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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: АВ — атриовентрикуляр
ный, АГ — артериальная гипертензия, АД — арте
риальное давление, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, 
СД2Т — сахарный диабет 2 типа, СНС — симпа
тическая нервная система, СОАС — синдром об
структивного апноэ сна, ССЗ — сердечно-сосу
дистые заболевания, СССУ — синдром слабости 
синусового узла, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, ФП — фибрилляция предсердий.

ВВЕДЕНИЕ

В соответствии с современными представлениями 
обструктивное апноэ сна признается независимым 
фактором риска ССЗ, метаболических и гормональ
ных нарушений. По ряду данных, СОАС у пациентов 
с избыточной массой тела превышает 30 %, дости
гая 50-98 % у больных с морбидным ожирением, так 
как отложение висцерального жира в мягких тканях 
глотки способствует сужению верхних дыхательных 
путей [1]. В свою очередь, СОАС усугубляет тяжесть 
метаболических нарушений. Ранее проявления мета
болического синдрома были обнаружены у 36 % па
циентов с СОАС, при этом тяжесть метаболических 
нарушений зависела от степени нарушения дыхания 
во сне [2]. В национальных рекомендациях 2013 года 
по диагностике и лечению МС нарушения дыхания 
во время сна рассматриваются не только в рамках 
МС и его осложнений, не исключается самостоя
тельный вклад сонного апноэ в развитие метаболи
ческих нарушений, ожирения, гиперинсулинемии, 
инсулинорезистентности, дислипидемии. СОАС 
сопряжен с признаками метаболического синдрома, 
компоненты которого — липидные нарушения, ожи
рение, повышенное АД, опосредуют связь наруше
ний дыхания во сне с сердечно-сосудистым риском. 
Для взрослых с СОАС характерно центральное ожи
рение, а распространенность сердечно-сосудистой 
патологии и смертность среди страдающих СОАС 
выше, чем у пациентов с ожирением без нарушений 
дыхания во время сна. Пациенты с СОАС часто име
ют один или несколько сопутствующих факторов 
кардиоваскулярного риска и сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая дислипидемию, инсулиноре
зистентность, артериальную гипертензию, сахарный 
диабет, нарушения ритма и проводимости, хрониче
скую сердечную недостаточность [3]. В то же время 
частое сочетание СОАС с различными ССЗ в реаль
ной клинической практике требует персонализации 
выбора терапевтической стратегии, поэтому в дан
ном обзоре представлены критерии СОАС, методы 
диагностики данного синдрома и наиболее часто 
встречающиеся коморбидные состояния у пациен
тов с СОАС.

СОАС и артериальная гипертензия
Распространенность СОАС при артериальной 

гипертензии (АГ), по данным различных иссле
дований, составляет 5-10 %, пациентам впослед
ствии был поставлен диагноз коморбидного СОАС 
с уровнем до 71 % среди лиц с резистентной АГ. 
Более того, СОАС, согласно Европейским рекомен
дациям по диагностике и лечению артериальной 
гипертензии, является наиболее распространенной 
причиной вторичной АГ [4].

В последние два десятилетия различные ис
следования были сосредоточены на поиске пато
генетических механизмов влияния СОАС на риск 
сердечно-сосудистых заболеваний. Ранее было 
установлено, что наиболее значимый фактор вли
яния СОАС на риск ССЗ заключается в развитии 
и прогрессировании АГ (рис. 1).

Влияние обструкции верхних дыхательных пу
тей и последующая гипоксия, гиперкапния, коле
бания отрицательного внутригрудного давления 
и микропробуждения головного мозга — все это 
приводит к резкому усилению периферической ва- 
зоконстрикции с повышением АД. Активация СНС 
также увеличивается, что, скорее всего, вызвано си
нергетическим влиянием гипоксии и гиперкапнии, 
а стимуляция центральных гиперкапнических хе
морецепторов — мощный стимул для вентиляции 
и СНС. Также усиливается гипоксическая стимуля
ция периферических хеморецепторов вентиляции 
и вызывает системное сужение сосудов. При возоб
новлении вентиляции после повторного открытия 
дыхательных путей, часто совпадающего с про
буждением головного мозга от сна, наблюдается 
значительное увеличение ЧСС, которое на фоне пе
риферической вазоконстрикции, вызванной гипок
сией, приводит к еще большему повышению АД.

