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В последние десятилетия на всех конти�
нентах возросли социальные, межэтнические
противоречия, обострились межгосударствен�
ные отношения, произошли финансовые
взлеты и кризисы, что послужило началом се�
рьезных социальных перестроек. Обострение
конкурентных взаимоотношений в сочетании
с нарастанием неопределенности будущего
способствовало усилению проявлений тре�
вожности у населения многих стран. По дан�
ным всемирной организации здравоохране�
ния, в последние десятилетия отмечается
значительное увеличение заболеваний, свя�
занных с высокой тревожностью и патологи�

ческой тревогой. Появляются новые, ранее
неизвестные заболевания, такие как фибро�
миалгии (fibromyalgy), синдром хронической
усталости (chronic fatigue syndrome) и др. В то
же время медицинские синдромы, такие как
диабет, гипертония, ожирение, неспецифи�
ческие иммунодефицитные синдромы, изме�
нили свои нормы и “озлокачествились”. Все
это рассматривается во взаимосвязи с ростом
проявлений неадекватного реагирования, от
случаев высокой тревожности до развития
тревожных расстройств, что может негативно
сказываться на развитии ночного сна. 
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Цель настоящего обзора современной литературы – охарактеризовать связь тревожности с ор�
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исследования. Во�вторых, нужно было затронуть тревожное реагирование и процессы, опреде�
ляющие уровень тревожности. В�третьих, возникла необходимость проекции представлений о
тревожности на механизмы бодрствования и сна. В�четвертых, требовалось провести обобще�
ние экспериментальных фактов, полученных другими авторами, а также собственных резуль�
татов для того, чтобы сделать выводы о характере влияния тревожности на развитие сна. 
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Цель настоящей работы – на основе анали�
за современных данных литературы, обобще�
ния результатов собственных экспериментов
и наблюдений выяснить природу, электрофи�
зиологические проявления и возможные ме�
ханизмы тревожности, а также уточнить ее
влияние на развитие сна.

Изучение тревожного реагирования имеет
долгую и богатую историю, в которой рос�
сийские ученые сыграли достойную роль [1,
2, 13]. Физиологические и клинические про�
явления страха, тревожности, тревоги, рас�
стройств сна у животных и человека со вре�
мен павловской школы неврозов детально
описаны в российской [3, 10, 17], а также по�
дробно изучены в западной научной литера�
туре прошлого века [19, 23, 24, 25]. Медицина
сна подтверждает возможность взаимосвязей
некоторых сомнологических нарушений с
особенностями тревожного реагирования. В
США, например, согласно данным Нацио�
нального института здоровья (NIH) сон нару�
шен у 30–40% городского населения, причем
более чем в 60% случаев болезни сна связаны
с нарастанием тревожного реагирования от
хронических страхов до панических атак. По�
этому нарушения сна входят в список пер�
вичных симптомов таких заболеваний, как
депрессия, шизофрения, аутистические син�
дромы, и считаются индикаторами прибли�
жающей декомпенсации [29]. 

В связи с этим понятен интерес врачей к
моделированию патологий тревожного реа�
гирования в экспериментах на млекопитаю�
щих, выполняемых чаще при бодрствовании
и гораздо реже с учетом сна, хотя надо при�
знаться, что проецирование результатов та�
ких опытов на клинические случаи тревож�
ных расстройств имеет свои ограничения. 

Что же может быть общего у всех млекопи�
тающих, включая животных и человека в но�
вой, неизвестной обстановке? Прежде всего
это активации ЦНС при бодрствовании, ко�
торое обеспечивается нейронами орексино�
вой системы мозга. Эта система координиру�
ет переход от сна к бодрствованию, принимая
участие в формировании эмоций и энергети�
ческого гомеостаза тревожного реагирования
на угрозу. В зависимости от характера угроза
может не только повышать, но и резко сни�
жать ориентировочное реагирование, иска�
жая привычные реакции на раздражители,
вплоть до полного их отсутствия. 

Одним из первых на эту особенность обра�
тил внимание нейробиолог К. Холл (1909–
1956), который разработал тест открытого по�
ля, позволяющий по угнетению ориентиро�
вочного реагирования в условиях новизны
дифференцировать мелких грызунов на осо�
бей с высоким или низким уровнем базовой
тревожности [27]. Согласно его концепции
тревожность подавляла поведение, которое
могло бы усугубить угрожающую ситуацию. 

