутиной. Результаты эпидемиологических исследований 

показывают, что дневной сон более распространен у пожилых людей, чем у молодых [14–17]. 

Ряд исследований обнаружили, что пожилые люди днем спять чаще, чем молодые и лица 

среднего возраста [16, 18–19]. H. C. Beh продемонстрировал тот факт, что у лиц старших 

возрастных групп частота дневных снов увеличивается с возрастом [20]. Исследование с 

участием 7664 человек в возрасте 20–99 лет из национальной репрезентативной выборки 

Японии, показало, что более высокая доля пожилых людей (27,4%) чаще спит (≥4 дней в 

неделю), чем молодые (11,9%) и лица среднего возраста (14,4%) [16]. Однако, нет четких 

доказательств того, что продолжительность сна у лиц различных возрастных групп отличается 

[7, 21]. S. S. Campbell et al. в 2007 г. показали, что продолжительность сна не отличалась у 

молодых, людей среднего и старшего возраста, но количество дневных снов возрастало с 

возрастом [7]. I. Y. Yoon et al. обнаружили, что молодые и пожилые спят в различное время. 

Так, пожилые люди чаще спят в ранние вечерние часы, а молодые люди — днем [20, 22].  

Люди предпочитают дремать днем по многим причинам, например, для компенсации 

потери ночного сна, для восстановления энергии и снижения дневной сонливости или просто 

для отдыха [20]. Культурное происхождение также оказывает значительное влияние на 

привычки дремать. Например, дневной сон — обычная практика людей из Китая, 

Средиземноморья и нескольких латиноамериканских стран [23]. Пожилые люди могут спать 

днем чаще из-за изменений в образе жизни, сопровождающих старение. Например, пожилые 

могут тратить меньше времени на работу, физическую и социальную активность, поэтому у 

них больше возможностей для сна в течение дня, чем у лиц молодого и среднего возраста. 

Кроме того, D. J. Foley et al. при национальном репрезентативном опросе пожилых людей в 

США обнаружили, что частый сон был связан с чрезмерной дневной сонливостью (ЧДС), 

депрессией, болью и никтурией [24].  

Эпидемиологические исследования показали, что до 20% пожилых людей сообщили о 

ЧДС [25–28]. ЧДС обычно сосуществует с множеством неблагоприятных состояний здоровья, 

включая когнитивные нарушения, сердечно-сосудистые события и повышенный риск 
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смертности [29–30]. Конечно, ЧДС не является частью нормального старения и может быть 

сигналом или симптомом определенных заболеваний. Эпидемиологическое исследование 

обнаружило линейное снижение распространенности ЧДС с возрастом от 30 до 75 лет. Кроме 

того, распространенность ЧДС снижалась более высокими темпами после 75 лет [31]. Дневной 

сон может быть практикой для уменьшения дневной сонливости [17], однако некоторые 

пожилые люди могут испытывать дневную сонливость, но не засыпают в течение дня [28].  

Качество сна по мнению опрашиваемых. Исследователи могут ожидать, что пожилые 

люди будут больше жаловаться на свой сон, чем лица молодого и среднего возраста в связи с 

тем, что объективно измеренные параметры сна снижаются с возрастом. Однако, это может 

быть и не так, поскольку могут быть существенные различия между объективным и 

самооценочным восприятием сна, и сопутствующие заболевания играют в этом важную роль. 

Например, хотя ряд эпидемиологических исследований показали, что до 50% пожилых 

самостоятельно сообщают о плохом сне [32–33], большая часть этих жалоб связана с плохим 

состоянием здоровья и бременем болезней [32, 34]. Факты показывают, что пожилые люди 

реже говорят о плохом сне, чем молодые, особенно после учета сопутствующих заболеваний 

и состояния здоровья [35]. M. V. Vitiello et al. объективно изучили сон у 150 здоровых пожилых 

людей, которые говорили об отсутствии проблем со сном, и обнаружили, что у значительной 

их части (33% женщин и 16% мужчин) были объективно измеренные нарушения сна [32]. 

Здоровые пожилые могут быть склонны воспринимать хорошее качество сна [36]. Кроме того, 

лица старших возрастных групп находятся в ожидании того, что их сон будет менее крепким с 

возрастом, и они могут принять некоторые заметные изменения сна как часть нормального 

старения [35, 37].  

Как описано выше, многие характеристики сна меняются в зрелом возрасте. Например, 

продолжительность ночного сна, эффективность сна, медленный сон и самооценка плохого 

сна уменьшаются с возрастом; в то время как число пробуждений, частота WASO и частота 

дневного сна увеличивается. Тем не менее, большинство этих изменений стабилизируются 

примерно в возрасте 60 лет, далее в более старших возрастных группах большинство 

переменных сна остаются в основном неизменными.  

Возрастные изменения циркадианных ритмов. Циркадианная система регулирует ряд 

физиологических функций человека, включая температуру тела, частоту сердечных 

сокращений, артериальное давление, выброс определенных гормонов, ремоделирование 

костей, ритм сна и бодрствования и характер активности и покоя [38]. В литературе хорошо 

показано, что циркадианные ритмы становятся менее устойчивыми со старением, что 

характеризуется снижением их амплитуды и способности приспосабливаться к фазовому 

сдвигу (изменения в фазах циркадианных ритмов). Супрахиазматическое ядро (SCN) является 

центральным эндогенным циркадианным стимулятором, регулирующим 24-часовой 

циркадианный ритм. Нарушение последнего с возрастом может быть связано с 

прогрессирующим снижением функции SCN [39].  

