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РЕЗЮМЕ. Известно, что различные факторы образа жизни человека и окружающей среды 
влияют на сон. За последнее десятилетие выросло число взрослых людей, страдающих хро-
ническим нарушением сна. Доказано, что недостаток сна и нарушение циркадных ритмов 
связаны с неблагоприятными метаболическими последствиями для здоровья. Зачастую дан-
ные нарушения сочетаются с заболеваниями желудочно-кишечного тракта, сопровождаю-
щимися дисбиозом. В последние годы было проведено значительное число исследований на 
животных моделях, показывающих взаимосвязь между микробиотой кишечника и функция-
ми мозга. На их основе ученые наглядно демонстрировали роль кишечной микробиоты в ре-
гулировании работы головного мозга, сна и поведения. Число исследований, проведенных с 
вовлечением добровольцев, в настоящее время ограничено. Бактерии, составляющие микро-
биоту кишечника, оказывают значительное непосредственное влияние на состояние здоровья 
человека, синтезируя и секретируя биологически активные вещества, такие как витамины, 
незаменимые аминокислоты, липиды и др. Они способны также оказывать опосредованное 
влияние путем модуляции метаболических процессов и иммунной системы. Изменения в 
микробном разнообразии кишечника происходят при недостатке сна и смещении циркад-
ных ритмов, что способно привести к изменениям в структуре и функциях микроорганиз-
мов, живущих в кишечнике. Это, в свою очередь, может привести к изменению в составе и 
количестве метаболитов, синтезируемых данными микроорганизмами (таких как коротко-
цепочечные жирные кислоты и вторичные желчные кислоты), что способствует развитию 
хронического воспаления, увеличению массы тела и эндокринным изменениям. В данной 
статье представлен обзор литературы, посвященный вопросам взаимовлияния микробиоты 
кишечника и процессов, происходящих во время сна.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сон; циркадный ритм; микробиота кишечника.
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ABSTRACT. Various human lifestyle and environmental factors are known to influence sleep. Over 
the past decade, the number of adults suffering from chronic sleep disorders has grown. Lack of sleep 
and impaired circadian rhythms have been proven to be associated with adverse metabolic health ef-
fects. Often, these disorders are combined with diseases of the gastrointestinal tract, accompanied 
by dysbiosis. In recent years, a significant number of studies have been conducted in animal models 
showing the relationship between the gut microbiota and brain functions. Based on their scientists, they 
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clearly demonstrated the role of the intestinal microbiota in regulating brain function, sleep and beha-
vior. The number of studies conducted with the involvement of volunteers is currently limited. The bac-
teria that make up the gut microbiota have a significant direct impact on human health by synthesizing 
and secreting biologically active substances such as vitamins, essential amino acids, lipids and others. 
They are also able to have an indirect effect by modulating metabolic processes and the immune sys-
tem. Changes in gut microbial diversity occur with lack of sleep and shifting circadian rhythms, which 
can lead to changes in the structure and function of microorganisms living in the gut. This can lead 
to a change in the composition and number of metabolites synthesized by these microorganisms (such 
as short-chain fatty acids and secondary bile acids), which contributes to the development of chronic 
inflammation, increased body weight and endocrine changes. This article provides a literature review 
on issues of interfacing gut microbiota and processes occurring during sleep.
KEY WORDS: sleep; circadian rhythm; gut microbiota.

приводят к увеличению риска возникновения 
ожирения [14] и бронхиальной астмы [20].

В настоящее время приблизительно 70 млн 
человек страдают хроническим нарушением 
сна [26]. Центром по контролю и профилакти-
ке заболеваний (the Center for Disease Control 
and Prevention) был проведен анализ состояния 
здоровья и питания граждан США в период с 
2005 по 2008 гг., в ходе которого было обнару-
жено, что более 1/3 (37,1%) взрослых в Соеди-
ненных Штатах спят менее 7 часов ночью [7]. 
Данные по Российской Федерации в литерату-
ре отсутствуют.

ВЗАИМОСВЯЗЬ НАРУШЕНИЙ СНА 
С ИЗМЕНЕНИЯМИ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА

В последнее десятилетие активно изуча-
ется связь нарушений сна и заболеваний же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Известно, 
что нарушение микробиоты кишечника связа-
но с развитием нейропсихических состояний 
(включая депрессию, деменцию, паркинсонизм 
и расстройство аутистического спектра), что 
позволяет предположить влияние кишечной 
микробиоты на множественные аспекты ней-
роэндокринологической функции и развития 
головного мозга [24]. 

