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Обзор литературы посвящен взаимосвязи синдрома обструктивного апноэ сна и сердечно-сосудистых
заболеваний. Описаны причины апноэ сна, механизм остановок дыхания во сне и возможные последст-
вия этого расстройства. У пациентов с ишемической болезнью сердца, с нарушениями ритма сердца, ар-
териальной гипертензией, ожирением нарушения дыхания во сне встречаются очень часто. Приведены
данные о влиянии ночных апноэ на увеличение риска неблагоприятных сердечно-сосудистых событий.
Анализ данных рандомизированных исследований показывает положительное влияние СРАР-терапии
для лечения этой категории больных. Отмечено, что эффективность от лечения больше при более высо-
кой приверженности пациентов к СРАР-терапии, увеличении длительности и сроков терапии. Продол-
жаются исследования, определяющие возможности при помощи терапии постоянным положительным
давлением в дыхательных путях снижения риска возникновения инфаркта миокарда, нестабильной сте-
нокардии, инсульта, нарушений ритма сердца, сердечной недостаточности, сахарного диабета у пациен-
тов с обструктивным слип-апноэ.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: синдром обструктивного апноэ сна; постоянное положительное давление в дыха-
тельных путях; сердечно-сосудистые заболевания; ишемическая болезнь сердца.
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The review is on the relationship of obstructive sleep apnea syndrome and cardiovascular disease. The causes of
sleep apnea are described – the mechanism of stopping breath during sleep and the possible consequences of this
disorder. In patients with coronary heart disease with cardiac arrhythmias, hypertension, obesity, respiratory dis-
orders during sleep are very common. There are data on influence of sleep apnea on risk of adverse cardiovascu-
lar events. An analysis of randomized trials results is presented, which reveals positive effect of CPAP therapy for
the treatment of these categories of patients. It is noted that the treatment effect is higher in patients with better
adherence to CPAP therapy. There are still on the studies on reducing risk of myocardial infarction, unstable angi-
na, stroke, cardiac arrhythmias, heart failure, diabetes mellitus in patients with concomitant obstructive sleep
apnea by continuous positive airway pressure therapy.
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Синдром обструктивного апноэ сна

(СОАС), или слип-апноэ, признан важным

фактором риска развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний [1]. Ночные слип-апноэ

являются распространенной патологией,

ставшей важной проблемой общественно-

го здравоохранения, поскольку затрагива-

ют 2–7% взрослого населения в общей по-

пуляции [2]. Легкая и умеренная степень

СОАС встречается у 15% населения, 4–5%

имеют тяжелую форму синдрома ночного

апноэ [3, 4]. У пациентов, имеющих риск

сердечно-сосудистых заболеваний, частота

встречаемости СОАС выше [5, 6]. Во мно-

гих исследованиях показано, что ночные

слип-апноэ могут быть независимыми

факторами риска ишемической болезни

сердца (ИБС), сахарного диабета (СД), ги-

пертонической болезни (ГБ), хронической

сердечной недостаточности, острого коро-

нарного синдрома, инсульта, сердечно-

сосудистой смертности и смертности от

всех причин [7–9]. Механизм возникнове-

ния этих состояний при СОАС связывают

с рецидивирующими гипоксиями, часты-

ми пробуждениями, изменениями внутри-

грудного давления, системным воспалени-

ем, повышением активности симпатичес-

кой нервной системы и метаболическими

нарушениями [10].

Синдром обструктивного апноэ сна –

это повторяющиеся эпизоды обструкции

верхних дыхательных путей во время сна,

во время которых происходит прекраще-

ние и/или уменьшение воздушного потока

дыхания. Обструктивные апноэ и гипо-

пноэ проявляются развитием гипоксемии,

нередко сочетающейся с гиперкапнией.

