
Сон – сложноорганизованный, жизненно необхо-

димый, циклический, физиологический процесс 

с характерным изменением уровня сознания. Сон 

важен для восстановления энергетических затрат, 

иммунитета, процессов памяти, психоэмоциональ-

ного состояния, половой активности, уровня днев-

ной активности, энергичности и работоспособности. 

Современные исследования показывают, что во вре-

мя глубокого сна создаются оптимальные условия 

для «вымывания» из мозга продуктов его жизнедея-

тельности, в частности амилоида, характерного для 

болезни Альцгеймера. Для обеспечения оптималь-

ного здоровья взрослый человек должен регулярно 

спать ночью не менее 7 ч. Регулярный ночной сон 

< 7 ч сопровождается неблагоприятными исходами, 

включающими увеличение веса и ожирение, диа-

бет, гипертензию, заболевания сердца и инсульты, 

депрессию и повышенный риск смерти, а также 

сочетается с угнетением иммунитета, нарастанием 

болевого синдрома, снижением работоспособности, 

увеличением количества профессиональных оши-

бок и более высоким риском несчастных случаев 

и аварий [1].

Во время сна возникают специфические условия 

регуляции, способствующие возникновению рас-

стройств дыхания во сне. Данные явления широко 

распространены в общей популяции, сопряжены 

с риском развития жизненно опасных осложнений 

и вместе с тем при правильном подходе эффективно 

лечатся и контролируются. Понимание и успешное 

лечение данных проблем во многом способство-

вало развитию медицины сна и связанных с ней 

технологий.

Сон и состояние бодрствования
Сон и бодрствование – процессы, регулируемые 

различными зонами головного мозга с вовлечени-

ем различных нейромедиаторов. Активацию мозга 

во время бодрствования обеспечивают серотонин, 

норадреналин, гистамин, допамин, орексин, аце-

тилхолин и группы клеток, содержащих глютамат. 

На энцефалограмме (ЭЭГ) данная активность моз-

га проявляется относительно низкоамплитудными 

и быстрыми волнами. В регуляцию бодрствования 

вовлечены ядра моста и продолговатого мозга, клет-

ки голубого пятна, тубермаммилярные ядра, зоны 

латерального гипоталамуса, а также зоны передне-

го мозга и ретикулярной формации. Объективная 

оценка и анализ сна осуществляются при монито-

рировании ряда отведений ЭЭГ (F4-М1, F3-М2, С4-

М1, C3-М2, О2-М1, О1-М2), электроокулограммы 

и подбородочной электромиограммы [2]. В процессе 

сна выделяют два различных физиологических со-

стояния: сон без быстрых движений глаз (non rapid 
eye movement sleep – NREM) и сон с быстрыми дви-

жениями глаз (rapid eye movement sleep – REM). При 

анализе NREM-cна выделяют 3 стадии: N1 – по-

верхностный сон, N2 – устойчивый сон, N3 – глу-

бокий сон. REM-сон отмечается как стадия R. Сон 

представляет собой цикличный процесс, при этом 

каждый эпизод NREM-сна сменяется эпизодом 

REM-сна приблизительно каждые 90 мин (рис. 1).
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Рис. 1. Гистограмма сна здорового молодого человека
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NREM-cон рассматривают как восстановитель-

ный сон без сновидений. Его вызывает и поддержи-

вает система нейронов, подавляющая системы акти-

вации мозга при бодрствовании. Основные группы 

клеток, обеспечивающих ингибирующую систему, 

включают нейроны вентролатеральной преоптиче-

ской и передней области гипоталамуса и нейроны 

базальной зоны переднего мозга. Эти клетки синте-

зируют и секретируют ингибиторные нейромедиато-

ры: гамма-аминомасляную кислоту (ГАМК) и ней-

ропептид галанин. Прямой подавляющий эффект 

ГАМК на систему активации мозга в комбинации 

с активацией кортикальных ингибирующих ГАМК 
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нейронов сопровождается относительно высокоам-

плитудной и медленноволновой ЭЭГ-активностью, 

характерной для NREM-cна в сочетании со сниже-

нием тонуса постуральных мышц [2, 3].

REM-сон, называемый также парадоксальный 

сон, представляет собой более активное состоя-

ние мозга и ассоциируется с периодом сновидений 

в сочетании с атонией скелетных мышц. Во время 

REM-сна происходит реактивация холинергических 

нейронов моста мозга и базальных зон переднего 

мозга с восходящей кортикальной активацией. Это 

приводит к появлению характерной для REM-сна 

низкоамплитудной и быстрой ЭЭГ-активности. 