Опережение фаз циркадианного ритма. Время и структура сна в основном регулируются 

циркадианной системой и гомеостатической регуляцией сна [40]. Пожилые люди обычно 

испытывают переход на более ранние часы сна. Они имеют тенденцию к сонливости в ранние 

вечерние часы и просыпаются рано утром, раньше, чем хотелось бы [38]. Это более раннее 

время сна у пожилых людей может быть связано с возрастным опережением фаз 

циркадианного ритма. Это опережением фаз наблюдается не только в цикле сна и 

бодрствования, но и в ритме температуры тела, а также в секреции мелатонина и кортизола 

[41–43], которые у пожилых людей происходят примерно на час вперед по сравнению с лицами 

молодого и среднего возраста [44]. Рисунок 2 сравнивает циркадианный ритм у лиц среднего 
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и пожилого возраста. Тем не менее, J. F. Duffy et al. обнаружили, что опережение фаз во 

времени сна было больше, чем в другое время, что позволило предположить, что подобный 

гомеостаз сна может быть связан с ранним временем сна пожилых [45].  

 
 
Рисунок 2. Циркадианные фазы у пожилых людей [45]. Сплошная линия отображает температуру 

тела пожилых людей и циркадианный профиль мелатонина в плазме. Пунктирная линия показывает 

циркадианный профиль мелатонина у лиц среднего возраста и температуру тела лиц среднего возраста. 

Столбец в верхней части панели А обозначает время в часах; горизонтальная черная полоса обозначает 

период сна/темноты; горизонтальная белая полоса обозначает период пробуждения/освещения. Панель 

А: сдвиг циркадианной фазы как температуры тела, так и мелатонина в плазме у пожилых людей 

(сплошная линия) раньше, чем у лиц среднего возраста (пунктирная линия). Панель В: по сравнению с 

обычным временем сна и бодрствования в темноте (фаза температуры тела и мелатонина в плазме 

более поздняя по отношению ко сну/темноте у пожилых людей (сплошная линия), чем у лиц среднего 

возраста (пунктирная линия)). 

 

Снижение амплитуды циркадианных ритмов. Старение связано со снижением 

амплитуды ряда циркадианных ритмов у пожилых людей, включая температуру тела, 

секрецию мелатонина и кортизола, активность и сон [46–49]. Возрастное снижение 

циркадианной амплитуды может быть связано с нарушением сна у пожилых людей [50]. 

Известно, что, по сравнению с молодыми людьми, пожилые более склонны просыпаться ближе 

к времени, когда температура тела достигла минимума [49]. Это открытие показало, что 

биологические часы (например, температура тела) у пожилых людей могут также регулировать 

время их пробуждения, что может привести к еще более ранним пробуждениям [38, 51]. Кроме 

того, снижение амплитуда дневной активности может привести к дневному дремоте, что также 

снижает амплитуду ритма сна и бодрствования. Возрастное снижение амплитуды секреции 

мелатонина также играет роль в нарушениях сна у пожилых людей [52–53].  

Адаптация к сдвигам фаз циркадианного ритма. Пожилые люди сталкиваются с 

большими трудностями при адаптации к фазовым сдвигам, таким как сменная работа и смена 

часовых поясов [6, 54]. T. H. Monk et al. обнаружили, что пожилым людям нужно больше 

времени, чтобы адаптироваться к сдвигу фаз, и они при этом отмечали более длительный 

период нарушения сна и дневной дисфункции [55]. Возрастная потеря ритмической функции 

в пределах SCN может частично объяснить это ухудшение [56].  

Изменения в гомеостазе сна. Итак, что заставляет нас засыпать вечером и просыпаться 

утром? Режим сна и бодрствования регулируется двумя взаимосвязанными системами: одна из 

них называется гомеостаз сна и бодрствования и регулируется внутренними сигналами тела, а 

вторая — циркадианный (суточный) ритм и регулируется внешними сигналами, в первую 

очередь дневным светом. Гомеостаз сна и бодрствования, несмотря на сложное название, — 

процесс интуитивно понятный: чем дольше мы бодрствуем, тем сильнее нам хочется спать, а 

http://www.bulletennauki.com/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5841578/figure/F2/


Бюллетень науки и практики / Bulletin of Science and Practice 

https://www.bulletennauki.com 

Т. 6. №8. 2020 

https://doi.org/10.33619/2414-2948/57 

 

 Тип лицензии CC: Attribution 4.0 International (CC BY 4.0) 71 

чем дольше мы спим, тем скорее проснемся. Ученые называют это «давление сна», так как оно 

увеличивается во время бодрствования и снижается, как только вы засыпаете [8, 57–58]. 

Гомеостаз сна нарушается с возрастом. Связанное с возрастом снижение TST и эффективности 

сна может быть частично связано со снижением гомеостатического давления сна при старении 

[59–61]. Кроме того, сниженное гомеостатическое давление сна способствует увеличению 

числа ночных пробуждений и снижению дневной сонливости [60–61]. Например, E. B. Klerman 

et al. показали, что у пожилых людей было в 2,7 раза больше ночных пробуждений, чем у 

молодых людей в большинстве циркадианных фаз [12].  