Острый недостаток кислорода способству-

ет стрессовой реакции, сопровождающей-

ся активацией симпатоадреналовой систе-

мы и подъемом артериального давления

(АД), что вызывает активацию мозга и его

частичное пробуждение. При этом восста-

навливается контроль над глоточной мус-

кулатурой и дыхательные пути открывают-

ся. В организме нормализуется содержание

кислорода, и человек засыпает вновь –

цикл повторяется. За ночь может наблю-

даться до 400–500 остановок дыхания.

Основной диагностический критерий

СОАС – эпизод апноэ, остановка дыхания,

длительность которой составляет более

10 с, а количество в час (индекс апноэ) –

5 и более. Менее продолжительные нару-

шения называют гипопноэ. При этом деса-

турация (снижение напряжения кислорода

в крови) должна составлять не менее 3%

от нормы.

Поскольку у пациентов с обструктив-

ными нарушениями дыхания наблюдаются

как апноэ, так и гипопноэ, принято ис-

пользовать объединенный индекс ап-

ноэ/гипопноэ (AHI). Указанный индекс –

один из основных показателей тяжести за-

болевания, у здоровых взрослых людей по-

граничным значением принято считать

AHI, равный 5. Оценка степени тяжести

СОАС представлена в таблице 1.

При сопоставлении показателей индек-

са апноэ/гипопноэ и риска сердечно-сосу-

дистых осложнений было выявлено, что

при увеличении на 10 событий в час в ин-

дексе апноэ/гипопноэ риск неблагоприят-

ных сердечно-сосудистых событий возрас-

тает на 25–32% [1].

Дополнительными критериями оценки

степени тяжести СОАС могут служить по-

казатели снижения насыщения кислородом

крови (десатурация) на фоне эпизодов апноэ/

гипопноэ, степень деструктурирования
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Оценка степени тяжести
обструктивного апноэ сна

90 Легкое Среднее Тяжелое

85 Среднее Тяжелое
Крайне

тяжелое

80 Тяжелое
Крайне –

тяжелое

75
Крайне – –

тяжелое

Примечание. Таблица построена на основе обобщенных
данных [3, 4, 10].

Сатурация
О

2
, %

Индекс апноэ/гипопноэ (AHI)

5–15 15–30 >30



ночного сна, сердечно-сосудистые ослож-

нения, связанные с нарушениями дыхания

(ишемия миокарда, сердечная недостаточ-

ность, нарушения ритма и проводимости,

артериальная гипертензия (АГ)).

Для прогнозирования вероятности син-

дрома обструктивного апноэ сна использу-

ют шкалу Epworth, которая позволяет оце-

нить cубъективно степень избыточной

дневной сонливости. Обследование для

выявления апноэ проводят при 10 баллах

и более по шкале Epworth. Чрезмерная сон-

ливость является важным симптомом при

принятии решения о том, следует ли ле-

чить пациентов с СОАС, однако не все па-

циенты с обструктивным апноэ сна жалу-

ются на нее. По результатам многих иссле-

дований, не было значимой корреляции

между оценкой степени тяжести СОАС по

шкале сонливости Epworth и индексом ап-

ноэ/гипопноэ [11, 12]. Для объективной

оценки нарушений сна рекомендуется

проведение кардиореспираторного мони-

торинга, полисомнографии.

СРАР-терапия (Continuous Positive Airway

Pressure – постоянное положительное дав-

ление в дыхательных путях) является ос-

новной терапией для пациентов с симпто-

мами СОАС. Создание постоянного поло-

жительного давления в дыхательных путях

предотвращает обструкцию дыхательных

путей и снижает связанный с этим риск

смерти больных, страдающих СОАС [13].

Лечение проводится с помощью не-

большого компрессора, который подает

постоянный поток воздуха под определен-

ным давлением в дыхательные пути через

гибкую трубку и герметичную носовую ма-

ску. При тяжелой форме СОАС, сопровож-

дающейся сотнями остановок дыхания за

ночь, а соответственно и сотнями микро-

пробуждений мозга, человек с аппаратом

спит гораздо лучше, чем без него. Практи-

чески сразу же устраняется дневная сонли-

вость, улучшается общее качество жизни.