Одновременно посредством нисходящих путей 

к медиальным и вентральным рогам спинного мозга 

происходит ингибирование спинальной моторной 

активности с атонией скелетных мышц за счет по-

вышенной выработки глицина (основной медиатор) 

и ГАМК [4]. Угнетение активности мышц верхних 

дыхательных путей, по-видимому, вовлекает другие 

механизмы. Подавление активности m. genioglossus 
во время REM-сна происходит за счет двух допол-

нительных механизмов:

1) уменьшения норадренолиновых и серотонино-

вых возбуждающих импульсов в моторных путях 

n. hypoglossus;

2) ингибирования, вызванного недавно идентифи-

цированным мускариновым рецепторным меха-

низмом, опосредованным калиевыми каналами, 

связанными с G-протеином [5].

Нейрональные системы, обеспечивающие бодр-

ствование и NREM-сон, состоят во взаимно проти-

воположных отношениях. Бодрствование обеспе-

чивает активацию мозга и одновременно подавляет 

способствующую сну ГАМК-систему, в то время как 

сон активирует ГАМК-систему с одновременным 

подавлением нейрональной системы, обеспечива-

ющей бодрствование. Для стабилизации условий 

регуляции данный физиологический антагонизм 

состояний «сон–бодрствование» требует полного 

перехода от одного состояния к другому. Кратко-

срочные переходы от состояния бодрствования ко 

сну и наоборот приводят к нестабильности различ-

ных физиологических функций, включая дыхание.

Физиология сна сопряжена с изменением усло-

вий регуляции и функционирования респираторной 

системы, что при наличии дополнительных факторов 

может привести к развитию клинически значимых 

и жизненно опасных расстройств дыхания во время 

сна.

Регуляция дыхания
В сложной нейрональной системе ствола мозга, 

регулирующей дыхание, можно выделить 3 основных 

компонента.

1) респираторные нейроны – нейроны, генерирующие 

ритм дыхания и передающие эту ритмическую 

активность другим компонентам респираторной 

нейрональной сети;

2) респираторные нейрональные моторные пулы, 

инервирующие и активирующие первичные 

и вторичные дыхательные мышцы. Первичные 

дыхательные мышцы (диафрагма) генерируют 

воздушный дыхательный поток, тогда как вторич-

ные (вспомогательные) респираторные мышцы 

либо существенно модулируют пассаж воздуха 

(например, фарингеальные мышцы, поддержива-

ющие просвет верхних дыхательных путей), либо 

способствуют акту дыхания (например, межре-

берные мышцы, расширяющие и стабилизиру-

ющие грудную клетку);

3) хемосенсорные нейроны, определяющие изменения 

газового состава крови и мозговой внеклеточ-

ной жидкости и вызывающие соответствующий 

физиологический ответ респираторной системы.

Рассмотрим структуру и функционирование дан-

ных компонентов с учетом влияния процесса сна.

Респираторные нейроны
Респираторный центр представляет собой слож-

ноорганизованную нейрональную сеть. Два основных 

кластера этих нейронов расположены в продолгова-

том мозге и формируют дорсальную и вентральную 

респираторные группы. Среди респираторных ней-

ронов выделяют проприобульбарные и бульбоспи-

нальные премотонейроны [6]. Проприобульбарные 

нейроны образуют связи и влияют на активность 

других медуллярных респираторных нейронов и не 

имеют соединений с мотонейронами. Бульбоспиналь-

ные премотонейроны соединены со спинальными 

мотонейронами, иннервирующими респираторные 

мышцы.

В генерации вдоха и основного респираторного 

ритма у млекопитающих основную функцию вы-

полняют проприобульбарные респираторные ней-

роны комплекса пре-Бётцингера (КпБ) [7]. Нейро-

ны данного комплекса во время вдоха активируют 

бульбоспинальные нейроны дыхательного центра, 

которые, в свою очередь, активируют спинальные 

инспираторные мотонейроны диафрагмы и межре-

берных мышц. В моделях на животных инактива-

ция комплекса КпБ ведет к атаксическому дыханию 

и центральным апноэ, особенно в период сна [8, 9]. 

Через КпБ также реализуется ингибирующий респи-

раторный эффект опиоидов [10].

Для обеспечения выдоха экспираторные нейроны 

КпБ ингибируют инспираторные премотонейроны 

и мотонейроны, что ассоциируется с повышением 

возбудимости спинальных экспираторных мотоней-

ронов.

Автономный, бессознательный ритм дыхания 

генерируется свойствами мембран и связями инди-

видуальных нейронов в респираторной сети. В 1974 г. 

2 группы исследователей сообщили о снижении 

медуллярной респираторной активности во время 

NREM-сна [11, 12]. Количественный анализ по-

казал, что активность большинства респираторных 

нейронов ствола мозга во время NREM-сна ниже, 
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ных путей, межреберные мышцы, мышцы живота 

показывают в разной степени оба вида активности. 

Физиологической основой этих вариаций является 

неодинаковая степень чувствительности различных 

респираторных моторных нейронов к генерируемым 

респираторным импульсам [15]. Одни респиратор-

ные мотонейронные пулы практически полностью 

управляются нейронами, генерирующими ритм 

дыхания, и слабо реагируют на другие импульсы. 

