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Между иммунной и нервной системами как 
в норме, так и при патологических состояниях су-
ществует двусторонняя взаимосвязь [1, 2]. Ответ 
иммунной системы и ЦНС на контакт с инфек-
ционным патогеном идет по нескольким путям, 
в том числе с изменением терморегуляции, су-
прессией пищевого поведения, воздействием на 
сердечно-сосудистую систему и разносторонним 
вовлечением нервной системы на всех уровнях. 
Инфекционное поражение ЦНС приводит к дли-
тельному, глубокому изменению структуры и ка-
чества сна [3]. Известен также обратный эффект: 
длительное нарушение сна приводит в экспери-
менте к воспалительным изменениям в головном 
мозге: повышению уровня провоспалительного 
цитокина IL-6 и активации микроглии в стволо-
вых структурах (гиппокампе) при отсутствии 
этих нарушений в коре [4]. 

Резюме. В обзоре литературных данных приведены 
сведения о нарушениях сна при нейроинфекциях, их кли-
нических проявлениях, нейрохимических и нейрофизио-
логических основах их развития. Показано, что при ней-
роинфекциях могут возникать летаргический синдром, 
нарколепсия, синдром сонного апноэ, нарушение струк-
туры сна, изменение правильного соотношения дневного 
и ночного сна. Эти симптомы наблюдаются как в остром 
периоде, так и в период реконвалесценции. Обосновыва-
ется, что они могут обусловливаться поражением рети-
кулярной формации головного мозга. Показано, что нару-
шения сна могут быть обусловлены изменением взаимо-
действия системы ГАМК и орексинов. Нейрофизиологи-
ческая диагностика нарушений сна при нейроинфекциях 
требует мультимодального обследования с применением 
ЭЭГ-мониторинга, акустических стволовых вызванных 
потенциалов и исследования Н-рефлекса.
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Abstract. In our review we present data on sleep distur-
bances in neuroinfections (encephalitis and meningitis), 
their clinical signs, neurochemistry and neurophysiology. 
These signs include lethargy, narcolepsy, sleep apnoe, sleep 
structure disruptions and may appear in acute period and as 
a sequelae of the disease. Reticular formation involvement 
seems to be the main reason for such sleep disorders. GABA 
and orexin systems disruption may play the key role in them. 
Neurophysiology evaluation of such disorders includes poly-
somnography, EEG-monitoring, brainstem acoustic evoked 
potentials and H-reflex investigation.

Key words: neuroinfections, meningitis, encephalitis, 
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Наиболее известной с сомнологической точки 
зрения нейроинфекцией является энцефалит Эко-
номо. Расстройства сна при энцефалите Экономо 
носят следующий характер: возникает сонливость 
днем и невозможность заснуть ночью, развивается 
неудержимая постоянная зевота, затем наступает 
летаргический синдром [5]. Летаргия может про-
должаться продолжительное время, в педиатриче-
ской практике описан случай сна продолжитель-
ностью 2 месяца. Избыточный сон при энцефалите 
Экономо отличается от физиологического большей 
глубиной, отсутствием миоза и поворота глазных 
яблок кверху. Иногда сонливость сменяется упор-
ной бессонницей с нервным истощением [6].

В период реконвалесценции после перене-
сенных бактериальных менингитов наблюдается 
достоверное нарушение сна [3]. У 86 пациентов, 
перенесших серозный либо бактериальный ме-
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нингит, в течение 1 года после выздоровления от-
мечали нарушение качества сна и изменение его 
структуры, что подтверждалось данными специ-
ализированных шкал [3]. Описано нарушение сна 
у 89% пациентов с Лайм-боррелиозом в периоде 
реконвалесценции [7]. После перенесенного ту-
беркулезного менингита в периоде восстановле-
ния отмечаются достоверное удлинение общего 
времени сна, повышенная дневная сонливость, 
уменьшение времени ночного сна, более частые 
и более длительные ночные пробуждения [8]. Так-
же описано наличие мутизма и летаргического 
состояния в течение 2 недель при цитомегалови-
русном энцефалите [9]. Развитие синдрома Клей-
не – Левина, характеризующегося повышенной 
сонливостью, гиперфагией и гиперсексуально-
стью, согласно данным некоторых авторов, в 65% 
случаев связано с перенесенной инфекцией [10]. 
Связи с предшествующей вакцинацией не описы-
вается [11]. 