Применение аппарата не излечивает чело-

века, но обеспечивает нормальный сон,

улучшение качества жизни и профилактику

серьезных осложнений. Согласно данным

American Academy of Sleep Medicine и Sleep

Research Society, каждый взрослый человек

должен получать не менее 6 ч сна в сутки.

Таким образом, важное значение для ре-

зультата лечения имеет длительность про-

ведения СРАР.

В механизме действия СОАС на сердеч-

но-сосудистую систему основную роль иг-

рают гипоксия, гиперкапния и повышение

активности симпатического звена вегета-

тивной нервной системы. В результате по-

вышается кровяное давление, возникает

сложное взаимодействие между несколь-

кими процессами – окислительным стрес-

сом, эндотелиальной дисфункцией, воспа-

лительными и иммунологическими факто-

рами [14]. Все эти механизмы облегчают

возникновение и прогрессирование атеро-

склероза, ускоряя процесс повреждения

артерий. T. Kadohira et al. в своей работе со-

общили о значимой корреляции между эн-

дотелиальной дисфункцией коронарных

артерий и тяжестью СОАС [15].

Прерывистая гипоксия и фрагментация

сна активируют центральные и перифери-

ческие хеморецепторы. Во время апноэ ак-

тивизируется симпатический отдел вегета-

тивной нервной системы, что сопровожда-

ется повышением уровня катехоламинов

и кортизола в плазме крови (которые явля-

ются в том числе и продиабетогенными

гормонами) и выраженной периферичес-

кой вазоконстрикцией. Выраженный аци-

доз сосудистой стенки способствует высво-

бождению вазоактивных веществ – эндо-

телина и вазопрессина. Эти факторы

увеличивают тонус сосудов и приводят

к повышению АД и постнагрузки на левый

желудочек (ЛЖ), а также к его гипертро-

фии. За приступом апноэ следует период

гиповентиляции с характерным для него

нарастанием отрицательного давления

в грудной клетке, что усиливает венозный

приток крови, растяжение правого пред-

сердия, повышает активность предсердно-

го натрийуретического гормона и в итоге –

ночного диуреза. Постоянная чрезмерная
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стимуляция симпатического отдела вегета-

тивной нервной системы снижает чувстви-

тельность барорецепторов и ухудшает ба-

рорефлекторную регуляцию гемодинами-

ки. Нарушения вегетативных функций

в сочетании с активацией ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы и снижени-

ем чувствительности почек к натрийурети-

ческому гормону способны вызвать АГ, ле-

гочную гипертензию, гипертрофию ЛЖ,

застойную сердечную недостаточность –

это повышает риск развития инфаркта мио-

карда (ИМ), нарушений мозгового крово-

обращения и внезапной смерти [16, 17].

Клинические проявления СОАС представ-

лены в таблице 2.

Маркерами заболевания служит избыточ-

ный вес (индекс массы тела более 29 кг/м2),

увеличение размера шеи (у мужчин более

43 см, у женщин более 40 см), ночной храп

или «тяжелое дыхание», аномалии строе-

ния лицевого скелета, утренняя АГ.

Артериальная гипертензия. Пациенты

с СОАС имеют повышенный симпатичес-

кий тонус, что ведет к повышению арте-

риального давления, ремоделированию

и дисфункции миокарда. В исследовании

M. Koskenvuo et al., в котором принимали

участие 4388 мужчин в возрасте 40–69 лет

с СОАС, риск ИБС и риск сочетания ИБС

и инсульта в этой группе больных был поч-

ти вдвое выше, чем у пациентов без обст-

руктивных нарушений дыхания [18].