Тем самым, в отличие от страха, когда
опасность конкретна, а реакция на нее может
включать рефлекторные компоненты, тре�
вожность, как правило, инициирует ассоциа�
тивные способности, необходимые для обоб�
щения представлений о сложившейся ситуа�
ции. По нашему мнению тревожность – это
устойчивая способность организма связывать
новые раздражители с потенциальной угро�
зой [7]. 

По мнению другого классика нейробиоло�
гии Джеффри Грея (1934–2004) механизмы
тревожности в мозге связаны с деятельно�
стью трех взаимосвязанных систем. Первая
из них – это система поведенческого ингиби�
рования, в которой главную роль играли до�
фаминергические нейроны ядер шва и но�
радренергические проекции Locus Coreuleus.
Вторая система – “борись–беги”, где опреде�
ляющими оказывались нейроны вентроме�
дального гипоталамуса, клетки центрального
серого вещества мозга и миндалины. А тре�
тьей была система «поведенческой актива�
ции», главными в которой являлись дофами�
новые механизмы вентрального тегментума,
аккумбенса и вентрального стриатума [25]. 

Как полагал Д. Грей, система поведенче�
ского торможения играла роль устройства,
отслеживающего совпадение новой ситуации
некому заранее известному поведению, со�
храненному в памяти. Но когда возникало
событие, которому в памяти не имелось соот�
ветствующего поведения, неопределенность
ситуации возрастала, а система поведенче�
ского торможения из режима “слежения” пе�
реходила в режим “контроля”, тормозя теку�
щее поведение с повышением внимания к
анализу ситуации [25]. 

Все это дало основание Д. Грею распро�
странять представления о своей трехкомпо�
нентной модели тревоги и тревожности на
“трехмерное пространство личности” Айзен�
ка, включающее экстраверсию, нейротизм и
психотизм [23, 24]. В этом случае высокая
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личностная тревожность, отражающая дея�
тельность системы поведенческого торможе�
ния в векторном пространстве признаков,
могла бы проецироваться на область высоко�
го нейротизма, высокой интроверсии и соот�
ветственно низкой психопатии. 

Следует отметить, что в настоящее время
модель тревожности Д. Грея кажется упро�
щенной, но некоторые ее постулаты не утра�
тили своей значимости и играют определен�
ную роль, особенно тогда, когда это касается
изучения механизмов реактивности бодр�
ствования и особенностей сна человека и жи�
вотных. 

Впервые на то, что животное, вынужденное
исследовать новизну ситуации, само решает
делать это сейчас или в этом нет насущной не�
обходимости, обратил внимание Д. Берлин
[19]. При рассмотрении этого подхода Г. Грибел
с соавт. [26] показал, что принуждение живот�
ного к оцениванию новизны ситуации неиз�
бежно повышает проявления высокой тревож�
ности. Учет этого привел к появлению таких
методов анализа тревожности как обработка
интегральных этограмм. С их использовани�
ем проявления тревожности анализируются
уже не по отдельным маркерам, а по совокуп�
ности или по системе признаков [2]. Долгое
время в 60–80�е годы при изучении тревож�
ности использовались весьма “жесткие” мо�
дели, когда на животных воздействовали
электрическим током, их иммобилизовали,
подвергали влиянию интенсивных раздражи�
телей. Хотя в настоящее время считается, что
такие подходы в большей части случаев про�
воцировали развитие стресса, а не тревожно�
сти [22]. Позднее в изучении тревожности на�
метились новые тенденции. В них особую по�
пулярность приобрел анализ поведения
животных в новых условиях содержания (те�
сты открытого поля, норковой и черно�белой
камер, приподнятого крестообразного лаби�
ринта). Изучались также социальные взаи�
модействия, включая случаи агрессивного
поведения животных. Развивая последнее
направление, специалисты групп Р. Адамека,
К. Мичека, В.П. Пошивалова понимали
агрессию в единой связи с нарастающей тре�
вожностью, которая, по мере уточнения си�
туации, трансформировалась в страх перед
выявленным противником [4, 18]. В этом
случае защитное поведение, запускаемое с
участием системы поведенческого ингибиро�
вания, отличалось видоспецифическим ха�
рактером, что позволяло наиболее адекватно

спрятаться от хищника, избежать угрозы по�
средством активной защиты или путем затаи�
вания и бегства. 

