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РЕЗЮМЕ

В обзоре обсуждаются актуальность проблемы синдрома обструктивного апноэ сна 
в реальной клинической практике, особенности диагностики и персонализированного 
подхода в терапии с учетом разных коморбидных состояний, рассматриваются резуль
таты основных клинических исследований и рекомендации. Поиск литературы и от
бор клинических исследований был проведен за период с 2000 по 2020 годы на сайтах 
Европейского и Российского обществ кардиологов, а также по базам данных PubMed, 
eLibrary, Google Scholar.
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ABSTRACT

The review discusses the relevance of the problem of obstructive sleep apnea syndrome 
in real clinical practice, features of diagnostics and a personalized approach to therapy 
considering various comorbid conditions, a review of the results of major clinical studies and 
recommendations. Literature search and selection of clinical studies was carried out for the 
period from 2000 to 2020 on the websites of the European and Russian Societies of Cardiology, 
as well as databases PubMed, eLibrary, Google Scholar.
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Список сокращений: ВДП — верхние дыха
тельные пути, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, 
ИМТ — индекс массы тела, СНС — симпатическая 
нервная система, СОАС — синдром обструктивно
го апноэ сна, СРАР — неинвазивная респираторная 
поддержка непрерывным потоком, ССЗ — сердеч
но-сосудистые заболевания.

ВВЕДЕНИЕ

Нарушения сна связаны с увеличением риска сер - 
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. По дан
ным ряда исследований, в популяции распростра
ненность нарушений сна составляет около 32,1 %: 
бессонница (8,2 %), парасомния (6,1 %), повышен
ная сонливость (5,9 %), синдром беспокойных ног 
(12,5 %) и расстройства дыхания (7,1 %), связанные 
со сном и, в частности, синдром обструктивного ап
ноэ сна (СОАС) [2]. СОАС характеризуется повторя
ющимися периодами полного (апноэ) или частично
го коллапса (гипопноэ) верхних дыхательных путей 
(ВДП) во время сна, вызывающих фрагментацию 
сна и частые пробуждения головного мозга, кото
рые приводят к чрезмерной дневной сонливости
[3] . СОАС с сопутствующей дневной сонливостью 
встречается с частотой от 2 % до 14 % в различных 
группах взрослого населения среднего возраста 
в зависимости от сопутствующих факторов риска
[4] . Ранняя диагностика и коррекция СОАС — зна
чимая проблема общественного здравоохранения, 
поскольку пациенты с некорригированным СОАС 
имеют более высокие показатели обращения за 
медицинской помощью, чаще госпитализируются, 
с чем связаны более высокие расходы на здраво
охранение [3]. Для взрослых с СОАС характерно 
центральное ожирение, а распространенность сер
дечно-сосудистой патологии и смертность среди 
страдающих СОАС выше, чем у пациентов с ожи
рением без нарушений дыхания во время сна. Па

циенты с СОАС часто имеют один или несколько 
сопутствующих факторов кардиоваскулярного ри
ска и сердечно-сосудистых заболеваний, включая 
дислипидемию, инсулинорезистентность, артери
альную гипертензию, сахарный диабет, нарушения 
ритма и проводимости, хроническую сердечную не
достаточность [5]. В то же время частое сочетание 
СОАС с различными ССЗ в реальной клинической 
практике требует персонализации выбора терапев
тической стратегии, поэтому в данном обзоре пред
ставлены критерии СОАС, методы диагностики 
данного синдрома и наиболее часто встречающиеся 
коморбидные состояния у пациентов с СОАС.

ДИАГНОСТИКА СОАС

На этапе первичной медицинской помощи врач 
любого профиля должен выявлять пациентов с вы
сокой вероятностью СОАС, ориентируясь на харак
терные жалобы (табл. 1). Симптомы, характерные 
для СОАС, разделить на две группы: проявляющи
еся во сне и отмечаемые во время бодрствования. 
Также настороженность должно вызывать нали
чие цереброваскулярной или сердечно-сосудистой 
патологии, трудно контролируемой резистентной 
артериальной гипертензии (АГ), гипертонических 
кризов или пароксизмов фибрилляции предсердий 
(ФП) в предутренние часы, сахарного диабета 2 
типа (СД2Т) и ожирения.