 

Гормоны, старение, эпигенетические факторы и сон 

Возрастные изменения нейроэндокринной функции при нормальном старении связаны с 

модификациями качества сна и архитектуры сна. Большинство исследований в этой области 

объединяет пожилых людей в одну возрастную категорию по сравнению с лицами молодого 

или среднего возраста, и существуют ограниченные данные, характеризующие гормональные 

изменения, связанные с возрастом внутри самой старшей возрастной группы. 

Гормон роста. Секреция гормона роста (GH) и медленный волновой сон влияют друг на 

друга [62–64]. Секреция гормона роста в основном пульсирует во время ночного сна 

(независимо от того, является ли сон продуктивным, отложенным или фрагментированным) 

примерно через 1 час после начала сна и уменьшается при кратковременных пробуждениях 

[62, 64]. С другой стороны, ингибирование гормона, высвобождающего гормон роста (GHRH), 

подавляет секрецию гормона роста, способствует выработке кортикотропин–рилизинг–

гормона и снижает SWS [64–65]. Кроме того, наблюдается возрастное снижение секреции 

гормона роста [62, 66–67]. Секреция гормона роста достигает своего пика в подростковом 

возрасте, быстро снижается экспоненциально между молодым возрастом и средним возрастом, 

а затем медленно снижается между средним и пожилым возрастом. Это явление аналогично 

обнаруженному возрастному снижению SWS [68]. Снижение ночной секреции GH при 

старении может иметь прямое или косвенное влияние на SWS и влияет на снижение SWS при 

старении. 

Кортизол. Секреция кортизола имеет четкий циркадианный характер, который достигает 

пика вскоре после утреннего пробуждения, постепенно снижается в течение дня и достигая 

своего минимума поздно вечером, а затем поднимается к утреннему пику [69]. Сон, особенно 

SWS, ингибирует секрецию кортизола [70–72]. Повышение секреции кортизола во время сна 

может привести к пробуждению [72–73]. Циркадианный ритм кортизола изменяется со 

старением, что проявляется в уменьшении амплитуды его секреции, повышенном ночном 

уровне. Повышенный ночной уровень кортизола может способствовать снижению SWS и 

частым пробуждениям во время ночного сна у пожилых людей [66; 74–75].  

Пролактин. Нет четких доказательств того, что секреция пролактина влияет на сон. 

Однако сон влияет на секрецию пролактина [74]. Сон связан с повышенной секрецией 

пролактина, независимо от того дневной он или ночной [69]. Кроме того, снижение SWS или 

фрагментированный сон могут быть связаны со снижением уровня пролактина во время 

ночного сна [69]. Исследования показывают увеличение секреции пролактина во время SWS 

или за счет увеличения SWS, а также снижение секреции пролактина при длительном 

бодрствовании во время периода сна [76–77]. Секреция пролактина во время сна может 

уменьшаться с возрастом из-за более легкого и более фрагментированного сна у пожилых 

людей. Известно, что ночной пролактин у здоровых пожилых людей был значительно ниже, 

чем у молодых людей [78].  
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Тиреотропный гормон. Тиреотропный гормон (ТТГ) имеет циркадианный характер 

секреции, который поддерживает стабильно низкий уровень в дневное время, начинает расти 

ближе к вечеру, достигает пика в начале сна, а затем постепенно снижается в течение ночи и 

возвращается к своему дневному уровню после утреннего пробуждения [69, 79]. Исследования 

показали, что SWS был связан со сниженной ночной секрецией TТГ, а пробуждения — с 

повышенной ночной секрецией TТГ. Циркадианный ритм секреции ТТГ поддерживается при 

старении. Тем не менее, исследования показывают, что общая 24-часовая секреция гормонов 

щитовидной железы у пожилых людей снижается, а уровень ТТГ несколько повышен [80].  

Мелатонин. 24-часовой профиль мелатонина в плазме в первую очередь регулируется 

чередованием света и темноты, а также циклом сна и бодрствования. Мелатонин обычно 

остается стабильно на низком уровне в дневное время, начинает постепенно увеличиваться 

вечером (за 2 часа до обычного сна) и остается повышенным в середине периода сна, а затем 

постепенно падает до дневного уровня утром (в 800–900) [69]. Начало вечерней сонливости 

коррелирует с повышением секреции мелатонина вечером. Общая секреция мелатонина со 

старением уменьшается, но дневной мелатонин (который уже находится на низком базальном 

уровне) может оставаться неизменным. Повышение уровня ночного мелатонина у пожилых 

людей значительно снижено по сравнению с молодыми [81]. Имеющиеся данные говорят о 

том, что возрастное снижение секреции мелатонина способствует усилению нарушения сна у 

пожилых людей [52].  

Половые гормоны. Изменения секреции гонадотропных и половых стероидов при 

старении связаны с нарушениями сна у пожилых людей. У мужчин уровень тестостерона 

постепенно снижается с возрастом после 30 лет [82–83]. Для пожилых мужчин также 

характерен низкий суточный уровень тестостерона, что связано с повышенной фрагментацией 

сна у пожилых [84]. У женщин концентрация эстрадиола в плазме снижаются, а уровни 

фолликулостимулирующего гормона значительно возрастают во время менопаузы и 

постменопаузы. Эти изменения половых гормонов ассоциируются с жалобами на трудности 

засыпания [74]. Кроме того, снижение уровня эндогенного эстрогена и прогестерона может 

оказывать негативное влияние на верхние дыхательные пути, следовательно, увеличивая 

частоту нарушений дыхания во сне в постменопаузе [85].  