Перечисленные нарушения сна относятся 
к классическим признакам вовлечения в патоло-
гический процесс ретикулярной формации голов-
ного мозга [6]. К другим симптомам поражения 
ретикулярной формации традиционно относится 
также центральное нарушение дыхания [12]. Этот 
симптомокомплекс, известный также как «про-
клятие Ундины», описан у детей при стволовом 
вирусном энцефалите и энтеровирусном менин-
гоэнцефалите [13, 14], у взрослых пациентов при 
листериозе [12]. После перенесенного пневмокок-
кового менингита у детей также описана патоло-
гия сна с нарушением его структуры и централь-
ные преходящие изменения дыхания [15, 16]. Есть 
наблюдения сонного апноэ и центральной гипо-
вентиляции после энцефалита, вызванного лихо-
радкой Западного Нила [17]. Сходные нарушения 
с развитием сонного апноэ и периодического ды-
хания возникают у детей, перенесших энцефалит, 
обусловленный вирусом парагриппа[18]. Разви-
тие летаргического синдрома описано у детей при 
остром диссеминированном энцефаломиелите и 
герпетическом энцефалите [19, 20].

Таким образом, нарушение сна при нейро-
инфекциях имеет место быть и может быть обу-
словлено поражением, в том числе и структур ре-
тикулярной формации. Ретикулярная формация 
является интегративной структурой, объединя-
ющей все отделы ствола и верхние отделы спин-
ного мозга. К основным ее компонентам относят 
латеральное и парамедианное ретикулярные ядра, 
ретикулярное ядро покрышки моста, ретикуляр-
ные гигантоклеточное и мелкоклеточное ядра, 
ретикулярные вентральное и латеральное ядра, 
голубое пятно и ядра тригеминального комплекса 
[21]. В ретикулярной формации сосредоточен ряд 
важнейших регуляторных систем ЦНС. В частно-

сти, ядра шва – центры серотонинергической си-
стемы, голубое пятно является катехоламинерги-
ческим центром. В голубом пятне находится боль-
шое количество опиатных рецепторов и вещества 
P-агента, являющегося наравне с пролактином, 
β-эндорфинами и дельта-сон индуцирующим пеп-
тидом одним из основных гомеостатических аген-
тов ЦНС [22, 23]. 

Наиболее важную роль, с точки зрения нару-
шения цикла сон – бодрствование при пораже-
нии ретикулярной формации, играет активность 
регуляторных нейропептидов группы орексинов.
Орексинпродуцирующие нейроны напрямую 
связаны с оральным ретикулярным ядром моста, 
где находится центр, регулирующий REM-фазу 
сна [24]. Содержание орексина в головном мозге 
максимально на эмбриональной стадии и в первые 
4 месяца жизни. В последующий период жизни 
концентрация орексина снижается. Высокое со-
держание орексина связывается с организацией в 
первые месяцы жизни правильной структуры цик-
ла сон – бодрствование [25]. 

В эксперименте введение орексина непосред-
ственно в оральную часть ретикулярной форма-
ции моста вызывает антисомнолентный эффект 
и повышает внеклеточное содержание ГАМК. 
Повышение уровня ГАМК в мосту оказывает воз-
буждающий эффект; введение в мост антагониста 
ГАМК (бикукуллина) угнетает сознание и вызыва-
ет сон. ГАМК и орексины находятся в постоянном 
взаимодействии [1, 26]. Уровень ГАМК в ретику-
лярной формации моста выше во время периода 
бодрствования, введение изофлурана с достиже-
нием общей анестезии снижает этот уровень [27]. 