Физикальное исследование не дает возможности 
достоверно диагностировать СОАС, но позволяет 
исключить другие причины жалоб. Необходимо 
оценить при первичном осмотре:

-  индекс массы тела (ИМТ > 30 кг/м2);
-  окружность шеи (более 43 см или менее 38 

см у мужчин);
-  строение лица (микрогнатия, ретрогнатия, 

узкая верхняя челюсть, вытянутое лицо с удлинен
ной нижней частью лица);

Таблица 1. Клинические признаки синдрома обструктивного апноэ сна

Симптомы, проявляющиеся во время 
бодрствования Симптомы, проявляющиеся во время сна

Утомляемость 
Головные боли (утром)
Сонливость
Снижение памяти
Снижение концентрации внимания
Перепады настроения
Угнетение либидо
Изжога

Громкий храп 
Остановки дыхания 
Беспокойный сон 
Пробуждения с чувством удушья 
Потливость
Частые позывы на мочеиспускание 
Изжога
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-  визуальные признаки нарушения носового 
дыхания (могут иметь место отек слизистой носа, 
искривление носовой перегородки, полипы носовой 
полости, аденоидные вегетации, снижение тонуса 
глоточных мышц);

-  особенности структуры ротоглотки (ана
томически узкая глотка, макроглоссия, удлинение 
язычка и увеличенное мягкое нёбо, гипертрофия 
миндалин, зубочелюстные аномалии);

-  артериальное давление и оценка пульса.
При подозрении на СОАС необходимо его ин

струментальное подтверждение при помощи раз
личных видов обследования.

Полисомнография (ПСГ), помимо регистрации 
дыхательных и сердечных показателей, позволяет 
мониторировать биоритмы головного мозга с опре
делением фаз сна, а также регистрировать миограм- 
му и окулограмму. ПСГ проводят при подозрении 
на наличие другого заболевания; атипичных сим
птомах; сомнительных результатах кардиореспира
торного мониторирования ночного сна; отсутствии 
эффекта регулярно проводимой терапии.

Кардиореспираторное мониторирование ноч
ного сна. Данная функциональная методика позво
ляет зарегистрировать воздушный поток дыхания, 
экскурсии грудной клетки и живота, звуковые ха
рактеристики храпа, положение тела, а также 3-х 
или 12-канальную электрокардиограмму.

Респираторное мониторирование во время сна 
позволяет зарегистрировать воздушный поток ды
хания, экскурсии грудной клетки и живота, зву
ковые характеристики храпа, что в большинстве 
клинических ситуаций достаточно для оценки на
рушений дыхания и оценки степени тяжести.

Единичный эпизод обструктивного апноэ — пол
ное прекращение или временное нарушение респира
торного потока воздуха при сохранном дыхательном 
усилии. Обструктивное событие должно удовлетво
рять сочетанию критерия 1 или 2 с критерием 3:

1. Снижение респираторного потока не менее 
чем на 50 % от исходного уровня. Исходный уро
вень — амплитуда колебаний давления респиратор
ного потока при стабильном дыхании в течение 2 ми
нут до начала события или средняя амплитуда трех 
максимальных вдохов при неравномерном дыхании 
за 2 минуты до эпизода.

2. Нарушение проходимости дыхательных пу
тей со снижением респираторного потока более чем 
на 50 %, что сопровождается снижением сатурации 
периферической крови на 4 % и более или пробуж
дением.

3. Длительность события не менее 10 с.
Гипопноэ — снижение респираторного потока

воздуха не менее чем на 30 % при длительности

эпизода не менее 10 с и снижении кислородного на
сыщения крови минимум на 4 %.

Различают 3 степени тяжести СОАС: легкий (5
15 событий/час), средней тяжести (15-30 событий/ 
час) и тяжелый (30 и более событий/час).