Факторы риска нарушения сна у пожилых. Как указывалось выше, большинство 

параметров сна у здоровых людей снижаются с возрастом до 60 лет, далее, в основном, 

остаются неизменными. Кроме того, пожилые люди реже жалуются на проблемы со сном и 

склонны воспринимать некоторые изменения сна как норму при старении [86–87]. Но в 

большом проценте случаев у лиц старших возрастных групп имеют место полиморбидная 

соматическая патология, психическими заболевания, сопровождающиеся нарушениями сна, 

изменениями социальной активности, образа жизни [88–90]. Действительно, до 50–60% 

пожилых людей говорят о плохом качестве сна [6, 54]. Таким образом, проблемы со сном, о 

которых сообщали пожилые, как правило, многофакторные и не обязательно связаны только 

возрастом. 

Соматическая и психическая полиморбидность. Около 67% пожилых людей имеют 

множество сопутствующие заболеваний [91]. Остеоартроз, сердечно-сосудистая патология, 

болезни дыхательной системы, желудочно-кишечного тракта, сахарный диабет являются 

наиболее часто встречающимися [6, 92]. Около 90% лиц в возрасте 65 лет и старше принимают 

медикаменты для лечения хронических заболеваний. Более трети из них обычно назначено 

более пяти лекарственных средств [93]. Дискомфорт и эмоциональный стресс, связанные с 

состоянием здоровья способствуют увеличению числа ночных пробуждений и EDS у пожилых 

людей. Кроме того, хронические заболевания имеют положительную связь с 
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распространенностью нарушений сна, включая бессонницу, апноэ во сне и синдром 

беспокойных ног [94]. Следует отметить, что не только полиморбидность вызывают 

нарушения сна у пожилых людей, но и нарушения сна могут также оказать негативное влияние 

на сопутствующие заболевания и связанные с ними симптомы. Ряд исследований показали, 

что полипрагмазия в пожилом возрасте может привести к EDS, усугубить первичные 

нарушения сна и быть причиной коморбидной бессонницы [94–95].  

Депрессия и беспокойство, распространенные психиатрические проблемы у пожилых 

людей, обычно приводят к бессоннице. Так, эпидемиологические исследования показали, что 

более 50% пожилых с депрессией страдают бессонницей. Кроме того, продольные 

исследования говорят о том, что бессонница может увеличить риск депрессии у пожилых 

людей. Также отмечена положительная связь депрессии с EDS, а также с наличием и степенью 

тяжести обструктивного апноэ во сне [95].  

Первичные нарушения сна. Несколько первичных нарушений сна, широко 

распространенных у пожилых людей, способствуют плохому сну. Расстройства сна включают 

бессонницу, нарушение дыхания во сне, периодические движения конечностей во сне, синдром 

беспокойных ног и расстройство фазы быстрого сна. Отмечено, что распространенность 

первичных нарушений сна значительно выше у пожилых людей по сравнению с молодыми 

[96]. Соматические и психологические возраст ассоциированные заболевания способствуют 

увеличению распространенности симптомов инсомнии (приблизительно на 50%) у пожилых 

людей. Интересно, что распространенность бессонницы у здоровых пожилых сходна с таковой 

у лиц молодого возраста [97]. Увеличение частоты нарушений дыхания во сне у пожилых 

может так же быть связано с возрастным снижением функции глоточных мышц и увеличением 

количества сопутствующих заболеваний [98]. Первичные нарушения сна способствует 

плохому сну с точки зрения трудностей с засыпанием, увеличения числа ночных пробуждений, 

ЧДС и жалоб на невозможность выспаться [96].  

Социальные, экологические факторы и образ жизни. Многие социальные факторы и 

изменение образа жизни пожилыми способствуют возникновению у них проблем со сном. Для 

пожилых пенсионеров характерен сидячий образ жизни, более гибкий график сна (который 

может быть нерегулярным), они имеют больше возможностей для сна в течение дня, больше 

вовлечены в социальную жизнь, чем раньше [86–87, 99]. Эти факторы влияют как на гомеостаз 

сна, так и на его циркадианную регуляцию, тем самым способствуя нарушениям сна. Кроме 

того, потеря близких может привести к эмоциональному стрессу и одиночеству, которые, как 

известно, также способствуют нарушению сна [6]. Кроме того, многие пожилые люди, 

особенно те, у кого есть полиморбидность, теряют самостоятельность в повседневной жизни 

и могут переехать на новое место жительства, в частности, учреждения долговременного 

ухода. Этот переезд может стать главным жизненным событием и создать ряд физических и 

психологических стрессоров, в связи с чем усилятся проблемы со сном. Наконец, другие 

факторы окружающей среды, такие как температура, шум и воздействие света, также связаны 

с качеством сна у пожилых людей [100–101].  

 

Нейроэндокринный контроль сна 

Высокий уровень кортизола нарушает передачу информации между гиппокампом и 

неокортексом. Такие нарушения изменяют содержание сновидений, как субъективно 

пережитых, и это объясняет, почему люди, испытывающие стресс (и высокий уровень 

кортизола) не изучают сложный концептуальный материал так легко (Рисунок 3). 
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Рисунок 3. Иерархия регуляторных систем. 

 

Спящий человек переживает эту передачу и закрепление памяти, по крайней мере 

частично, как сновидения. Содержание сновидений выходит за рамки тактики (мы не придаем 

никакого значения «интерпретации сновидений»), но ясно, что деятельность человека в 

предыдущий день играет большую роль в том, о чем сновидения. Также известно, что 

сновидения в NREM сне фрагментарны, в то время как REM сновидения чаще когерентны и 

«кинематографичны». 