Напротив, другие респираторные мотонейронные 

пулы мало реагируют на респираторные импульсы, 

и их активность определяется нереспираторными 

тоническими влияниями.

Исследования показывают, что во время сна 

происходит преимущественно подавление тониче-

ского компонента моторной активности, наиболее 

выраженное в период REM-сна (рис. 2) Снижение 

тонической активности фарингеальных мышц функ-

ционально выражается в повышенной коллаптоид-

ности глотки, а межреберных мышц – в повышении 

комплаенса грудной стенки и снижении остаточной 

функциональной емкости. Основным источником 

тонической активности для подъязычных мотоней-

ронов являются норадренергическая и глютама-

тергическая импульсации, являющиеся важными 

компонентами стимулов бодрствования. Глицинер-

гическая и ГАМК-импульсация ингибирует данное 

тоническое возбуждение. Прекращение во время 

сна возбуждающих тонических импульсов и выде-

ление в ствол мозга ГАМК снижает респираторную 

моторную тоническую активность и способствует 

у предрасположенных лиц развитию гиповентиляции 

и обструктивного апноэ сна (ОАС) [16].

Хемосенсорные нейроны и хеморефлексы
Газовый состав крови регулируется перифериче-

скими и центральными хеморецепторами. Основные 

периферические хеморецепторы расположены в об-

ласти бифуркации общих сонных артерий. Централь-

чем во время бодрствования, но степень снижения 

активности неодинакова для разных нейронов [13]. 

Характерно, что эффект, оказываемый сном на ре-

спираторный нейрон, пропорционален количеству 

нереспираторной активности в общей активности 

нейрона [14]. Респираторные нейроны, активность 

которых отражает большое количество тонических 

воздействий, больше подвержены ингибирующему 

эффекту сна по сравнению с четко запрограммиро-

ванными респираторными нейронами. Типичные 

респираторные нейроны не показывают существен-

ных изменений активности при переходе от рассла-

бленного бодрствования к NREM-сну, и диффе-

ренцировать эти состояния по активности данных 

респираторных нейронов невозможно.

Таким образом, для респираторной ритмичности 

необходим также достаточный уровень тонического 

возбуждения, основным источником которого явля-

ются нейрональная система поддержания бодрство-

вания и импульсация центральных и перифериче-

ских хеморецепторов. Процесс сна, нейродепрессив-

ные препараты или ослабленная хеморецепторная 

импульсация могут привести к нарушению респира-

торного ритма и возникновению центральных апноэ. 

Отсюда следует важный физиологический принцип: 

для стабильной центральной генерации респираторного 
ритма необходим достаточный уровень тонического 
возбуждения.

Респираторные нейрональные моторные пулы 
и мышечная активность

В активности респираторных мышц можно вы-

делить фазическую электромиографическую актив-

ность, соответствующую ритму дыхания, и тони-

ческую, неритмическую, постоянную активность. 

Различные дыхательные мышцы имеют разные уров-

ни данной активности. Например, активность диа-

фрагмы – практически исключительно ритмичная 

и фазическая, тогда как мышцы верхних дыхатель-

Рис. 2. Активность респираторных мышц (по Horner R.L., 2009 [20])

mm. intercostalis externi

Бодрствование NREM-сон REM-сон

m. tensor palatini

m. genioglossus

m. phrenicus
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дыхания, то это может привести к тяжелым дыха-

тельным нарушениям.

Интересно, что, в отличие от NREM-cна, в пе-

риод REM-cна более высокая активация мозга мо-

жет восстановить достаточный уровень неспеци-

фической тонической импульсации к респира-

торной нейронной сети и восстановить дыхание. 

У здоровых лиц дыхание во время REM-cна клас-

сически описывается как нерегулярное по частоте 

и амплитуде, что связывают либо с эмоциональны-

ми реакциями на контекст сновидений [20], либо 

с воздействием других эндогенных процессов, при-

сущих REM-cну.

Модель регуляции дыхания с учетом поведен-

ческого контроля позволяет объяснять причины 

возникновения центральных нарушений дыхания 

во время сна и подтверждается клинической практи-

кой. Рассмотрим типичные клинические ситуации.

Гипокапния и центральные нарушения дыхания 
во время сна

Гипокапния – потенциальная причина цен-

тральных апноэ. В период бодрствования и во вре-

мя REM-сна гипокапния не вызывает центральных 

апноэ за счет сохранения поведенческого контроля. 