ЛЕЧЕНИЕ

Целью терапии СОАС является устранение 
остановок дыхания. Эффективность терапии оце
нивают по степени снижения индекса апноэ/ги- 
попноэ сна (ИАГ): терапия считается успешной, 
если ИАГ снижается более чем на 50 % или до ве
личины менее 15 событий/час. Именно в этом 
случае существенно улучшается работоспособ
ность пациента и его функциональные возмож
ности, повышается качество жизни, достоверно 
снижается риск осложнений. Выбор метода ле
чения зависит от конкретной причины обструк
ции верхних дыхательных путей и от тяжести 
синдрома. Лечение должно быть предложено 
всем пациентам с комплексом симптомов СОАС. 
В случае бессимптомного течения СОАС лечение 
назначают при наличии тяжелых соматических 
заболеваний или при тяжелой форме синдрома 
у пациентов (ИАГ более 30), или при ИАГ более 
20 в час при наличии выраженной дневной сон
ливости и сопутствующих заболеваний, обуслов
ленных данным нарушением. Терапия постоян
ным положительным давлением в дыхательных 
путях (CPAP-терапия) заключается в создании 
дополнительного давления вдыхаемого потока 
при помощи устройства, подающего воздух че
рез гибкую трубку в назальную маску и предот
вращающего таким образом коллапс верхних 
дыхательных путей. В результате происходит 
увеличение остаточного дыхательного объема 
легких, что вызывает опосредованное расшире
ние верхних дыхательных путей. Эффективность 
CPAP-терапии близка к 100 % при пользовании 
аппаратом не менее 5 ночей в неделю по 4 часа 
и более. Данный метод не излечивает от заболе
вания; большинству пациентов приходится поль
зоваться прибором пожизненно. Оценка эффек
тивности лечения проводится не позже, чем через 
2 недели от начала терапии при помощи сомно- 
графического исследования в случае пользования 
неавтоматическим аппаратом или по данным, за
регистрированным автоматическим прибором.

В реальной клинической практике пациентам 
с СОАС требуется персонализированный подход 
для определения показаний и проведения неинва
зивной респираторной поддержки с учетом комор- 
бидных состояний.
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СОАС, ожирение и сахарный диабет
Ожирение является одним из ведущих патогене

тических факторов развития СОАС. По данным М. 
В. Горбуновой с соавторами, распространенность 
СОАС у пациентов с избыточной массой тела превы
шает 30 %, достигая 50-98 % у больных с морбид- 
ным ожирением, так как отложение висцерального 
жира в мягких тканях глотки способствует сужению 
верхних дыхательных путей [6]. Ранее было установ
лено, что окружность шеи является более значимым 
предиктором развития нарушений дыхания во сне, 
чем индекс массы тела (ИМТ), и этот факт отражает 
ключевую роль наличия жировых отложений в обла
сти глотки для развития СОАС [7]. В свою очередь, 
апноэ усугубляет тяжесть метаболических наруше
ний. В исследовании О. Ю. Чижовой с соавторами 
установлено, что проявления метаболического син
дрома были выявлены у 36 % пациентов с СОАС, 
при этом тяжесть метаболических нарушений зави
села от степени нарушения дыхания во сне. Было до
казано, что действие интермиттирующей острой ги
поксии приводит к активации НАДФН-оксидаз, что 
способствует окислительному повреждению и уси
лению провоспалительного ответа. Таким образом, 
замыкается порочный круг взаимодействия ожире
ния и СОАС. Оксидативный стресс является причин
ным фактором развития ожирения при нарушениях 
дыхания во сне посредством стимуляции накопле
ния белой жировой ткани (пролиферация преадипо- 
цитов и дифференциация адипоцитов) и нарушения 
механизмов, отвечающих за прием пищи, на уровне 
гипоталамуса [8]. Повторяющееся снижение насы
щения кислородом и, что более важно, повторное на
сыщение, которое характеризует эпизоды апноэ при 
СОАС, также может способствовать развитию воспа
ления. Системное воспаление тесно связано с пато
генезом атеросклероза и артериальной гипертензии, 
однако, его роль у пациентов с СОАС ассоциирована 
с ожирением. Циркулирующие маркеры воспаления, 
такие как фактор некроза опухоли альфа (ФНО-а), 
C-реактивный белок (СРБ) и интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
повышены у пациентов с СОАС, в особенности при 
ожирении. Тем не менее, в исследовании Исландской 
когорты с СОАС (n = 454) недавно обнаружено, что 
степень тяжести СОАС является независимым пре
диктором повышения уровней ИЛ-6 и СРБ в плазме 
крови пациентов без ожирения. Важно отметить, 
что индекс десатурации независимо ассоциирован 
с уровнем ФНО-а при СОАС, что подтверждает клю
чевую роль индекса десатурации как индуктора вос
палительного ответа [9].