Гипоталамо–гипофизарно–надпочечниковая ось. Гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковая ось (ГПА) вместе с эфферентной симпатической/адреномедуллярной 

системой составляют периферические компоненты этой взаимосвязанной системы. 

Существует множество других регуляторных центральных путей, поскольку как CRH, так и 

катехоламинергические нейроны получают стимулирующую иннервацию от 

серотонинергической и холинергической систем, а также ингибирующий вход от гамма-

аминомасляной кислоты (ГАМК)/бензодиазепина (BZD) и опиоидных нейрональных систем 

головного мозга, а также от глюкокортикоидов (конечный продукт оси ГПА) (Рисунок 4).  
 

 
Рисунок 4. Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось. 

 

Все жизненно важные физиологические системы организма по своей сути 

запрограммированы путем строгой тонкой настройки, достигнутой в ходе эволюции, чтобы 

сохранить предопределенное устойчивое состояние, т. е. гомеостаз или эустаз, который 

необходим для жизни и благополучия. Это оптимальное равновесие постоянно оспаривается 
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враждебными силами, которые являются внутренними или внешними, реальными или даже 

воспринимаемыми и описываются как стрессоры.  

Таким образом, стресс определяется как состояние дисгармонии, т. е. какостаза или 

аллостаза, и противодействует сложный репертуар физиологических и поведенческих 

реакций, которые направлены на поддержание/восстановление угрожаемого гомеостаза 

(адаптивного стрессового ответа). Стрессовая реакция опосредована сложной и 

взаимосвязанной нейроэндокринной, клеточной и молекулярной инфраструктурой, которая 

составляет систему стресса причем находится как в центральной нервной системе (ЦНС), так 

и на периферии. Адаптивная реакция каждого индивида на стресс определяется множеством 

генетических, экологических и развивающих факторов. 

Индивидуальные циркадианные часы. Циркадные часы присутствуют внутри 

индивидуальных клеток, и сообщение между множественными клетками дает подъем к 

эмерджентным свойствам на уровне ткани. У млекопитающих как основные циркадные часы 

в супрахиазматическом ядре, так и периферические часы тканевого уровня оказывают 

значительное влияние на уровне организма на многие ключевые физиологические функции, 

включая циклы сна/бодрствования, метаболизм, сердечно-сосудистую функцию, 

репродуктивную, иммунную функцию, нейробиотические показатели и настроение. 

Рассогласование между главными часами и периферийными часами внутри организма, или 

рассогласование между часами организма и его внешней средой, имеет неблагоприятные 

физиологические последствия. Когда циркадные вмешательства необходимы для улучшения 

физиологических функций, многомасштабное понимание циркадной ритмичности поэтому 

имеет важное значение для точного управления этой сложной колебательной системой. 

Медленноволновой сон является ингибитором пути стресса оси ГПА, в то время как БДГ-

сон стимулирует выработку кортизола. Ось ГПА и кортизол играют главную роль в регуляции 

сна. Симпатическая нервная активность и ее нисходящие эффекты, включая сердечно-

сосудистую функцию, демонстрируют зависимость от состояния сна. Медленноволновый сон, 

в частности, является ингибитором активности оси ГПА; следовательно, кортизол повышается 

в более поздних стадиях сна и во время быстрого сна. Кроме того, сон проявляет модуляцию 

адреналового ответа продукции кортизола на действие адренокортикотропного гормона, 

чувствительность адреналового АКТГ также изменяется в зависимости от суточного цикла 

(Рисунок 5) [102].  

 

Рисунок 5. Схема воздействия сна на гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую ось [102]. 

 

Сон характеризуется повышенным порогом реагирования на сенсорную информацию, 

снижением двигательной функции и отсутствием сознания. Нейрохимическая и 

нейроэндокринная основы сна требуют дальнейшего изучения, а их влияние на когнитивные 

функции может открыть целый ряд клинических и фундаментальных научных областей, от 

лечения бессонницы до изучения половых различий сна и патогенеза нейродегенеративных 

заболеваний. Фундаментальная биология сна и ее связи с областью нейроэндокринной 
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биологии, указывает на ключевые направления будущей нейроэндокринной регуляции сна, 

которые могут существенно повлиять на новые методы лечения нарушений сна у женщин и 

мужчин [102]. 

Нейроэндокринный контроль сна. Нейроэндокринный контроль сна. Среди наиболее 

важных гормональных путей, регулируемых сном, выделяют ГПА (Рисунок 4). 

Инсулин — это еще один гормон, который ритмично вводится в организм. Инсулиновый 

ответ также является циркадно-модулированным, причем чувствительность к инсулину в 

жировой ткани значительно выше в дневные часы. 

Другой ключевой гормон для метаболизма, гормон роста (GH), который способствует 

липолизу и росту мышц, отображает циклы, связанные с активностью сна. GH повышен в 

более ранних фазах сна, особенно в медленноволновом сне, и уменьшается в более поздних 

фазах сна. 