Однако во время NREM-сна на фоне прекращения 

стимуляционных тонических импульсов бодрство-

вания в сочетании с ослаблением автономного хе-

морецепторного влияния могут возникать наруше-

ния в работе дыхательного центра, что проявляется 

центральными апноэ. Гипокапния как следствие 

хронической гипервентиляции может присутство-

вать до начала сна в период бодрствования. Такая 

клиническая ситуация, сопряженная с риском цен-

тральных расстройств дыхания, возникает у паци-

ентов с хронической сердечной недостаточностью 

на фоне повышенной хемочувствительности или 

у лиц с тревожными состояниями и поведенческой 

гипервентиляцией. Центральные апноэ могут воз-

никнуть при резком кратковременном пробуждении 

пациента в период засыпания за счет подключения 

стимулов бодрствования, гипервентиляции и по-

следующего отключения поведенческого контроля 

дыхания в период сна и снижения импульсации хе-

морецепторов.

Синдром врожденной центральной 
альвеолярной гиповентиляции

У пациентов с синдромом врожденной централь-

ной альвеолярной гиповентиляции происходит нару-

шение автономного центральногоконтроля дыхания 

за счет мутации гена PHOX2B, контролирующего 

нейроны, вовлеченные в периферические и цен-

тральные хеморецепторы. Основные нарушения 

вентиляции у данных пациентов происходят во вре-

мя NREM-сна, тогда как в период бодрствования 

и REM-сна за счет сохранения поведенческого кон-

троля дыхания может сохраняться достаточно ста-

бильное дыхание.

ные хеморецепторы располагаются на вентральной 

поверхности продолговатого мозга в каудальной об-

ласти nucleus retrotrapezoid [17]. Нейроны этой зоны 

чувствительны к изменениям СО
2
/Н+. Дендриты 

данных нейронов выходят на вентральную медул-

лярную поверхность и оценивают рН окружающей 

цереброспинальной жидкости. Аксоны этих нейро-

нов идут в ростральную зону вентральной респира-

торной группы и регулируют активность респира-

торной сети.

Кроме этого, некоторые серотонинергические 

и норадренергические нейроны группы, активные 

во время бодрствования и неактивные в пери од 

сна, также реагируют на изменения уровня СО
2
/Н+ 

и модулируют вентиляционный ответ. Поэтому вен-

тиляционный ответ на гиперкапнию во время сна 

снижается.

Регуляция дыхания во время сна
Для обеспечения адекватного респираторного 

ритма, мышечной активности дыхательных мышц и, 

соответственно, вентиляции важное значение имеет 

достаточный уровень стимулирующей тонической 

активности. Нейрональные системы, регулирую-

щие состояние бодрствования, являются основным 

источником такой стимуляции для произвольной 

и непроизвольной модуляции дыхания. Данные си-

стемы принято называть поведенческим контролем 

дыхания или стимулами бодрствования [18].

При переходе от бодрствования к NREM-cну 

данные поведенческие воздействия, активирую-

щие респираторную систему, или снижаются, или 

прекращаются (рис. 3). В результате для обеспече-

ния адекватного дыхания респираторная система 

становится зависимой от автономной регуляции, 

работающей по типу обратной связи. В нормаль-

ных условиях тоническая активность перифери-

ческих и центральных хеморецепторов достаточна 

для обеспечения эффективного дыхания во время 

NREM-cна. У здоровых лиц во время устойчивого 

NREM-cна дыхание становится стабильным по ам-

плитуде и частоте, а минутная вентиляция имеет 

тенденцию к снижению по мере углубления процесса 

сна, что, вероятно, отражает общие метаболические 

потребности [19]. Однако если во время NREM-cна 

в условиях отсутствия тонических стимулов бодр-

ствования по какой-либо причине возникнут на-

рушения автономного хеморецепторного контроля 

Рис. 3. Модель регуляции дыхания во время NREM-сна

Дыхательный центр

NREM-coн

Поведенческий контроль 
(стимулы бодрствования)

Автономная регуляция 
(СО2, О2, Н

+, вагус)
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вентиляционного контроля – один из ключевых 

факторов патогенеза различных расстройств дыха-

ния во время сна, включая дыхание Чейн–Стокса 

[21–23], дыхание во время сна при подъеме на боль-

шие высоты [24–27], периодическое дыхание во сне 

у новорожденных [28, 29], ОАС [30, 31].
Два основных компонента в формировании ко-

эффициента обратной связи – чувствительность на-

строек контролера и исполнителя. В респираторной 

системе чувствительность контролера отражает хе-

мочувствительность или гипоксический, гиперкап-

нический ответы, а исполнителя – эффективность 

вентиляции по элиминации СО
2
. Для респираторной 

системы деятельность исполнителя, реализующего 

зависимость артериального уровня СО
2 
от минутной 

вентиляции, графически представляет собой метабо-

лическую гиперболу, а хемочувствительность – за-

висимость минутной вентиляции от артериального 

уровня СО
2
 – имеет линейный характер (рис. 5). Сле-

дует отметить, что на коэффициент обратной связи 

респираторной системы будет влиять скорость пере-

дачи информации, которая определяется скоростью 

системного кровотока и другими взаимосвязанными 

показателями. Повышение чувствительности каждо-

го из этих компонентов увеличивает коэффициент 

обратной связи и нестабильность респираторной 

системы. Сон сопровождается снижением метабо-

лизма, функциональной остаточной емкости легких, 

сердечного выброса и P
a
СО

2
, что повышает эффек-

тивность вентиляции и, следовательно, создает ус-

ловия для нестабильности дыхания. Для упрощен-

ного понимания происходящих процессов удобна 

аналогия с контролем температуры в помещении, 

когда используются очень чувствительный термостат 

(контролер) и высокопроизводительный кондицио-

нер (исполнитель).