Среди больных сахарным диабетом 2 типа, осо
бенно на фоне ожирения, широко распространен 
СОАС и встречается в 36 % случаев [10]. По совре

менным представлениям, СОАС рассматривается 
как самостоятельный фактор риска инсулинорези
стентности, предиабета и сахарного диабета 2 типа. 
Интермиттирующая гипоксемия стимулирует про
цессы глюкогенолиза и глюконеогенеза, а также за 
счет высвобождения промедиаторов воспаления 
вызывает повреждения нейроэндокринной систе
мы, лежащие в основе инсулинорезистентности 
и метаболического синдрома [8]. Механизм разви
тия инсулинорезистентности при СОАС довольно 
сложен. Одной из патогенетических составляю
щих является окислительный стресс вследствие 
интермиттирующей гипоксии. Другим связующим 
звеном служит активация симпатической нервной 
системы (СНС), вследствие чего вырабатывается 
избыток катехоламинов, что стимулирует глико
генолиз, глюконеогенез и секрецию глюкагона. 
Кроме того, активация симпатической нервной 
системы стимулирует липолиз с повышением цир
куляции свободных жирных кислот. Все это при
водит к нарушению толерантности к глюкозе, ги- 
перинсулинизму, инсулинорезистентности. Одной 
из возможных причин возникновения инсулиноре
зистентности авторы считают повышение уровня 
эндогенных глюкокортикоидов — контринсуляр
ных гормонов [11]. Еще одним потенциальным пу
тем нарушения метаболизма глюкозы у пациентов 
с СОАС может являться повышенная дневная сон
ливость. Согласно данным исследования A. Barcelo, 
дневная сонливость ассоциирована с инсулиноре
зистентностью независимо от наличия у пациентов 
ожирения [12].

Оценить изолированное влияние СОАС на риск 
развития сахарного диабета сложно из-за ключе
вой роли ожирения в развитии этих состояний. Тем 
не менее, в исследовании McNicholas с соавторами 
был установлен более высокий уровень гликиро- 
ванного гемоглобина и глюкозы натощак у пациен
тов с СОАС независимо от ИМТ [13]. В то же время 
М. В. Горбунова с соавторами выявили нарушения 
углеводного обмена у 29,6 % пациентов с легким 
СОАС, у 50 % пациентов с СОАС средней степени 
тяжести и у 61,8 % больных с тяжелым его тече
нием, что подтверждает наличие влияния СОАС 
и степени тяжести этого синдрома на течение са
харного диабета 2 типа [13].