Поведение сна демонстрирует множество нейроэндокринных взаимодействий и имеет 

широкие последствия для здоровья человека. Хотя о причинах сна неизвестно много, 

существуют доказательства того, что он важен для гомеостаза различных биологических 

функций, включая процесс памяти, гомеостаз микроокружения мозга и системную 

метаболическую функцию. Нарушения регуляции сна чрезвычайно распространены и 

являются как основной причиной первичной заболеваемости, так и усугубляющим фактором 

многих состояний здоровья. Сон и эндокринная система демонстрируют двунаправленное 

взаимодействие, причем поведение сна оказывает сильное влияние на эндокринные факторы 

и эндокринные факторы, взаимно влияющие на поведение сна. В частности, было показано, 

что биологический пол и половые гормоны оказывают значительное влияние на функцию 

сна [102]. 

Синхронизированная световая терапия. Синхронизированная световая терапия 

обеспечивает улучшение когнитивных функций механистически за счет восстановления 

основных часов, что помогает защитить от окислительного стресса и воспаления (Рисунок 6). 

Стратегии, направленные на нормализацию биологических часов, могут обеспечить новые 

терапевтические вмешательства. Биологические часы могут быть новой терапевтической 

мишенью и регуляторами главных часов (например: свет, мелатонин, паттерн приема пищи) 

могут быть использованы в будущем для лечения неврологических расстройств. Однако до сих 

пор нет достаточных доказательств, позволяющих сделать вывод о преимуществах световой 

терапии на длительные когнитивные или моторные функции [103]. 

Нарушение биологических часов влияет на нейродегенерацию и потенциальное влияние 

синхронизированной светотерапии на восстановление биологических часов у пациентов с 

нейродегенеративными нарушениями. Нарушение часов способствует окислительному 

стрессу, воспалению и потере синаптического гомеостаза, что, следовательно, способствует 

нейродегенерации. Часы могут быть восстановлены внешними сигналами, такими как 

синхронизированная экспозиция света. Ретинальные клетки меланопсинового ганглия 

воспринимают световой сигнал через глаза и регулируют выработку мелатонина в 

супрахиазматическом ядре (SCN). Мелатонин запускает цикл активации и репрессии главных 

тактовых генов (Clock, Bmal1 и Rev-Erb, Per1, Per2, Cry1 и Cry2), тем самым направляя 

клеточные функции и физиологические выходы (Рисунок 6) [103]. 
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Рисунок 6. Влияние биологических часов на нейродегенерацию [103]. 

 

Сон — главный инструмент и механизм в формировании когнитивной памяти 

Квалифицированный разум. Разум — это персонализация мозга. Квалифицированный 

разум — создает и совершенствует когнитивный потенциал мозга. Новая кора — неокортекс, 

самая современная часть мозга, которая отвечает за сознание и восприятие. Современный мозг 

человека разумного — это примерно более 100 миллиардов нейронов, связи между которыми 

простираются во всех направлениях, образуют сверхсложную сеть, которая и формирует 

сознание. Нейробиологи и нейрофизиологи использовали компьютерную модель неокортекса 

— как «новую кору», самую современную часть мозга, которая сформировалась в XXI веке и 

отвечает за сознание и восприятие. В процессе моделирования прохождения сигналов 

установлено, что нейроны объединяются в группы, и количество нейронов в этих группах 

показывает размер многомерного геометрического объекта. 

Эволюционируя память, синапсы одновременно создают ссылки на другие части нашей 

психической биографии, позволяя нам видеть связь между различными событиями. 

Генетически и эпигенетически в снах могут воскреснуть старые воспоминания. Именно с этим 

связан тот факт, что нам снится одно, а имеется в виду совсем другое. Вероятно, ту же природу 

имеет распространенное явление, когда объекты на глазах меняют форму и размер.  

Гиппокамп — две слегка изогнутые секции мозга под височной корой, вовлеченной в 

формирование оперативной памяти. Во время сна нейроны гиппокампа осуществляют 

передачу информации в неокортекс — верхний слой коры головного мозга, которая служит для 

накопления информации. О гиппокампе нельзя говорить как о монолитном блоке управлением 

неокортекса? Синхронная активация нейронов неокортекса сопровождается набором самых 

разнообразных ответов гиппокампа. Нейроны входной станции активировались с небольшим 

запозданием, словно эхо. Нервные клетки других областей гиппокампа наоборот 

активировались, когда активность неокортекса снижалась. 

Не все воспоминания передаются в кору головного мозга в течение сна. Гиппокамп 

служит временным хранилищем воспоминаний и на следующий день очищается, в то время 

как информация, поступающая в мозг, записывается в том числе и на новую кору (неокортекс), 

где и сохраняется? 
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Нейропластические изменения в системах памяти происходят во время сна. Системы 

памяти активны во время сна. Гиппокамп, поддерживает формирование эпизодической 

памяти, более активен во время медленного сна, чем во время бодрствования. Перцептивное 

обучение и долговременное хранение, которые вызывают неокортикальные области, 

происходят во время быстрого сна. Роль NREM в гиппокамп — зависимом обучении, а для 

REM в гиппокамп — независимом обучении, параллельна предложенным ролям сна NREM и 

REM в консолидации гиппокамп — зависимых и независимых бодрствующих 

сформированных воспоминаний, соответственно. Консолидация памяти, производит более 

лучшую последующую пробужденную точность событий. Нейропластические изменения в 

системах памяти происходят во время сна, информация, полученная во время бодрствования, 

впоследствии усиливается за счет нейронного воспроизведения во время сна.  