После работ Р. и Д. Бланчарда [20], посвя�
щенных анализу защитных реакций организ�
ма на “экспозицию” хищника, вскрываются
новые стороны тревожности, которые пока�
зывают, что зависимость защиты от перспек�
тивы развития ситуации сложнее, чем каза�
лось ранее. Выяснилось, что анксиолитики,
снижающие проявления высокой тревожно�
сти и эмоциональности бодрствования, обла�
дали противосудорожным действием. Весьма
интересным было то, что повышая порог па�
роксизмальной активности, они влияли на це�
ребральный ритмогенез, а это, в зависимости
от эмоциональности бодрствования, провоци�
ровало “эффект отдачи” в организации после�
дующего сна. Особого внимания заслуживают
работы отечественных авторов по анализу ней�
рофизиологических парадигм индивидуально�
групповых проявлений эмоциональности по�
ведения в бодрствовании и особенностей тре�
вожного реагирования [14, 16].

Интерес к индивидуально�групповым осо�
бенностям поведения привел к уточнению
связей высокого уровня тревожности у при�
матов, хищников, грызунов с атипичной, не�
целенаправленной или “смещенной” пове�
денческой активностью, включая мелкие
движения и аномальный груминг [11, 12, 16].
Оказалось, что крыс с высоким уровнем тре�
вожности отличает тесная взаимообусловлен�
ность груминга не только с ориентировочным
реагированием и пищевым поведением (затаи�
вание, стойки, побежки, потребление пищи и
воды), но также с переходами от бодрствова�
ния к медленноволновой фазе сна, которая у
них отличалась фрагментарностью и малой
глубиной [5, 7]. Как выяснилось в дальней�
шем, не у всех животных и не всегда груминг
является маркером высокой тревожности [1,
8, 11]. Собственно тревожность в своих про�
явлениях также может отличаться неодно�
значностью, так у человека она может быть
дифференцирована, согласно представлени�
ям Ч. Спилбергера, на личностные и ситуа�
тивные компоненты [30]. Хотя согласно мне�
нию большинства исследователей главной
индивидуально�групповой особенностью,
объединяющей поведение животных и чело�
века с высоким уровнем тревожности, явля�
ется затаивание или замирание организма в
моменты неопределенности, связанной с но�
выми раздражителями, когда нельзя исклю�
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чить полностью риск потенциальной угрозы
[7, 8, 21, 30]. 

В настоящее время известно, что поддер�
жание бодрствования, когда мембраны боль�
шинства корковых нейронов деполяризова�
ны, обеспечивается влияниями норадренер�
гических и серотонинергических нейронов,
которые стимулируются орексином, но сами
замыкают петлю отрицательной обратной
связи, угнетая деятельность гипокретиновых
нейронов. Кроме того, медиаторы ГАМК,
аденозина, а также лептина и глюкоза тоже
способны тормозить функционирование ги�
покретиновых нейронов. Их активирование
вызывают глутаматергические нейроны, а та�
кие нейропептиды, как холецистокинин, ней�
ротензин, окситоцин, вазопрессин и грелин.
Следует отметить, что неизменность разрядов
гипокретиновых нейронов поддерживается
положительными и отрицательными влияния�
ми со стороны внеклеточных факторов: уровня
рН и концентрации СО2. Расположение гипо�
кретиновых нейронов между запускающими
сон клетками вентролатерального преоптиче�
ского ядра гипоталамуса и центрами бодрство�
вания в стволе мозга морфологически выгодно
для стабилизации бодрствования и для блоки�
рования несанкционированного переключе�
ния фаз сна [29].