С учетом персонализации терапии у всех паци
ентов с СОАС и ожирением терапевтическая так
тика должна начинаться со снижения массы тела. 
При ИМТ 25,0-29,9 кг/м2 снижение веса требуется, 
когда имеет место ожирение по центральному типу 
(окружность талии > 88 см у женщин и > 102 см 
у мужчин). В исследованиях ранее было установле
но, что снижение веса на 10 % приводит к сниже
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нию ИАГ на 18-34 % [14]. Таким образом, целью 
лечения пациентов с СОАС и ожирением является 
достижение стабильного снижения веса, как ми
нимум на 5-10 %, и его удержание. Использование 
CPAP-терапии позволяет устранить интермиттиру- 
ющую гипоксию и восстановить структуру сна, что 
способствует снижению гиперактивации симпа
тической системы и нормализации продукции со- 
матотропного гормона и тестостерона, играющих 
важную роль в активации метаболических процес
сов и поддержании гомеостаза [15]. Однако сниже
ние массы тела до нормальных значений обычно 
является невыполнимой задачей для пациентов 
с морбидным ожирением. При тяжелом, патологи
ческом ожирении в сочетании с СОАС для сниже
ния веса может потребоваться лечение в специали
зированном лечебном учреждении, а при индексе 
массы тела (ИМТ) > 40 кг/м2 и неэффективности 
иных методов лечения может ставиться вопрос 
о бариатрической хирургии. Наличие СОАС у па
циентов с ожирением является фактором риска пе- 
риоперационных осложнений. Этот риск увеличи
вается с повышением степени тяжести нарушений 
дыхания во сне и становится значительным имен
но у пациентов с тяжелой степенью СОАС. Ранее 
было установлено, что тяжелый СОАС и предопе
рационная гипоксемия являются факторами риска 
послеоперационных осложнений в бариатрической 
хирургии, поэтому пациенты, демонстрирующие 
сочетание обоих факторов, подвержены более вы
сокому периоперационному риску и требуют кор
рекции СОАС до и после оперативного лечения [16]. 
Таким образом, лечение ожирения требует мульти
дисциплинарного подхода и включает психотера
пию, диетотерапию, неинвазивную респираторную 
поддержку и медикаментозную терапию с приме
нением препаратов, обладающих безопасным про
филем в отношении ССЗ, в частности из группы 
агонистов рецепторов глюкагоноподобного пепти
да-1. Ранее было установлено, что терапия препа
ратом лираглутид в дозе 3,0 мг, согласно рандоми
зированному исследованию SCALE Sleep Apnea, 
у пациентов с ИМТ > 30 кг/м2, которые не получа
ли СРАР-терапии, приводила к уменьшению веса 
у пациентов с СОАС на 10 %, что снижало степень 
тяжести апноэ на 30 % [17]. По данным исследова
ния Н. В. Струевой с соавторами установлено, что 
на фоне проведения комплексного лечения ожи
рения, включающего регулярную CPAP-терапию, 
отмечалось клинически значимое снижение массы 
тела у большинства больных ожирением [18].

В результате изучения роли CPAP-терапии у па
циентов с нарушением углеводного обмена при 
неизменном режиме сахароснижающей терапии

был установлен позитивный эффект нормализации 
ночного дыхания на снижение уровня гликозили- 
рованного гемоглобина на 0,7 % [13, 19]. Это влия
ние реализуется, вероятнее всего, за счет снижения 
инсулинорезистентности. Подобные данные о сни
жении уровня гликозилированного гемоглобина 
на фоне CPAP-терапии у больных сахарным диабе
том 2 типа с сопутствующим СОАС были получены 
и в другом исследовании [20].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сердечно-сосудистые заболевания и метабо
лические нарушения, связанные с СОАС, включая 
метаболический синдром, ожирение и сахарный 
диабет 2 типа, являются серьезной проблемой 
и ухудшают прогноз таких пациентов, а также пред
ставляют сложность в оказании интегрированной 
медицинской помощи при СОАС. Неинвазивная ре
спираторная поддержка (СРАР-терапия) — основ
ной метод коррекции СОАС, который эффективен 
для уменьшения симптомов и улучшения качества 
жизни, а также положительно влияет на функцию 
эндотелия и чувствительность к инсулину, что 
важно в комплексной терапии, так как специфи
ческие механизмы, связанные с СОАС, такие как 
гипоксия, воспаление, окислительный стресс и ре
зистентность к инсулину, также являются ключе
выми патогенетическими факторами развития сер
дечно-сосудистых заболеваний. Однако терапия 
коморбидного пациента с СОАС в реальной кли
нической практике чаще всего требует мультидис
циплинарного подхода, включая изменение образа 
жизни, модификацию факторов риска ССЗ и кор
рекцию СОАС с персонализацией терапевтической 
стратегии в различных клинических ситуациях.
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