Разум — свойство мозга, результатом появления разума является способность мозга к 

непрерывной динамической реорганизации всей поступающей информации. Информация 

закодирована паттернами электрических и химических сигналов. Сознание — частичное 

знание мозга об этой информации. Информация бывает либо доступной (сознаваемой), либо 

недоступной (бессознательной) и не бывает какой-либо другой. Информация, которая 

перетекает из бессознательного в сознание, называется эксплицитной памятью. Информация, 

перерабатываемая без участия сознания, называется скрытой (имплицитной) памятью. Вся 

память и поведение обучающегося зависят от его состояния. Какая информация доступна, 

зависит от состояния мозга в данный момент. 

Перепрограммирование клеток. Перепрограммирование клеток (Рисунок 7), процесс, 

который позволяет дифференцированным клеткам вновь приобретать стволоподобные 

свойства, все чаще рассматривается как критическое явление в регенерации тканей, старении 

и раке. Представленная вычислительная модель, способна прогнозировать вероятность 

перепрограммирования клеток в ответ на изменения в связанных со старением 

эпигенетических метаболитов (ЭМ). Прогностическая математическая модель улучшает 

понимание того, как патологические процессы, которые включают изменения в пластичности 

клеток, такие как репарация тканей и рак, могут быть ускорены или ослаблены с помощью 

метаболических перепрограммирующих изменений при воздействии выраженных 

фенотипических переходных барьеров. 

На Рисунке 7, показана роль стохастического перевода эпигенетических кофакторов в 

упругопластические/пластические состояния клеток через ER-системы в качестве 

механического посредника клеточного старения и его реверсии. Когда изменения уровней 

таких кофакторов действуют как регуляторы кинетических параметров, связанных с такими 

ферментами, модифицирующими хроматин, как HDMs и HDACs, ансамбль конфигураций ER 

выявляет возникновение межклеточной фенотипической изменчивости в условиях различных 

Эпи-состояний. Эта модель обеспечивает обоснование чувствительности клеточных 

фенотипов к метаболическим сигналам, поскольку метаболические пулы служат 

эпигенетическими кофакторами. Метаболический контроль эпигенетических ландшафтов и 

переходы состояний клеток могут выступать в качестве общего центра, способного 

способствовать патогенезу связанных со старением заболеваний [104]. 
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Рисунок 7. Эпигенетическая регуляция клеточного перепрограммирования при старении и 

возраст-ассоциированных заболеваниях: прогностическая вычислительная модель [104]. 

 

Координация гиппокампальных и неокортикальных колебаний. Фазовая координация 

гиппокампальных и неокортикальных колебаний происходит во время сна человека. Во время 

сна новые воспоминания постепенно переходят из гиппокампа (ГПК) в неокортикальные (НК) 

участки. Считается, что точно синхронизированные нейронные колебания опосредуют эту 

зависящую от сна консолидацию памяти, но точно, как колебания сна создают диалог HPC-

NC, остаются неуловимыми. Используя ночную инвазивную электроэнцефалографию у десяти 

нейрохирургических пациентов, мы выявили три широких класса фазовой связи между ГПК и 

латеральным височным НК. Во-первых, мы наблюдали межрегиональную фазовую 

синхронизацию для нескоростных движений глаз (NREM), а также N2 и быстрое движение 

глаз (REM) тета-активности. Во-вторых, мы обнаружили асимметричную межчастотную 

фазоамплитудную связь N3 между медленными колебаниями HPC (SOs) и активностью NC, 

охватывающей дельту до полос высокой гамма/пульсации, но не в противоположном 

направлении. Наконец, синхронизация шпинделя N2 тэта и NREM сами были модулированы 

HPC SOs. Эти формы межрегиональной коммуникации подчеркивают роль СОС ГПК в 

диалоге ГПК-НК и могут служить физиологической основой для зависящей от сна 

реорганизации мнемонического содержания [105]. 

Энторинальная кора. Энторинальная кора (англ. entorhinal cortex, ЕС) представляет 

собой область головного мозга, расположенную в медиальной височной доле и 

функционирующую в качестве концентратора в широкой сети памяти и навигации. 

ЕС является основным интерфейсом между гиппокампом и неокортексом. 

Система энторинальная кора — гиппокамп играет важную роль в декларативной 

(автобиографической/эпизодической/семантической) памяти и, в частности, 
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пространственной памяти, включая формирование памяти, консолидацию памяти и 

оптимизацию памяти в отношении прошлых событий. ЕС также несет ответственность за 

предварительную обработку (знакомство) входных сигналов в рефлекторной ответной реакции 

мембраны классического кондиционирования следов, связь импульсов от глаза и уха 

происходит в коре энторинала. 

Гиппокамп входит в гиппокамповую формацию, включающую, помимо него, зубчатую 

фасцию, субикулум, пресубикулум и энторинальную кору, и является ключевой структурой 

лимбической системы мозга. 

Гиппокамп — это парная структура в височной доле коры головного мозга, которая 

выполняет функцию кратковременной памяти и записи кратковременной памяти в 

долговременную. Гиппокамп связан с множеством двусторонних нервных связей с таламусом, 

амигдалой и энторинальной корой мозга. 

Разные типы нейронов, расположенные в гиппокампе и энторинальной коре, образуют 

общую систему навигации в головном мозге. Исследования показывают, что навигационная 

система в головном мозге крысы и человека устроена по общему принципу. 

Способность ориентироваться в пространстве — одна из жизненно важных функций 

мозга всех животных, однако долгое время ученые не могли сойтись во мнении, как мозгу это 

удается. В 2014 году Нобелевскую премию по физиологии и медицине получили Эдвард и 

Мэй-Бритт Мозеры за «навигационную систему» мозга [106]. 