У больных с СОАС отмечаются подъемы

АД на 20%, которые соответствуют перио-

дам апноэ во время сна. АД при СОАС под-

нимается вследствие гипоксемии, гипер-

капнического ацидоза, резких респиратор-

ных усилий, увеличения симпатической

активности. Постоянная АГ наблюдается

у 40–50% больных, а течение гипертониче-

ской болезни зависит от степени тяжести

СОАС. У таких пациентов АД повышается,

как правило, ночью и утром.

В 2000 г. было проведено крупномас-

штабное проспективное рандомизирован-

ное исследование для выявления связи

между АГ и нарушениями дыхания во вре-

мя сна [19]. Авторы пришли к выводу, что

нарушения дыхания во сне являются фак-

тором риска АГ и осложняющих ее сердеч-

но-сосудистых заболеваний. В результате

выявлено, что у пациентов с СОАС выше

распространенность АГ в 2 раза, ИБС –

в 3 раза, цереброваскулярных заболеваний –

в 4 раза.

B. Mokhlesi, N.T. Ayas опубликовали

в 2016 г. метаанализ рандомизированных

исследований, где показали, что СРАР-те-

рапия вызывает значительное снижение

системного артериального давления, улуч-

шает функцию эндотелия и чувствитель-

ность к инсулину [20]. Эффект от лечения

больше при более высокой приверженнос-

ти пациентов к СРАР-терапии. Исследова-

ние J. Minnerup показало, что пациенты,

перенесшие инсульт и страдающие СОАС,

имели более выраженное улучшение со-

стояния через 30 дней, если они использо-

вали СРАР в течение не менее 6,5 ч в сутки

в сравнении с пациентами без терапии по-

стоянным положительным давлением [21].

Ишемическая болезнь сердца. ИБС и об-

структивное апноэ сна являются сложными
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Клинические симптомы синдрома обструктивного апноэ сна

Примечание. Таблица построена на основе обобщенных данных [16, 17].

Основные Менее частые Редко встречающиеся

Громкий храп

Остановка дыхания во сне

Беспокойный неосвежающий сон

Избыточная дневная сонливость

Учащенное ночное мочеиспускание

Явные изменения личности

(раздражительность, снижение памяти)

Ночные приступы удушья

Ночной пот

Утренняя головная боль

Артериальная гипертензия

Снижение потенции

Повторные пробуждения

Бессонница

Ночной кашель

Ночная отрыжка



и значимыми клиническими проблемами.

Много исследований посвящено роли СОАС

как независимого фактора риска ИБС [22].

Оба заболевания имеют общие факторы

риска, такие как ожирение, мужской пол,

возраст и курение. Кроме того, некоторые

из хорошо известных факторов риска ИБС

были связаны с СОАС в нескольких иссле-

дованиях: артериальная гипертензия [23],

сахарный диабет [24], дислипидемии [25],

метаболический синдром [26].

Сочетанное воздействие АГ, гипоксе-

мии и гиперсимпатикотонии во время сна

способствует развитию ишемии миокарда.

При мониторировании электрокардио-

граммы у пациентов с СОАС в ночное время

часто наблюдают депрессию сегмента ST.

Гипоксемия на фоне апноэ может вызвать

ночную стенокардию у больных с ИБС.

В большинстве исследований указывается

на относительно высокую частоту атеро-

склероза и его осложнений (стенокардии,

ИМ) у больных с СОАС с учетом того, что

частые периоды апноэ во время сна прово-

цируют возникновение приступов ише-

мии миокарда и нарушений ритма сердца

у больных с ИБС. Риск летального исхода

при некорригированном СОАС возрастает

в 3 раза [7].