Кишечная микробиота играет важную роль 
в модуляции риска развития таких хрониче-
ских заболеваний, как ожирение, метаболиче-
ский синдром, сердечно-сосудистые заболева-
ния и воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) [1, 2, 31]. От состава кишечной микро-
биоты зависит поддержание иммунитета и го-
меостаза [30]. Микробиота каждого человека 
имеет свой  уникальный состав и развивается 
на протяжении всей  жизни [23]. Результаты 
метагеномных исследований  показали, что 
большинство кишечных микробов являются 
представителями видов Actinobacteria (роды 

ВЛИЯНИЕ НАРУШЕНИЙ СНА 
НА ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА

Сон является неотъемлемой частью жизни 
каждого человека. Согласно рекомендациям 
Американсканской академии медицины сна, 
взрослым людям требуется от 7 до 9 часов сна 
в ночное время суток [7]. Нейрофизиологи вы-
деляют два компонента физиологического сна: 
фаза быстрого сна (REM) и фаза медленного 
сна (NREM), доля которых составляет пример-
но 20–25% и 75–80% от общего времени сна 
соответственно [15]. Поддержание цикла сна–
бодрствования осуществляется посредством 
эндокринной регуляции, гормона мелатонина, 
максимальная секреция которого приходится 
на ночное время суток, что способствует за-
сыпанию и поддержанию сна [21]. Однако ме-
латонин регулирует не только ритм сна–бодр-
ствования, но и ритмы потребления пищи, ока-
зывая влияние на возникновение чувств голода 
и сытости [18].

Хроническая депривация сна связана с не-
благоприятными последствиями для здоровья, 
включая повышение рисков возникновения 
сердечно-сосудистых заболеваний, иммуно-
супрессии, ожирения, сахарного диабета 2-го 
типа, некоторых раковых заболеваний и по-
вышенную смертность от всех перечисленных 
причин. Длительное нарушение сна может так-
же иметь кумулятивные нейрокогнитивные эф-
фекты (такие как нарушение внимания и сни-
жение времени быстрой реакции) [7]. Бессон-
ница была определена важным предиктором 
возникновения депрессии, тревоги, злоупо-
требления алкоголем и психоза, что подчерки-
вает жизненную важность сна для психологи-
ческого благополучия человека. Показано, что 
уменьшение количества рекомендуемого вре-
мени ночного сна и частые ночные пробужде-
ния в периоде новорожденности в дальнейшем 
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Bifidobacterium и Colinsella), Bacteroidetes 
(роды Bacteroides и Prevotella), Firmicutes 
(роды Lactobacillus, Clostridium, Eubacterium 
и Ruminococcus), Proteobacteria (Enterobacter 
spp.) [11].

Наиболее чувствительна к воздействию 
неблагоприятных факторов неонатальная ки-
шечная микробиота. Данные литературы 
свидетельствуют о том, что воздействие ан-
тибиотиков на «незрелую» микробиоту ново-
рожденного ребенка приводит к снижению раз-
нообразия состава кишечной микрофлоры, в 
результате ребенок более подвержен инфекци-
онным и неинфекционным заболеваниям [35]. 
Дети, получавшие антибиотики в раннем нео-
натальном периоде, имеют более высокий  риск 
развития атопических заболеваний  в течение 
первого года жизни, а также бронхиальной  аст-
мы, воспалительных заболеваний  кишечника, 
ожирения в более позднем возрасте [34].

Микробная колонизация кишечника проис-
ходит в течение послеродового периода при-
близительно до 3 лет и создает необходимую 
«почву» для развития взрослого микробио-
ма [12]. Медицинские вмешательства во вре-
мя родов и непосредственно в послеродовой 
период (проведение кесарева сечения, прием 
антибактериальных препаратов матерью ре-
бенка, постнатальная госпитализация и назна-
чение антибиотиков детям) приводят к сниже-
нию обилия бифидобактерий и представителей 
семейства Bacteroidaceae и увеличению числа 
микроорганизмов рода Clostridium и энтеро-
бактерий [19]. Микробиом кишечника в ран-
нем возрасте оказывает долгосрочное влияние 
на формирование иммунной системы и систем 
метаболизма ребенка [6]. В проведенном ис-
следовании у мышей раннее воздействие анти-
биотиков имело длительные последствия для 
формирования иммунитета и процессов обмена 
веществ, при этом показано, что более раннее 
воздействие приводило к значительно большим 
метаболическим изменениям [9].