Клетки «навигационной системы» мозга, за открытие которых вручена Нобелевская 

премия, сравнивают с системой глобального позиционирования GPS. 

Энторинальная кора играет большую роль в обучении и запоминании, в превращении 

кратковременной памяти в долговременную. Кроме того, в ней есть так называемые нейроны 

решетки, которые вместе с картографическими нейронами гиппокампа помогают 

ориентироваться в пространстве — это нейроны решетки (или GPS-нейроны). 

 

Нейробиология и нейрофизиология синаптической пластичности 

Более чем за столетие исследований стало ясно, что сон способствует как 

декларативному хранению памяти, так и обучению навыкам. В настоящее время известно, что 

такие процессы связаны с изменением силы связей между нейронами в головном мозге - так 

называемой «синаптической пластичностью» [107]. Десятилетия нейробиологических 

исследований связали связанные со сном ритмы в различных областях мозга с улучшением 

когнитивных показателей. Однако остается неясным, какие синаптические изменения могут 

лежать в основе зависящей от сна консолидации декларативной памяти и улучшения 

процедурных задач, а также почему эти же изменения, по-видимому, не происходят в течение 

аналогичного интервала бодрствования. Симфония связанных со сном ритмов действует 

согласованно, разделяя общий механизм, с помощью которого они могут ослаблять и 

укреплять синапсы по всем взаимосвязанным контурам мозга [107]. 

Таким образом, изучена междисциплинарная взаимосвязь: биофизики, физиологии, 

иммунологии и эндокринологии сна. На протяжении XIX и XX века, нейробиология и 

нейрофизиология продемонстрировала, что сон способствует укреплению памяти, что во сне 

память консолидируется, превращается из кратковременной в долговременную. Сон помогает 

мозгу не только манипулировать уже имеющейся информацией, но и усваивать — новую. 

Спящий мозг не только лучше запоминает интегрированную много повторяющуюся 

(актуализированную, востребованную) информацию, но и способен воспринять нечто новое 

— особенно если это новое придет к нему во время быстрой фазы сна.  

http://www.bulletennauki.com/


Бюллетень науки и практики / Bulletin of Science and Practice 

https://www.bulletennauki.com 

Т. 6. №8. 2020 

https://doi.org/10.33619/2414-2948/57 

 

 Тип лицензии CC: Attribution 4.0 International (CC BY 4.0) 81 

Сон является главным инструментом и механизмом в формировании когнитивной 

памяти, ее количественном и качественном объеме, интеграции перехода на качественно 

новый уровень саморазвития и самосовершенствования, позволяющий создавать новый 

интеллектуальный «квалификационный разум». Homo sapiens 21 века будет имеет 

возможность понимать физиологические и нейрофизиологические паттерны сна, управлять и 

изменять свои привычки сна, а оцифровка сна — это будущее для развития промышленности, 

здравоохранения, науки и персонализированного здоровья. Генетика и эпигенетика сна, 

биологические различия полов — репродуктивные и половые гормоны, взаимодействуют с 

циркадианной системой сна-бодрствования. У женщин и мужчин работают различные 

циркадианные нейроэндокринные модели сна. Нарушения регуляции сна чрезвычайно 

распространены и являются как основной причиной первичной заболеваемости, так и 

усугубляющим фактором многих состояний здоровья. 

Нейропластичность — это внутреннее свойство и перепрограммирование мозга на 

протяжении всей его жизнедеятельности. В работах Н. П. Романчук и соавторов [108], 

разработаны основные инструменты, положительно влияющие на процессы 

нейропластичности, а также разработаны и внедрены новые комбинированные (гибридные) 

технологии позволяющие управлять нейропластичностью. Искусственный интеллект и 

персонализированная цифровая медицина — стратегические направления в современном 

востребовании продукта «мозг H. sapiens», в условиях меняющейся эпигенетики 

функционального питания и здоровой микробиоты, гигиены сна и циркадианной структуры 

сна, информационной и электромагнитной нагрузки/перегрузки жизнедеятельности 

человека [108]. 

 

Выводы 

Для сна характерны изменения при нормальном старении. В целом, старение связано с 

уменьшением времени ночного сна и его эффективности, увеличением частоты дневного сна, 

ночных пробуждений и уменьшением фазы медленного сна. У здоровых пожилых людей 

большинство параметров сна остаются неизменными после 60 лет. Циркадианная система и 

гомеостаз сна становятся менее устойчивыми при нормальном старении. Характер секреции и 

уровень гормонов, влияющих на сон, изменяются при нормальном старении, что влияет на 

показатели сна. Нарушения сна и низкое его качество сна являются следствием не только 

одного старения. На показатели сна также оказывают влияние образ жизни, полиморбидность 

(соматическая, психологическая), полипрагмазия, социальные экологические факторы.  

Сон влияет на наше общее здоровье, включая наши гормоны и иммунную систему. 

Нейробиологические и нейроэндокринные процессы, происходящие во время сна, оказывают 

глубокое влияние на здоровье головного мозга и, как следствие, влияют на настроение, 

энергетический уровень и когнитивную работоспособность. Многочисленные исследования 

показали, что структурные и физиологические изменения, происходящие в головном мозге во 

время сна, влияют на способность к новому обучению, а также на силу воспоминаний, 

формируемых в течение дня. Сон способствует консолидации переживаний и идей, он играет 

ключевую роль в памяти и, как было показано, усиливает внимание, решение проблем и 

творчество. 
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