Синдром обструктивного апноэ сна

очень часто встречается у пациентов

с ИБС. Исследования показали, что кли-

ническое течение ИБС инициируется или

ускоряется при наличии сопутствующих

обструктивных событий во время сна. Сре-

ди пациентов с ИБС, как правило, более

высокий уровень смертности – у больных

с острым коронарным синдромом. В ис-

следовании, опубликованном T. Mazaki

et al. в 2016 г., коморбидность СОАС с ост-

рым коронарным синдромом была обнару-

жена у 52,3% больных [27]. Всем пациен-

там проводили первичное чрескожное ко-

ронарное вмешательство. Совокупная

частота основных неблагоприятных сер-

дечно-сосудистых и цереброваскулярных

событий была значительно выше у пациен-

тов с обструктивными нарушениями сна

по сравнению с пациентами, не имеющими

их (21,4% против 7,8, р=0,006). Мульти-

вариантный анализ показал, что наличие

СОАС было значимым предиктором серь-

езных неблагоприятных событий (относи-

тельный риск (ОР) 2,2, 95% доверительный

интервал (ДИ) 1,06–4,92; р=0,035) у боль-

ных с острым коронарным синдромом. 

Многие пациенты с ИБС в сочетании

с СОАС при опросе не жалуются на сонли-

вость в дневное время (nonsleepy obstructive

sleep apnea). В рандомизированное контро-

лируемое исследование RICCADSA (2016 г.)

были включены пациенты с недавно вы-

полненным коронарным шунтированием

и СОАС без дневной сонливости (индекс

апноэ/гипопноэ 15 в час и более, оценка по

шкале сонливости Epworth менее 10) [12].

Пациенты были рандомизированы на по-

лучавших CPAP-терапию (n = 122) и без

СРАР-терапии (n = 122). Первичной конеч-

ной точкой было первое событие повтор-

ной реваскуляризации, ИМ, инсульт или

сердечно-сосудистая смертность. Медиана

наблюдения составила 57 мес. Частота пер-

вичной конечной точки достоверно не раз-

личалась у пациентов, получавших и не по-

лучавших СРАР-терапию (18,1% против

22,1, ОР 0,80, 95% ДИ 0,46–1,41, р = 0,449).

Проведение СРАР-терапии пациентам

с легкой и умеренной степенью СОАС не

показало значительного снижения долго-

срочных сердечно-сосудистых осложне-

ний. Но, тем не менее, пациенты, получав-

шие СРАР-терапию 4 ч и более каждую

ночь, имели значительно меньший кар-

диоваскулярный риск в сравнении с паци-

ентами, получавшими СРАР-терапию ме-

нее 4 ч в сутки или не получавшими ее (от-

носительный риск 0,29, 95% ДИ 0,10–0,86,

р = 0,026).

В международное многоцентровое ис-

следование SAVE (Sleep Apnea Cardiovas-

cular Endopoints) вошло 2717 пациентов

в возрасте 45–75 лет с сердечно-сосудис-

тыми заболеваниями и обструктивным

слип-апноэ от умеренной до тяжелой сте-

пени с минимальной дневной сонливостью

214

Креативная кардиология. 2016; 10 (3)



(оценка по шкале сонливости Epworth ме-

нее 11 баллов), которые были разделены на

две группы: пациенты, получавшие СРАР-

терапию плюс обычное лечение, и больные

с обычным лечением без СРАР-терапии.

Были исключены из исследования пациен-

ты с выраженной дневной сонливостью,

тяжелой гипоксемией в ночное время,

с выраженной сердечной недостаточностью.

Средний период наблюдения составил

3,7 года [28]. Средняя продолжительность

СРАР-терапии составляла 3,3 ч в сутки,

только 42% исследуемых пациентов ис-

пользовали прибор около 4 ч в сутки. Пер-

вичная конечная точка – смерть от любой

сердечно-сосудистой причины, ИМ, ин-

сульт или госпитализация по поводу не-

стабильной стенокардии, сердечной недо-

статочности или транзиторной ишемичес-

кой атаки – наблюдалась у 229 (17,0%)

пациентов в группе СРАР-терапии против

207 (15,4%) пациентов в группе обычного

лечения (соотношение риска при постоян-

ном положительном давлении 1,10, 95%

ДИ, 0,91–1,32, р = 0,34). SAVE показало от-

сутствие результатов СРАР-терапии в от-

ношении предотвращения серьезных сер-

дечно-сосудистых событий.