Возобновление вентиляции также влияет 
на резкое снижение активности СНС, и это про
исходит, скорее всего, из-за торможения через ле
гочные афференты. Экспериментальные работы 
по изучению влияния СОАС на сердечно-сосуди
стую систему до и после обструкции верхних ды
хательных путей у взрослых продемонстрировали 
резкое повышение АД и ЧСС, более чем на 20 мм 
рт. ст. и 15 ударов в минуту соответственно. Сред
нее АД после обструктивного апноэ увеличивается 
на 32 мм рт. ст. во время NREM-сна и на 42 мм рт. 
ст. во время быстрого сна (REM). В то время как 
эти отчеты у взрослых описывают большую реак
цию ЧСС и АД в период REM-сна по сравнению 
с NREM, эти респираторные явления обычно более 
продолжительны и связаны с более глубокой деса
турацией [5]. Еще один фактор гемодинамических 
изменений у пациентов с апноэ — пробуждение
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Рис. 1. Механизмы развития артериальной гипертензии у пациентов с СОАС

от сна, которое часто совпадает с прекращением 
апноэ. Само состояние пробуждения характери
зуется увеличением симпатической активации 
сердца и снижением парасимпатической активно
сти. У взрослых установлено, что даже спонтанное 
пробуждение вызывает серьезные сердечно-сосу
дистые изменения, выходящие за рамки функцио
нальных требований.

Самый важный механизм, с помощью которо
го СОАС может повышать АД, реализуется через 
острую и хроническую активацию симпатической 
нервной системы (СНС), связанную с этим состоя
нием, причем этот эффект не ограничивается толь
ко эпизодом острого апноэ, но и проявляется в виде 
устойчивого повышения симпатической актива
ции, продолжающейся в течение всего дня. В экспе
риментальных работах показано активное влияние 
СНС на гладкую мускулатуру и установлено, что 
симпатическая активность, измеренная с помощью 
микронейрографии, повышается не только во вре
мя сна, но и сохраняется повышенной в течение дня 
по сравнению с контрольной группой, спустя дли
тельное время после прямого гемодинамического 
влияния апноэ. Уровень катехоламинов в плазме 
также был повышен у бодрствующих пациентов 
с СОАС по сравнению с контрольной группой. Это 
повышение симпатической активности при арте
риальной гипертензии на фоне СОАС вызывает ре
моделирование периферических артериол и повы
шение сосудистого сопротивления. Повышенная

симпатическая активность при СОАС, по-види
мому, тесно связана с активацией хеморефлекса за 
счет апноэ/гипопноэ. Гипоксическая стимуляция 
сонной артерии приводит к рефлекторному повы
шению симпатической активности, вентиляции, 
ЧСС и АД. Артериальные барорецепторы — меха
норецепторы в основном располагаются в сонных 
артериях и дуге аорты. Они способны реагировать 
на изменения в растяжении сонной артерии или 
аорты, вызванные повышением или понижением 
артериального давления. Повторяющиеся ранее 
описанные выраженные колебания гемодинами
ческих показателей сердечно-сосудистой системы 
могут играть важную роль в нарушении контроля 
барорефлекса, наблюдаемом у пациентов с СОАС. 
Этот дисбаланс между хеморефлексом и барореф
лексом способствует активации СНС и может опо
средованно влиять на образование активных форм 
кислорода с развитием окислительного стресса. 
Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) — еще один потенциальный ме
ханизм развития гипертонии при СОАС. РААС — 
сложная система регуляции АД. Известный факт, 
что ангиотензин II является сильнодействующим 
сосудосуживающим средством, которое также 
стимулирует секрецию гормона альдостерона, 
участвующего в реабсорбции натрия, что приво
дит к задержке жидкости и повышению АД. В ряде 
исследований установлено повышение уровня ан
гиотензина II и альдостерона в плазме у пациентов
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с СОАС по сравнению с обследованными без этого 
синдрома, в то же время установлено, что повы
шение АД вследствие апноэ/гипопноэ снижается 
на фоне применения препаратов, блокирующих 
рецепторы ангиотензина II [6]. Это предполагает 
роль РААС в патофизиологии гипертензии, связан
ной с СОАС. Эпизоды апноэ при СОАС могут так
же способствовать развитию артериальной гипер
тензии за счет активации оксидативного стресса. 
Окислительный стресс приводит к образованию 
активных форм кислорода и снижает содержание 
циркулирующего оксида азота (NO) — ключевой 
молекулы эндотелия, которая опосредует контроль 
сосудистого тонуса. Нарушение высвобождения 
NO из эндотелиальных клеток приводит к суже
нию сосудов и считается инициатором и промото
ром сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов 
с СОАС. Полагают, что эндотелиальная дисфунк
ция играет фундаментальную роль при развитии 
атеросклероза и артериальной гипертензии, а так
же часто предшествует сердечно-сосудистым за
болеваниям. Множество научно-исследователь
ских работ продемонстрировало роль дисфункции 
эндотелия — нарушение эндотелий-зависимой 
вазодилатации у пациентов с СОАС независимо 
от ожирения. Это, вероятно, опосредовано сниже
нием оксида азота, возможно, из-за повышенного 
окислительного стресса. Кроме того, как минимум 
в двух рандомизированных исследованиях с созда
нием постоянного положительного давления в ды
хательных путях установлено улучшение эндоте
лиальной функции при лечении СОАС.