Небольшое изменение параметров термостата 

(например, открыли окно) вызовет активную ра-

боту кондиционера, и если в этот период закрыть 

окно, температура снова изменится и кондиционер 

(аналог дыхания) «замолчит». В период ночного сна 

при переходе на автономный механизм регуляции 

дыхания важное значение имеет пороговый уро-

вень СО
2
, при котором развивается апноэ. Для гра-

фического определения порогового уровня апноэ 

следует аппроксимировать кривую, отражающую 

функционирование контролера, до пересечения 

с осью абсцисс.

Нарушения дыхания при приеме наркотических 
препаратов

Опиоиды оказывают депрессивное действие на 

респираторную активность за счет преимуществен-

ного влияния на КпБ, который является основным 

регулятором респираторного ритма [10]. В период 

бодрствования за счет поведенческого стимуляци-

онного тонического воздействия на респираторный 

центр пациенты, принимающие наркотические пре-

параты, могут поддерживать достаточно стабильный 

ритм дыхания. Однако в период глубокого NREM-

сна или анестезии данный эффект прекращается, 

и возникают выраженная дыхательная депрессия 

и тяжелые нарушения дыхания. Подобная ситуация 

особенно опасна, если опиоды или бензодиазепины 

назначены пациенту с тяжелыми расстройствами 

дыхания во время сна или если после анестезии по-

добный пациент оставлен без должного медицин-

ского наблюдения.

Коэффициент обратной связи
Процесс регуляции дыхания представляет собой 

биологический процесс с отрицательной обратной 

связью, при котором изменение выходного сигнала 

системы (газовый состав крови) приводит к такому 

изменению входного сигнала (вентиляции), кото-

рое противодействует первоначальному изменению 

(рис. 4).

Коэффициент обратной связи – технический 

термин, который отражает степень стабильности 

системы (например, электрической или физиоло-

гической), контролируемой обратной отрицательной 

связью (также используется термин «петлевое уси-

ление» – от англ. loop gane). В случае респираторной 

системы коэффициент обратной связи представляет 

собой чувствительность отрицательной обратной 

связи, регулирующей вентиляцию. Коэффициент об-

ратной связи определяют как отношение скорректи-

рованного ответа (например, гиперпноэ) к величине 

нарушения (например, апноэ). Высокий коэффици-

ент обратной связи (≥ 1), т.е. выраженный вентиля-

ционный ответ на нарушение, может привести к са-

морегулируемым осцилляциям, т. е. нестабильности 

в работе системы. Низкий коэффициент обратной 

связи (< 1), т. е. небольшой вентиляционный ответ 

на возникшее изменение, с большей вероятностью 

будет поддерживать стабильное дыхание. Высокий 

коэффициент обратной связи с нестабильностью 

Рис. 4. Схема регуляции дыхания
Примечание: PO2 – парциальное давление кислорода; PCO2 – парциальное давление углекислого газа.

H+, PO2, PCO2
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Величина артериального PСО
2
 в данной точке 

будет показывать значение порога апноэ. Точку 

пересечения кривой контролера с метаболической 

гиперболой принято называть точкой эквилибриума 

для стабильного дыхания, поскольку в данной точке 

хемочувствительность, определенная данным уров-

нем СО
2
, обеспечивает вентиляцию, необходимую 

для поддержания этого уровня СО
2
. Разница между 

значениями СО
2
 в точке эквилибриума и порога ап-

ноэ показывает, какое изменение СО
2
 необходимо 

для возникновения апноэ, а разница уровней минут-

ной вентиляции между данными точками – какое 

изменение вентиляции для этого требуется – и на-

зывается резервом СО
2
 (рис. 6).

С позиций порога апноэ и резерва СО
2
 стано-

вится графически понятно, как повышение хемо-

чувствительности влияет на стабильность дыхания 

(рис. 7). Чем выше хемочувствительность, тем боль-

ше угол наклона кривой контролера и ниже порог 

апноэ и резерв СО
2
. В клинике подобная ситуация 

возникает, например, у пациентов с застойной сер-

дечной недостаточностью за счет симпатической 

активации.