В отношении вторичной конечной точ-

ки в исследовании – в группе пациентов,

получавших СРАР-терапию, средний ин-

декс апноэ/гипопноэ уменьшился с 29 со-

бытий в час исходно до 3,7 событий в час

в период проведения терапии положитель-

ным давлением. Лечение при помощи по-

стоянного положительного давления в ды-

хательных путях не уменьшило сердечно-

сосудистых осложнений у пациентов

с умеренной и тяжелой степенью синдрома

обструктивного апноэ сна с минимальной

дневной сонливостью, но уменьшило храп,

сонливость в дневное время, улучшило ка-

чество жизни, работоспособность, умень-

шило депрессию и тревогу пациентов.

На основании результатов исследова-

ния SAVE не рекомендовано примене-

ние СРАР с единственной целью умень-

шения количества сердечно-сосудистых

осложнений у пациентов с ИБС с бессимп-

томным течением СОАС.

Анализируя отрицательные результаты

исследования, авторы отмечают, что при

увеличении приверженности к СРАР-тера-

пии пациентов, а также длительности

и сроков терапии эффективность лечения

могла бы стать другой. По мнению авто-

ров, симптоматичным пациентам с тяже-

лой формой СОАС (оценка по шкале сон-

ливости Epworth более 15 баллов) и выра-

женной гипоксемией во время сна

СРАР-терапия является необходимой [20].

Продолжающеeся многоцентровое про-

спективное исследование ISAACC (CPAP

in Patients with Acute Coronary Syndrome

and Obstructive Sleep Apnea), цель которого

заключается в определении возможности

при помощи СРАР-терапии снижения рис-

ка возникновения ИМ, нестабильной сте-

нокардии, инсульта или сердечной недо-

статочности у пациентов с обструктивным

слип-апноэ, поступающих в клинику по

поводу острого коронарного синдрома,

даст возможность получить дополнитель-

ную информацию о влиянии терапии по-

стоянным положительным давлением

в дыхательных путях на кардиоваскуляр-

ные события.

Нарушения ритма сердца. Основная осо-

бенность аритмий, ассоциированных со

слип-апноэ, – их высокая частота в ночное

время, особенно в периоды апноэ, полное

или почти полное отсутствие их днем – они

являются клиническим маркером и одним

из значимых предикторов СОАС. Наиболее

частые нарушения ритма при синдроме

ночного апноэ – синусовая брадикардия

вплоть до остановки синусного узла, блока-

ды сердца, желудочковая и наджелудочко-

вая экстрасистолия, пробежки желудочко-

вой и суправентрикулярной тахикардии

[29]. При значительной гипоксемии во вре-

мя эпизодов остановки дыхания с величи-

ной SaО
2

менее 60% вероятность развития

аритмий возрастает. Причиной связи апноэ

и нарушений ритма считают воздействие

циклической гипоксемии на головной мозг,
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вегетативную нервную систему, гиперпро-

дукцию катехоламинов, активацию про-

цессов перекисного окисления, что оказы-

вает комплексное повреждающее действие

на сердечную мышцу [30].

В исследовании, проведенном F. Cintra

et al., было выявлено наличие у пациен-

тов с тяжелым слип-апноэ нарушений сер-

дечного ритма и проводимости в 92% слу-

чаев [31].

Применение CPAP-терапии успешно ус-

траняет данные нарушения, что указывает

на СОАС как причину их возникновения.

Пациенты с обструктивным апноэ сна

имеют более высокую распространенность

ФП, чем пациенты без СОАС. Наличие

у пациентов СОАС также связано с повы-

шенным риском развития ФП после опе-

раций коронарного шунтирования, у таких

пациентов выше рецидивы возобновления

ФП после кардиоверсии, а также высокая

частота рецидивов после катетерной абла-

ции [32, 33].