Вероятность медленного сна повышается
по мере накопления некоторых соединений и
метаболитов, а затем резко повышается из�за
активной деятельности ГАМКергических ней�
ронов, которые приводят к деполяризации
мембраны большинства корковых клеток. По�
сле включения в этот процесс нейронов вен�
тролатерального преоптического ядра, а также
ГАМКергических клеток базальных структур и
медианного преоптического ядра, через ГАМ�
КА и В�рецепторы тормозится активность ги�
покретиновых нейронов. Поскольку к этому
времени мембраны множества корковых ней�
ронов гиперполяризованы, кортико�корти�
кальная и таламо�кортикальная передача ин�
формации блокирована, а сенсорный приток
в кору прекращается. Недавно выяснилось,
что оба типа ГАМК�рецепторов вовлечены
также в процессы формирования тревожно�
сти. Оказалось, что гены, кодирующие субъ�
единицы ГАМКА�рецепторов, локализованы
в пяти кластерах на разных хромосомах, при�
чем 7 единиц ГАМКА�рецепторов по данным
мутогенеза тесно связаны с уровнем тревож�
ности. Методами картирования генома (mi�
croarray expression) обнаружено снижение

экспрессии ГАМКА и ГАМКВ�генов у крыс с
высоким уровнем тревожности линий PVG
hooded по сравнению с крысами Sprague�
Dawley, отличающихся низким уровнем тре�
вожности, что было доказано на поведенче�
ском уровне в экспериментах с социальной
конфронтацией особей [8, 21]. 

Не всегда понятно, как связан уровень тре�
вожности с медленноволновой фазой сна на
клиническом уровне. Одним из доказательств
является то, что полиморфизм ГАМКАергиче�
ских генов человека связан с невротизмом и
тревожными компонентами реакций. В част�
ности, локус 5g34 хромосомы 5, содержащий
кластер генов субъединиц ГАМКА недавно
был ассоциирован с расстройствами настро�
ения, а полиморфизм гена субъединицы
ГАМКВ�рецепторов – с ростом проявлений
тревожности, вплоть до панических атак [32].
Кроме того, получены данные о связи уровня
тревожности с глутамат�декарбоксилазой,
ГАМК�трансаминазой и другими соединени�
ями, которые посредством гена GAD65 обу�
славливают высокую личностную тревож�
ность детей. Следует отметить, что среди
ГАМКергических и других образований мозга,
участвующих в манифестации тревожности и в
патогенезе тревожных расстройств, выделяют
прежде всего: миндалину, гиппокамп, гипота�
ламус, образования среднего мозга, регионы
префронтальной коры, ядра таламуса и стриа�
тума, черную субстанцию и образования шва,
большая часть из которых вносит существен�
ный вклад в развитие сна [8, 9, 31, 33]. 

О связях уровня тревожности с сомноло�
гическими регуляциями говорят результаты
экспериментов по модификации сна кролика
путем динамической реорганизации взаимо�
связей нейронов таламуса, когда в последую�
щем бодрствовании изменялся рисунок ЭКоГ,
а поведенческие проявления тревожности на�
растали после депривации медленноволново�
го сна или наоборот снижались после пролон�
гации этой фазы сна [5]. Так же было показа�
но, что посылки электромагнитного поля
способны кратковременно прерывать услов�
но�рефлекторные реакции кошек с высоким
уровнем тревожности, замещая паузы гру�
мингом или мелкой двигательной активно�
стью, тогда как у особей с низким уровнем
тревожности они полностью прекращали ре�
ализацию условно�рефлекторной деятельно�
сти, запуская переход от бодрствования к
медленноволновому сну [13].
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Одно из объяснений этому найдено при
обследовании двух групп мужчин�доброволь�
цев с высоким и низким уровнем тревожно�
сти. Оказалось, что у первых большинство
спонтанных церебральных активаций совпа�
дали со сменной стадий медленноволной фа�
зы, т.е. с изменениями глубины медленного
сна, тогда как у вторых, все активации были
связаны исключительно с переключением
фаз сна. К тому же у обследуемых с высоким
уровнем тревожности наблюдалось сужение
колебаний глубины медленного сна в течение
ночи с нарушениями ее закономерного, от
цикла к циклу, уменьшения. В частности, у
них самый глубокий медленный сон реги�
стрировался не в первом, а во втором или да�
же в третьем цикле ночного сна [7, 15]. То
есть, выраженность тревожности определяет
склонность организма к завершению спон�
танных церебральных активаций. Так, высо�
кая вероятность переключения из медленного
в парадоксальный сон характерна для организ�
мов с низким уровнем тревожности, а колеба�
ния глубины медленноволнового сна без пере�
ключения фаз сна свойственны тем организ�
мам, которые отличаются высоким уровнем
тревожности.