В норме в кишечной микробиоте преоблада-
ют грамположительные Firmicutes (F) и грам-
отрицательные Bacteroidetes (B) [31]. Показа-
но, что дисбаланс в соотношении Firmicutes/
Bacteroidetes (F/B) тесно связан с развитием 
воспаления и снижением иммунной защи-
ты [4]. В 2015 г. группа ученых под руковод-
ством I. Moreno-Indias провела сравнительное 
исследование, описывающее изменения фе-
кальной микробиоты на животных моделях 
двух групп, первая из которых подвергалась 
интермиттирующей гипоксии, моделирующей 
синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), и 

находилась на обычной диете, а вторая подвер-
галась интермиттирующей гипоксии, но нахо-
дилась на диете с высоким содержанием жира. 
У первой группы отмечалось увеличение в со-
отношении F/B, которое, в свою очередь, было 
связано с повышением относительной числен-
ности продуцирующих лактат бактерий и сни-
жением относительной численности бактерий, 
продуцирующих короткоцепочечные жирные 
кислоты (КЦЖК) [8]. Кроме того, вследствие 
длительной фрагментации сна изменяется пи-
щевое поведение, что способствует развитию 
ожирения и метаболических нарушений. Изме-
нение микробиоты кишечника приводит к уве-
личению проницаемости кишечника, а также 
развитию системного воспаления и воспаления 
жировой ткани, что сопровождается формиро-
ванием резистентности к инсулину [28].

R.P. Smith и соавторы показали, что боль-
шая численность бактерий родов Bacteroidetes 
и Firmicutes отрицательно коррелировала с 
эффективностью сна, в то время как числен-
ность бактерий только рода Bacteroidetes имела 
положительную корреляцию с фрагментацией 
сна [32]. Эти два семейства бактерий ранее 
были связаны с качеством сна у людей, и в на-
стоящее время появляется все больше доказа-
тельств того, что составляющие эти семейства 
микроорганизмы способны модулировать цир-
кадный ритм [29, 33] и потребление пищи [27], 
которые, в свою очередь, оказывают влияние 
на качество ночного сна. C. Benedict и соав-
торы обнаружили, что частичная депривация 
сна изменяет соотношение между этими двумя 
родами [3]. Однако S.L. Zhang и соавторы не 
смогли найти никаких изменений в соотноше-
нии бактерий этих двух родов после деприва-
ции сна [40].

В 2019 г. учеными из Китая было показано, 
что интермиттирующая гипоксия и фрагмента-
ция сна могут вызывать нарушение микробио-
ты кишечника у человека. Продемонстрирова-
ны изменения в кишечной микробиоте в виде 
снижения уровня бактерий, продуцирующих 
короткоцепочные жирные кислоты, и повы-
шения уровня патогенных микроорганизмов. 
Подобные отклонения способны вызывать из-
менения в уровнях маркеров кишечных эпи-
телиальных барьеров и повышать кишечную 
проницаемость, что приводит к локальным и 
системным воспалительным реакциям и разви-
тию метаболических заболеваний [8].

R.M. Voigt и соавторы обнаружили, что 
мутации генов, ответственных за циркадные 
ритмы, вызывают дисбиоз кишечника, и это 
усугубляется нарушением пищевого поведе-
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ния у мышей [38]. Смещение циркадных рит-
мов, депривация сна и сменный график работы 
могут изменять экспрессию генов циркадных 
ритмов и структуру микробного сообщества 
кишечника [22]. X. Liang и соавторы обнару-
жили, что два основных компонента кишечной 
микробиоты, Bacteroidetes и Firmicutes, про-
являли циклические изменения в изобилии от 
дня к ночи, которые связаны с биологическими 
часами и полом хозяина [25]. Нарушение сна 
также приводит к изменению фекальных уров-
ней бактериально модифицированных метабо-
литов, включая желчные кислоты [5].