Пациенты с альвеолярной гиповентиляцией, об-

условленной нарушениями в центральной регуляции 

или нейромышечными заболеваниями, предраспо-

ложены к нестабильному дыханию во время сна. Не-

смотря на повышенный уровень СО
2
 в артериальной 

крови, у данных пациентов происходит снижение 

резерва СО
2 
за счет смешения точки эквилибриума 

вправо в зону гиповентиляции (рис. 8).

Рис. 5. Упрощенная схема коэффициента обратной связи для респи-
раторной системы (по Gederi E. et al., 2014 [32])
Примечание: PaСО2 – парциальное давление СО2 в артериях, VЕ – ми-
нутная вентиляция, ΔT – время задержки.
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Рис. 6. Точка эквилибриума дыхания и порог апноэ

Рис. 7. Уровень хемочувствительности, резерв СО2 и порог апноэ
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Рис. 8. Резерв СО2 при различных условиях альвеолярной вентиляции 
(по Dempsey J.A., 2005 [33])
Примечание: ΔV1, ΔV2 (нормальные условия) > ΔV3.
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Реакции ЭЭГ-активации, осуществляющие бы-

стрые кратковременные переходы от сна к бодрство-

ванию, создают условия для нестабильности дыхания 

и возникновения расстройств дыхания во время сна. 

Рассмотрим динамику подобных изменений по схе-

ме, представленной на рис. 10. Точки А и С – это 

точки эквилибриума дыхания для бодрствования 

и сна. При засыпании (переход из А в В) уровень 

P
а
СО

2
 становится ниже уровня P

а
СО

2
 в точке эк-

вилибриума для сна. Данная гипокапния сопрово-

ждается снижением вентиляции с последующим ее 

постепенным повышением при достижении точки 

эквилибриума дыхания во время сна. Если после 

этого возникнет реакция ЭЭГ-активации, для ды-

хания в период бодрствования уровень P
а
СО

2
 cна 

будет означать условия гиперкапнии, что приведет 

к первоначальному усилению вентиляции с после-

дующим ее снижением для достижения точки экви-

либриума дыхания в период бодрствования. Если 

в силу каких-либо причин расстояние между точками 

эквилибриума дыхания для бодрствования и сна су-

щественно увеличится (переход точки А в точку А
1
), 

это приведет к значительно более выраженным на-

рушениям дыхания и центральным апноэ, поскольку 

уровень P
а
СО

2
 в точке эквилибриума бодрствования 

может стать ниже уровня порога апноэ. Подобные 

ситуации могут возникнуть в условиях хронической 

гипервентиляции (смещение точки А влево) или при 

приеме лекарственных препаратов, подавляющих 

дыхательный центр (смещение точки С вправо).

Мышцы верхних дыхательных путей и сон
Основным источником активации для гипоглос-

сального моторного пула является ретикулярная 

формация. Вследствие этого активность данных мо-

тонейронов, в отличие от спинальных инспиратор-

ных мотонейронов, не подавляется во время выдоха. 

Поэтому активность m. genioglossus во время выдоха 

отражает тоническую импульсацию. В структуру ре-

Реакции ЭЭГ-активации во время сна 
и их влияние на дыхание

Реакции ЭЭГ-активации – появление на фоне 

стабильного сна резких активаций ЭЭГ продол-

жительностью более 3 с [34]. В англоязычной ли-

тературе для этого используют термин arousal, что 

означает пробуждение. Поскольку при данных си-

туациях истинного пробуждения не происходит, 

то предпочтительнее использовать термин «реак-

ция ЭЭГ-активации», который отражает процесс 

возбуждения мозга. Так как условия регуляции 

дыхания в период сна и бодрствования различны, 

данные реакции ЭЭГ-активации с возбуждением 

определенных зон мозга сопряжены с изменения-

ми паттерна дыхания и могут выполнять либо за-

щитную функцию, либо провоцировать появление 

респираторных нарушений. Адекватный вентиля-

ционный ответ на гипоксию и гиперкапнию – ос-

нова гомеостатической регуляции газового состава 

артериальной крови. NREM-cон сопровождается 

снижением вентиляционного ответа, который ста-

новится наименее выраженным в период REM-сна 

(рис. 9). Если во время сна в ответ на какие-либо 

респираторные нарушения (например, апноэ или 

гипопноэ) вентиляционный ответ оказывается не-

адекватным или отсутствует, возникает реакция 

ЭЭГ-активации, сопровождающаяся усилением 

вентиляции и выполняющая защитную функцию 

по отношению к респираторной системе, однако 

одновременно фрагментирует сон. Пороговый уро-

вень гиперкапнии, вызывающий реакцию ЭЭГ-ак-

тивации у людей, приблизительно одинаков во вре-

мя NREM- и REM-cна, тогда как пороговый уро-

вень асфиксионной гипоксии (например, гипоксии 

во время ОАС) часто ниже в период REM-cна (рис. 