Важную роль в регуляции циркадианных рит-
мов играет мелатонин – один из ключевых регу-
ляторных агентов организма [28]. Поскольку име-
ются сведения о терапевтической эффективности 
мелатонина при нарушениях сна после перенесен-
ного ромбэнцефалита [29], важным в дальнейших 
исследованиях может стать вопрос о взаимодей-
ствии мелатонина и орексинов в регуляции сна 
в норме и в условиях воспалительных процессов 
в ЦНС [30]. 

При нейроинфекциях нейрохимические про-
цессы в ретикулярной формации изменяются в за-
висимости от расположения очагов поражения 
и тяжести процесса. У детей при нейробореллио-
зе с поражением ЦНС при подостром его течении 
с благоприятным исходом достоверно увеличи-
валось содержание низкомолекулярной фракции 
белков в ликворе. Это означает, что у таких паци-
ентов существенно увеличивался синтез и выход 
в ликвор различных регуляторных пептидов [31]. 
Показано, что у пациентов с воспалительным по-
ражением нервной системы (воспалительной по-
линеврорадикулопатии, энцефалитах и менинго-
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энцефалитах) в ликворе повышается содержание 
орексина [32]. С другой стороны, у пациентов с 
герпетическим энцефалитом и сомнолентным 
синдромом содержание орексина может снижать-
ся [33]. 

Следует отметить, что при нейрофизиологиче-
ском обследовании пациентов с нарушением сна 
также выявляются изменения. Так, при нарушении 
сна и особенно синдроме нарколепсии у пациен-
тов наблюдаются изменения продолжительности 
и количества REM-фаз сна при полисомнографии 
и исчезновение Н-рефлекса в момент нарколепти-
ческого приступа. На высоте состояния нарколеп-
сии отмечается снижение количества орексинов 
в ликворе [34]. При менингоэнцефалитах у детей 
при исследовании акустических стволовых вы-
званных потенциалов поражение на понтинном 
и мезенцефальном уровнях проявляется удлине-
нием интервала I–III и снижением латентности 
III пика; на мезенцефальном уровне – удлинени-
ем интервала III–V и снижением амплитуды V 
пика [35]. При японском энцефалите у пациентов 
со стволовым поражением при сохранности ла-
тентности основных пиков и продолжительности 
интервалов I–V меняется соотношение амплиту-
ды I/V[36]. Помимо этого, возможна оценка актив-
ности ретикулярной формации при проведении 
ЭЭГ по косвенным признакам, таким как степени 
дизритмии и выраженности медленноволновой 
активности. Обнаружение изменения REM-фазы 
сна при нейроинфекциях является основанием для 
проведения ЭЭГ-мониторинга [15, 16]. ЭЭГ-мони-
торинг как составная часть полисомнографии яв-
ляется самой эффективной и распространенной 
нейрофизиологической методикой исследования 
нарушений сна при нейроинфекциях [17]. Все вы-
шесказанное свидетельствует о приоритетности 
и целесообразности изучения нарушения сна при 
нейроинфекциях.

Выводы

1. При нейроинфекциях могут возникать раз-
личные нарушения сна, такие как летаргический 
синдром, нарколепсия, синдром сонного апноэ, 
нарушение структуры сна, а также нарушение 
правильного соотношения дневного и ночного сна. 
Эти симптомы имеют место как в остром периоде, 
так и в стадии реконвалесценции.

2. Нарушение сна при нейроинфекциях, воз-
можно, обусловлено поражением ретикулярной 
формации головного мозга. 

3. Нейрохимическая дисфункция взаимодей-
ствия системы ГАМК и орексинов, которая раз-
вивается при нейроинфекциях, может обусловли-
вать нарушение сна. 

4. Нейрофизиологическая диагностика нару-
шений сна при нейроинфекциях требует мульти-

модального обследования с применением поли-
сомнографии, ЭЭГ-мониторинга, акустических 
стволовых вызванных потенциалов и исследова-
ния Н-рефлекса. 
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