Это позволило предположить, что связь
медленноволнового сна и тревожности у об�
следуемых с высоким ее уровнем больше каса�
ется функционирования сно�подобных (sleep�
like) или активно�подобных (wake�like) осцил�
ляций в таламо�кортикальных нейронных ко�
операциях (sleepstateunits). В отличие от этого
механизмы низкого уровня тревожности и
медленного сна теснее связаны с деятельно�
стью, так называемых, внутренних часов (mas�
terclock) или переключателей первичных води�
телей (primarydrivers) медленного сна [13, 15,
33]. Справедливость высказанного предполо�
жения получила подтверждение в ходе изуче�
ния математической модели, имитирующей
взаимодействие ритмической электрической
активности нейронных таламо�кортикаль�
ных коопераций. Установлено, что увеличе�
ние количества и повышение связности ко�
лебаний таких коопераций (модулей) как при
синхронизации внутренних часов соответ�
ствовала глубокому медленному сну живот�
ных с низким уровнем тревожности, а ослаб�
ление связей и уменьшение числа коопера�
ций отождествлялось с неглубоким сном
особей с высоким уровнем тревожности [6]. 

Парадоксальный сон в отличие от медлен�
новолновой фазы контролируется распреде�

ленной сетью нейронов, а не единым цен�
тром, поэтому разнообразные события этого
сна контролируются разными образования�
ми мозга. Так, в частности мышечная атония
и ПГО спайки запускаются нейронами голу�
бого пятна, быстрые движения глаз иниции�
руются нейронами ретикулярной формации,
гиппокампальный тета�ритм управляется
клетками ядер моста, а мышечные сокраще�
ния – нейронами гигантоклеточного ядра
продолговатого мозга. При этом изменения
температуры мозга и кардиореспираторные
вариации обусловлены деятельностью ней�
ронов парабрахиального ядра моста, а об�
ширная деполяризация клеточных мембран и
десинхронизация активности большей части
кортикальных клеток реализуются под влия�
ниями ацетилхолинергических нейронов ба�
зального ядра переднего мозга, ретикулярной
формации среднего мозга и моста.

Сокращение парадоксального сна в ходе
его депривации у экспериментальных живот�
ных, которые падали в воду с островка при
снижении мышечного тонуса в эту фазу сна,
увеличивало проявления тревожности, спо�
собствовало росту агрессивности и двига�
тельного беспокойства [9]. Причиной этого
могут быть тесные взаимосвязи серотонинер�
гических волокон дорзальных и медианных
ядер шва с миндалиной, так как выключение
гена, контролирующего рецепторы серото�
нина, вызывает снижение поведенческой ак�
тивности и рост боязни открытого простран�
ства в бодрствовании так же как при высоком
уровне тревожности [28]. Угнетение рецепто�
ров серотонина вызывало также аномалии в
электрической активности соматосенсорной
коры животных, способствовало сегмента�
ции парадоксальной фазы сна с провокацией
тахикардических атак и артериальной гипер�
тензии. Все это говорит о том, что связь уров�
ня тревожности с развитием парадоксальной
фазы реализуется посредством иных меха�
низмов, чем во время медленноволнового
сна. Скорее всего при высоком уровне тре�
вожности влияния миндалины осуществля�
ются через холинэргические нейроны, вклю�
чающие парадоксальный сон, а при низком
уровне тревожности они больше затрагивают
серотонин�норадренергические клетки, вы�
ключающие развитие парадоксального сна.

Для объяснения переходов между медлен�
ным и парадоксальным сном, а также бодр�
ствованием, используется модель реципрок�
ных взаимоотношений между аминергически�
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ми и холинергическими нейронами. Согласно
этой модели в ретикулярной формации сред�
него мозга и на уровне моста локализованы
две группы клеток: холинергические клетки,
включающие парадоксальную фазу сна, и се�
ротонин�норадренергические клетки, выклю�
чающие парадоксальный сон [33]. Последние
активны также в бодрствовании, когда они
способствуют десинхронизации ЭЭГ и тор�
мозят холинергические нейроны, включаю�
щие парадокслаьный сон. Хотя в медленном
сне они тормозятся, что позволяет холинер�
гическим нейронам включать и поддержи�
вать развитие парадоксального сна. Их тор�
можение завершает эту фазу сна с переходом в
медленный сон или в бодрствование. Участие в
этом принимают завершающие парадоксаль�
ный сон аминоэргические клетки ядер шва и
голубого пятна, которые тормозят его развитие
и способствуют переходу к бодрствованию или
к неглубокому медленному сну [9].