9). Изокапническая гипоксия – обычно слабый сти-

мул к реакции ЭЭГ-активации, и пороговые значе-

ния насыщения крови кислородом имеют близкие 

значения во время NREM- и REM-cна [35].

Рис. 9. Вентиляционный ответ на гипоксию и гиперкапнию во время сна и бодрствования
Примечание: SaO2 – сатурация кислородом артериальной крови.
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сна приводит к их сужению и нестабильности, что 

имеет важное значение в патогенезе синдрома об-

структивного апноэ сна (СОАС).

Факторы, способствующие расстройствам 
дыхания во время сна

Клиническая практика и многочисленные ис-

следования показывают, что в каждом конкретном 

случае существует свой набор факторов, способству-

ющих возникновению расстройств дыхания во время 

сна. Основной клинической задачей является вы-

явление физиологического фенотипа для каждого 

пациента с целью выбора целевой терапии, направ-

ленной на основные звенья патогенеза.

Основные факторы, связанные с расстройствами 

дыхания во сне, включают ожирение, сердечную не-

достаточность, возраст, легочные и нейромышечные 

заболевания.

Ожирение
Ожирение представляет собой важную и быстро 

распространяющуюся проблему. По данным ВОЗ 

за 2014 г., более 1,9 млрд взрослых людей в возрасте 

тикулярной формации входят группы клеток, актив-

ность которых снижается во время сна, что суще-

ственно модулирует возбудимость гипоглоссального 

моторного пула при переходе от бодрствования ко 

сну и делает его особенно чувствительным к воз-

действию нейродепрессантов.

Посредством ретикулоспинального тракта ре-

тикулярная формация оказывает влияние на воз-

будимость спинального моторного пула. Однако 

степень ретикулярного воздействия на диафраг-

мальный моторный пул значительно ниже, чем 

на мышцы верхних дыхательных путей, что обу-

словлено плотностью и функциональным влиянием 

ретикулоспинальных контактов. Поэтому основной 

физиологический принцип такой структурно-функ-

циональной организации заключается в том, что 

мышцы верхних дыхательных путей, по сравне-

нию с диафрагмой, более чувствительны К пере-

ходу от бодрствования ко сну и в большей степени 

снижают свою активность.

Тоническая активность мышц языка и неба вли-

яет на просвет и жесткость верхних дыхательных пу-

тей, поэтому снижение данной активности во время 

Рис. 10. Влияние реакции ЭЭГ-активации на дыхание (по Horner R.L., Malhotra A., 2015 [36])
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апноэ по сравнению с пациентами, не имеющими 

центральных апноэ [22]. Одной из причин повы-

шения хемочувствительности является гипоксемия, 

обусловленная легочным интерстициальным отеком. 

Нестабильности дыхания при застойной сердечной 

недостаточности способствует также более низкий 

уровень артериального P
а
СО

2
, приближающийся 

к порогу апноэ [23]. Повышенное давление в левом 

предсердии может усиливать вентиляцию и склон-

ность к апноэ за счет снижения резерва СО
2
 [40]. 

Застой в легких с накоплением внесосудистой жид-

кости также стимулирует юкстакапиллярные рецеп-

торы, что усиливает вентиляцию и создает условия 

для нестабильности дыхания за счет повышения 

чувствительности исполнителя. Кроме этого, сме-

щение внесосудистой жидкости при горизонтальном 

положении во время сна создает дополнительную 

отечность на уровне верхних дыхательных путей, 

способствуя обструктивным нарушениям дыхания 

[41]. Поэтому у пациентов с застойной сердечной 

недостаточностью могут возникать как центральные, 

так и обструктивные нарушения дыхания во время 

сна.

В настоящее время контроль нарушений дыха-

ния во время сна при сердечной недостаточности 

основывается на стандартных принципах лечения 

сердечной недостаточности. Применение техноло-

гий терапии постоянным положительным давлением 

и адаптивной сервовентиляции не дало ожидаемых 

позитивных результатов, и необходимы дополни-

тельные исследования [42, 43].

Возраст
Возраст – один из факторов риска как обструк-

тивных, так и центральных нарушений дыхания 

во время сна, что подтверждают различные эпиде-

миологические исследования [44–46]. При этом ча-

стота обструктивных нарушений у женщин нарастает 

после менопаузы [47]. Основной причиной данных 

изменений считают нарастающую с возрастом неста-

бильность верхних дыхательных путей, обусловлен-

ную, в частности, отложением парафаренгиального 

жира и снижением рефлекторной реакции мышц, 

расширяющих верхние дыхательные пути в ответ 

на отрицательное давление [48].