Показано, что разнообразие и количество 
микроорганизмов, составляющих микробиту 
кишечника, в особенности таких типов, как 
Bacteroidetes и Clostridia, колеблются во время 
светло-темного цикла у мышей. В эксперимен-
те ученые изучали микробиоту кишечника мы-
шей, часть которых подвергалась регулярной 
смене цикла день/ночь (свет/темнота), а другая 
часть постоянно находилась в темноте. Мыши, 
пребывающие в темноте, теряли ритмическую 
перистальтику кишечника, и у них наблюда-
лось обилие Clostridia [39], в то время как у 
группы мышей, имевших цикл свет/темнота, 
изменений не обнаружено.

В одном исследовании, проведенном на 
мышах, было показано, что депривация сна и 
связанное с этим снижение уровня мелатони-
на приводит к дисфункции кишечного барье-
ра [13]. У таких мышей наблюдалось значи-
тельное повышение уровня норадреналина и 
снижение мелатонина в плазме крови. В со-
ответствии со снижением уровня мелатонина 
ученые наблюдали снижение антиоксидантной 
способности, снижение регуляции противовос-
палительных цитокинов и повышение регуля-
ции провоспалительных цитокинов, что в даль-
нейшем приводило к повреждению слизистой 
оболочки толстой кишки. Высокопроизводи-
тельное пиросеквенирование 16S рРНК пока-
зало, что разнообразие и богатство микробио-
ты толстой кишки были уменьшены у мышей, 
лишенных сна, особенно количество пробио-
тиков, включая Akkermansia и Bacteroides spp. 
Пробиотики — это препараты бактерий, их ко-
личество не может быть уменьшено в кишечни-
ке. В то же время количество патогенных бак-
терий рода Aeromonas было заметно увеличено. 
Введение дополнительной добавки мелатонина 
в дозе 20 и 40 мг/кг в сутки способствовало 
обратному росту пробиотических штаммов ми-
кроорганизмов и снижению числа патогенных 
бактерий, что привело к отсутствию дисбиоза 
в кишечнике и репарации поврежденной слизи-

стой оболочки толстой кишки. Ученые пришли 
к выводу, что дисфункция кишечного барьера 
может быть результатом снижения уровня ме-
латонина, а не потерей ночного сна как тако-
вого [13].

В настоящее время все больше ученых об-
ращают внимание на появление более высо-
кого риска воспалительных, метаболических 
и неврологических заболеваний у людей с 
хроническим дефицитом сна [16, 17]. Депри-
вация ночного сна способствует замедлению 
активации воспалительного ответа, при этом 
воспаление выступает в роли ключевого ме-
диатора патогенеза метаболических и нейро-
дегенеративных заболеваний [36]. Недавние 
исследования показали влияние кишечной ми-
кробиоты на модуляцию иммунной системы 
и неврологической функции путем контроля 
иммунной активации и функции микроглии 
на животных моделях. Короткоцепочечные 
жирные кислоты, являющиеся кишечными 
микробными метаболитами, вырабатываются 
в толстой кишке посредством анаэробной бак-
териальной ферментации и служат для под-
держания как иммунной функции кишечника, 
так и регуляции функции кишечного барьера. 
В макрофагах короткоцепочечные жирные 
кислоты ингибируют липополисахарид и сти-
мулируемые цитокинами провоспалительные 
медиаторы, включая фактор некроза опухоли 
альфа (TNFα) и интерлейкин-6 (IL-6) [37]. Ко-
роткоцепочечные жирные кислоты также ре-
гулируют созревание и функцию микроглии 
и имеют потенциальные преимущества для 
предотвращения нейровоспалительных про-
цессов [10].

Таким образом, данные литературы свиде-
тельствуют о двусторонней тесной связи меж-
ду нормализацией сна, выработкой мелатонина 
и разнообразием микробиоты кишечника. Вли-
яние депривации сна на формирование и в по-
следующем функционирование микробиоты 
кишечника неоспоримо, также как и влияние 
состава кишечной микрофлоры на качество 
ночного сна. Более глубокое понимание меха-
низма взаимодействия и взаимовлияния сна и 
микробиоты кишечника позволит разработать 
эффективные методы профилактики и коррек-
ции микроэкологических нарушений  и свя-
занных с ними заболеваний  в разные периоды 
жизни.

Авторы данной статьи подтвердили от-
сутствие финансовой или какой-либо другой 
поддержки/конфликта интересов, о которых 
необходимо сообщить.
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