По данным регистра ORBIT-AF (Out-

comes Registry for Better Informed Treatment

of Atrial Fibrillation), пациенты с ФП и со-

путствующим СОАС имеют худший функ-

циональный статус, более высокий риск

госпитализации и крупных кровотече-

ний, чем пациенты без СОАС (22% про-

тив 16). Тем не менее основные неблаго-

приятные сердечно-сосудистые осложне-

ния, смертность от всех причин, темпы

прогрессирования ФП не различались

между пациентами с обструктивным апноэ

сна и без него. У пациентов с ФП, которым

проводилась СРАР-терапия, реже наблю-

далось прогрессирование ФП до постоян-

ных форм [34].

В работе M. Matiello et al. было показа-

но, что СОАС значимо снижает эффектив-

ность антиаритмической терапии и повы-

шает риск фибрилляции предсердий (ФП)

после проведения радиочастотной абла-

ции. Было показано, что тяжесть обструк-

тивного апноэ сна является независимым

предиктором возобновления ФП, возмож-

ность рецидива составила 86% при тяже-

лом СОАС в сравнении с 52% у пациентов

без ночных апноэ [35].

A. Shukla et al. в 2015 г. провели мета-

анализ семи проспективных исследований,

включивших 1087 пациентов с ФП и обст-

руктивным апноэ сна, которым проводи-

лась СРАР-терапия [36]. Пациенты были

разделены на две группы: больные, кото-

рым выполняли изоляцию легочных вен

и которые получали медикаментозную те-

рапию. Авторы показали, что в обеих груп-

пах использование терапии постоянным

положительным давлением в дыхательных

путях было связано со значительным

уменьшением рецидивов ФП (ОР 0,58,

95% ДИ 0,51–0,67, р = 0,91). Этот эффект

оставался неизменным и одинаковым не-

зависимо от того, проводилась ли пациен-

там катетерная аблация. Было показано,

что использование СРАР связано со сни-

жением на 42% риска рецидивов ФП

у пациентов с СОАС. Использование

СРАР-терапии было предложено как тре-

тий компонент лечения в дополнение к ме-

дикаментозной терапии и изоляции легоч-

ных вен.

В ряде исследований была выявлена

значительно большая частота желудочко-

вых нарушений ритма у пациентов с тяже-

лыми обструктивными нарушениями сна

[29, 37].

Нет достоверной информации об увели-

чении риска летального исхода у пациен-

тов с обструктивными нарушениями сна

и эпизодами остановки синусного узла,

вызываемыми апноэ. Однако при наличии

сопутствующих сердечно-сосудистых забо-

леваний данный механизм внезапной

смерти во время сна представляется потен-

циально возможным.

Сахарный диабет. Обструктивное апноэ

сна является существенным фактором рис-

ка развития СД 2-го типа [38]. Наличие

ожирения является характерной общей

чертой для пациентов, страдающих этими

заболеваниями. Таким образом, метаболи-

ческий синдром, который характеризуется

ожирением, резистентностью к инсулину,
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гипертонией и дислипидемией, часто мож-

но диагностировать у пациентов с СД 2-го

типа и СОАС.

Апноэ сна и его осложнения (преры-

вистая гипоксемия и рецидивирующие

пробуждения) в конечном счете приводят

к изменениям в метаболизме глюкозы.

Увеличение тяжести апноэ сна связано

с увеличением риска развития диабета.

В исследовании N.M. Punjabi et al. (Sleep

Heart Health Study) было показано, что

инсулинорезистентность ассоциируется с

СОАС [39]. Чувствительность к инсулину

имеет обратную зависимость от степени

ночной гипоксии. По данным исследова-

ния, опубликованного в 2013 г. A.R. Cass

et al., у 50% пациентов с СД 2-го типа могут

быть диагностированы ночные слип-апноэ

[40]. Апноэ сна могут ухудшить течение СД

и привести к сердечно-сосудистым заболе-

ваниям, инсульту. СОАС также может быть

причиной неэффективности лечения СД

2-го типа [41]. Лечение непрерывным по-

ложительным давлением в дыхательных

путях может улучшить метаболизм глюко-

зы и уменьшить количество осложнений

у этих групп пациентов.