С использованием современной методики одно-

временной оценки во время сна склонности верхних 

дыхательных путей к коллапсу, коэффициента об-

ратной связи, ответа мышц верхних дыхательных 

путей и порога реакции ЭЭГ-активации было по-

казано, что в патогенезе обструктивных нарушений 

дыхания во сне у пожилых лиц большее значение 

имеет повышенная коллаптоидность верхних дыха-

тельных путей, а у пациентов молодого возраста – 

более чувствительный вентиляционный контроль 

[49]. Высказывается идея о наличии двух физиологи-

ческих фенотипов, что может объяснять различные 

последствия ОАС и подходы к терапии. Например, 

отрицательное эзофагеальное давление во время 

≥ 18 лет и старше имеют избыточный вес, из которых 

свыше 600 млн чел. страдают от ожирения.

Респираторные эффекты ожирения включают 

механическое воздействие на верхние дыхательные 

пути и грудную стенку, нейрогуморальные влияния 

различных адипоцитокининов и, возможно, воз-

действие на респираторные нейроны. Отложение 

жира вокруг верхних дыхательных путей уменьшает 

их просвет и стабильность, способствуя их коллапсу 

во время сна [37]. Адбоминальное отложение жира 

способствует дополнительному снижению просвета 

верхних дыхательных путей за счет уменьшения объ-

ема легких в конце выдоха и снижения тракционных 

сил, прикладываемых к верхним дыхательным путям. 

Снижение легочных объемов ведет к повышению 

коэффициента обратной связи исполнителя и неста-

бильности дыхания, согласно концепции петлевого 

усиления. Продукция провоспалительных цитокинов 

при ожирении может способствовать воспалению 

в дыхательных путях и, возможно, связана с разви-

тием БА у лиц с ожирением. Модели на животных 

свидетельствуют о важном значении лептина в кон-

троле дыхания с развитием гиповентиляции при его 

дефиците. Однако влияние лептина на вентиляцию 

у людей с ожирением остается недоказанным [38]. 
На центральные респираторные нейроны может 

влиять повышенный уровень артериальной PСО
2
. 

Полагают, что во время реакций ЭЭГ-активации 

в период сна пациенты с чрезмерным ожирением 

не успевают элиминировать СО
2
. Это ведет к по-

степенному повышению СО
2
 сначала в период сна, 

а потом и во время бодрствования.

Ожирение – один из главных факторов риска 

развития ОАС. В РКИ, включавшем 264 пациента 

с ожирением, сахарным диабетом 2-го типа и СОАС, 

была показана эффективность интенсивных кор-

рекций стиля жизни с учетом диеты и физических 

упражнений. Изменения носили умеренный, но зна-

чимый характер: в первый год снижение массы тела 

на 10,7 ± 0,7 кг сопровождалось снижением индекса 

апноэ-гипопноэ на 9,7 ± 2,0 события/ч сна, но со-

хранялись, постепенно снижаясь, на протяжении 4 

лет [39]. Поэтому диета и физические упражнения 

должны быть стандартной рекомендацией пациентам 

с ожирением и СОАС.

Застойная сердечная недостаточность
Застойная сердечная недостаточность сопряже-

на с высоким риском возникновения расстройств 

дыхания во время сна, включающих обструктив-

ные и центральные апноэ, дыхание Чейн–Стокса. 

Механизм развития расстройств при сердечной не-

достаточности обусловлен рядом факторов. В со-

ответствии с концепцией коэффициента обратной 

связи, при сердечной недостаточности отмечает-

ся повышение чувствительности контролера, что 

подтверждается более высоким уровнем хемочув-

ствительности у пациентов с застойной сердечной 

недостаточностью в сочетании с центральными 
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ции ночной пульсоксиметрии это проявляется вы-

раженными циклическими падениями насыщения 

артериальной крови кислородом, ассоциирован-

ными с REM-сном (рис. 12). Выраженные наруше-

ния дыхания во время сна у пациентов с легочными 

и нейромышечными заболеваниями сопровождаются 

нестабильностью процесса сна с частыми пробужде-

ниями, снижением восстановительной функции сна 

и ухудшением самочувствия пациентов. В настоящее 

время наиболее эффективным методом лечения рас-

стройств дыхания во время сна у данных пациентов 

является неинвазивная вентиляция легких.

Заключение
Сон – жизненно необходимое физиологическое 

состояние. Процесс сна сопровождается изменения-

ми регуляции дыхания. Данные изменения респира-

торной функции даже у здоровых лиц проявляются 

небольшой нестабильностью дыхания в процес-

се засыпания и в период REM-сна. При наличии 

определенных сопутствующих факторов (ожирение, 

возраст, прием опиоидов и седативных препаратов, 

сердечная недостаточность, легочные и нейромы-

шечные заболевания) данные респираторные из-

менения достаточно часто ассоциируются с клини-

чески значимыми нарушениями дыхания во время 

сна центрального и обструктивного типа. Знание 

и изучение механизмов регуляции дыхания во время 

сна при различных клинических ситуациях позво-

ляет реализовать концепцию персонализированной 

терапии и достигнуть максимального позитивного 

эффекта лечения.
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Рис. 12. Компьютерная пульсоксиметрия во время сна
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