Активирующие системы мозга, в состав ко�
торых входят нейроны, включающие парадок�
сальный сон, поддерживают бодрствование и
снижают свою активность в медленном сне,
как считается влиянием тормозных посылок от
ГАМКергических нейронов вентролатерально�
го преоптического ядра гипоталамуса. При
этом ослабляется торможение норадреналина и
серотонина клеток, запускающих парадоксаль�
ный сон, которые, учащая разряды, вырабаты�
вают ацетилхолин, влияющий на глутаматэрги�
ческие нейроны ретикулярной формации ство�
ла и голубого пятна. В итоге замыкается петля
положительной обратной связи между холин� и
глутаматергическими нейронами, что лавино�
образно увеличивает холинергический тонус,
без которого переход из состояния бодрствова�
ния в парадоксальный сон невозможен [23]. 

Другая петля отрицательной обратной свя�
зи реализует переход из сна в бодрствование.
Под влиянием интенсивного освобождения
ацетилхолина концентрация аминоергиче�
ских соединений падает, тормозя холинерги�
ческие клетки мозга и запуская переход из па�
радоксального сна в медленный сон. Но, по�
сле того как разряды ГАМКергических
нейронов вентролатерального преоптиче�
ского ядра гипоталамуса снижаются, амино�
эргические клетки, контролирующие вы�
ключение парадоксального сна, активизиру�
ются [23]. Эти процессы, похоже, наиболее
выражены у организмов с высоким уровнем
тревожности, когда резкое нарастание кон�
центрации норадреналина и серотонина ак�

тивирует ядра шва и миндалины, повышая
вероятность включения коротких, неосо�
знаваемых эпизодов бодрствования в пара�
доксальный сон или инициируя полное про�
буждение организм с переходом в бодрство�
вание [13]. 

Миндалина, как известно, влияя на сре�
динные структуры височных долей, включая
гиппокампальный комплекс, способна моду�
лировать эмоциональное подкрепление для
облегчения первоначальной селекции сен�
сорного притока [28]. При этом активность
гиппокампа контролируется вентролатераль�
ной префронтальной корой для запоминания
событий, связанных с потенциальной угро�
зой при высоком уровне тревожности. Выбо�
рочная депривация парадоксального сна не�
гативно влияет на последующее обучение и
способствует росту проявлений тревожности.
Повышение серотонина в миндалине запус�
кает парадоксальный сон, а его снижение
тормозит эту фазу сна и приводит к бодрство�
ванию [28, 29]. 

Таким образом, уровень тревожности и
развитие сна имеют тесные связи. Эти взаи�
мосвязи касаются обеих фаз сна и затрагива�
ют переходы из состояния сна в состояние
бодрствования. В настоящее время наиболее
изученными являются связи медленноволно�
вой фазы сна и уровня базовой (личностной)
тревожности. Менее изучены и более сложны
взаимосвязи формирования парадоксально�
го сна и тревожности. Что касается методоло�
гии, то обобщение результатов эксперимен�
тов на животных с данными наблюдений за
добровольцами остается одним из наиболее
продуктивных подходов к изучению взаимо�
связей уровня тревожности с организацией и
структурой сна в цикле сон–бодрствование. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как выяснилось, высокий уровень лич�
ностной (базовой) тревожности негативно
влияет на глубину, непрерывность медленно�
волнового сна животных, а также на законо�
мерность чередования фаз сна человека, рас�
страивая последовательное от цикла к циклу
снижение глубины медленноволновой фазы,
провоцируя также высокую сегментацию фаз
и стадий сна. Помимо этого высокий уровень
тревожности способствует нарушениям уве�
личения продолжительности парадоксаль�
ной фазы сна концу ночи, повышая вероят�
ность включения в эту фазу эпизодов бодр�
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ствования среди сна, других событий сна и
внезапных пробуждений.

Работа выполнена при поддержке Россий�
ского фонда фундаментальных исследований
(грант № 10�04�01539�а).
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