В исследование B. Selim et al. вошли

1522 человека, клинически значимые дыха-

тельные расстройства (AHI более 15 в час)

были отмечены у 24% мужчин и 9% жен-

щин в возрасте 30–60 лет, 36% имели соче-

танную патологию (ИБС, ГБ, СД, хрони-

ческую обструктивную болезнь легких,

бронхиальную астму и др.) [10]. Было

показано, что при СОАС риск кардиовас-

кулярной смерти возрастает в 5,2 раза.

Частые эпизоды апноэ обусловливают раз-

витие сердечно-сосудистых и неврологиче-

ских нарушений, они связаны с острой

и хронической гипоксемией в ночное вре-

мя, частыми активациями мозга и наруше-

нием структуры сна.

В настоящее время накоплено достаточ-

но данных об обструктивных нарушениях

сна как о факторе риска смертности от сер-

дечно-сосудистых заболеваний. В 2013 г.

X. Ge et al. проанализировали результаты

шести проспективных исследований о вли-

янии нарушений дыхания во время сна на

смертность, включавших 11 932 пациента.

Было выявлено, что ночные слип-апноэ

являются независимым предиктором сер-

дечно-сосудистой смертности и риск ле-

тального исхода увеличивается пропорци-

онально тяжести СОАС. У пациентов, по-

лучающих адекватную терапию СОАС,

сердечно-сосудистые риски такие же, как

у лиц, не страдающих обструктивными ап-

ноэ сна [42].

A. Gami et al. в результате пятилетнего

исследования, в которое вошли 10 701 па-

циент, сделали вывод, что обструктивное

апноэ сна является независимым факто-

ром риска внезапной смерти и этот риск

зависит от тяжести апноэ сна, характеризу-

емой такими параметрами, как индекс ап-

ноэ/гипопноэ и тяжесть гипоксемии во

время сна [43]. Было показано, что вероят-

ность внезапной кардиальной смерти во

сне возрастает в 2,6 раза при наличии

СОАС – летальность 46% у пациентов

с ночными слип-апноэ, и лишь 16% ноч-

ных смертей – при отсутствии СОАС.

Тем не менее в настоящее время остают-

ся вопросы касательно воздействия СРАР

на кардиоваскулярные риски. При прове-

дении краткосрочных исследований было

показано, что увеличение продолжитель-

ности эффективной СРАР-терапии может

привести к большему снижению сердечно-

сосудистого риска [44]. Проводятся иссле-

дования для определения основных страте-

гий улучшения приверженности СРАР-те-

рапии на длительное время и определения

минимальных доз СРАР-терапии, необхо-

димых для уменьшения сердечно-сосудис-

того риска. Эта необходимость особенно

важна в связи с высоким риском сердечно-

сосудистых осложнений среди населения.

В 2015 г. опубликованы данные о двух

проспективных рандомизированных конт-

ролируемых исследованиях – Sleep Tight

и Bestair, проводимых в течение 12 мес в ме-

дицинских центрах Коннектикута и Ин-

дианы (США). Исследования проводятся
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с целью оценки эффективности и безопас-

ности СРАР-терапии при СОАС у паци-

ентов группы высокого риска сердечно-

сосудистых заболеваний и пациентов с

сердечно-сосудистыми заболеваниями для

снижения риска сердечно-сосудистых ос-

ложнений [45].

Наличие у пациента с кардиальной па-

тологией обструктивных нарушений сна

повышает риск сердечно-сосудистой смер-

ти, в том числе и внезапной. Коррекция

СОАС может значимо улучшить состояние

пациентов и снизит риск серьезных небла-

гоприятных сердечно-сосудистых событий.

Конфликт интересов

Конфликт интересов не заявляется.
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