В персонализированном подходе к ведению па
циентов с АГ, в первую очередь, следует исключать 
СОАС в качестве вторичной причины АГ и при вы
явлении СОАС средней и тяжелой степени тяжести 
предусмотреть проведение неинвазивной респира
торной поддержки — СРАР-терапии для улучше
ния качества жизни и дополнительного контроля 
АД. Ранее, по данным многочисленных исследова
ний и метаанализов, было установлено, что СРАР- 
терапия позволяет снижать повышенное систоличе - 
ское АД на 5,06 мм рт. ст. (95 % ДИ — 7,98, — 2,13, 
p < 0,001) и диастолическое АД — на 4,21 мм рт. ст. 
(95 % ДИ — 6,5 и — 1,93, р < 0,001) [7]. В то же вре
мя антигипертензивную терапию препаратами из 
классов ингибиторов системы РААС в фиксирован
ных комбинациях с кальциевыми антагонистами 
или диуретиками следует назначать пациенту с АГ 
и СОАС не только для контроля АД, но и для сни
жения риска ССЗ [8]. Использование эффективной 
СРАР-терапии и медикаментозной антигипертен
зивной терапии позволяет за более короткий проме
жуток времени у большего количества пациентов

достигнуть целевого АД [9]. Назначение бета-адре- 
ноблокаторов на ночь пациентам с СОАС и не об
следованным на предмет исключения брадикардии 
и нарушений проводимости во время сна клиниче
ски представляется нецелесообразным. В качестве 
дополнительного антигипертензивного препарата 
возможно использование агонистов имидазолино- 
вых рецепторов с учетом дополнительного благо
приятного влияния на метаболический профиль 
пациентов с ожирением и инсулинорезистентно
стью, установленного ранее в клинических иссле
дованиях с целью персонализации медикаментоз
ной терапии пациентов с СОАС и коморбидными 
состояниями [10, 11].

СОАС и нарушения ритма и проводимости
Различные электрофизиологические параме

тры, включая аномальный автоматизм, триггер - 
ный автоматизм, укорочение предсердного эф
фективного рефрактерного периода, удлинение 
интервала QT и механизмы повторного входа им
пульса возбуждения, могут быть обусловлены па
тофизиологией СОАС и изучены достаточно дав
но [12]. Усиление аритмогенеза происходит либо 
вследствие снижения автоматизма, что приводит 
к брадисистолии, либо вследствие усиления авто
матизма, что приводит к тахисистолии. Наиболее 
частым нарушением ритма, которое встречается 
у пациентов с СОАС, является фибрилляция пред
сердий (ФП) [13]. СОАС встречается у 21-74 % 
пациентов с ФП [14]. Механизмы развития ФП 
у пациентов с СОАС различны: интермиттирую- 
щая гипоксия, которая индуцирует электрическое 
и структурное ремоделирование миокарда с раз
витием фиброза, и механическое растяжение пред
сердий вследствие формирования отрицательно
го внутригрудного давления на фоне эпизодов 
апноэ. Следует подчеркнуть, что наличие СОАС 
у пациентов с ФП влияет на прогноз заболевания, 
увеличивая риск развития инсульта и отсутствия 
эффекта от антиаритмической терапии, в том чис
ле интервенционных вмешательств [15, 16]. Пер
сонализация терапии пациентов с ФП, согласно 
рекомендациям Европейского общества кардио
логов (2020), заключается в активной диагностике 
СОАС у больных с ФП, и оптимизацию терапии 
СОАС следует проводить для снижения риска ФП, 
ее прогрессирования и профилактики повторных 
пароксизмов ФП [17]. Многочисленные обсерва
ционные исследования и метаанализы показали, 
что соответствующее лечение СОАС с помощью 
CPAP-терапии может улучшить контроль ритма 
у пациентов с ФП, в том числе после проведения 
интервенционного лечения [18].
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Длинные паузы и брадикардия также часто встре
чаются у пациентов с СОАС [19]. Almor M. J. и его 
коллеги провели двухлетнее проспективное иссле
дование для изучения взаимосвязи между СОАС 
и синдромом слабости синусового узла (СССУ). 
В исследовании приняли участие 38 пациентов 
с СССУ, которым была проведена полисомногра- 
фия. Результаты показали, что у 39 % участников 
были симптомы СОАС, то есть значительно чаще, 
чем в общей популяции (3 %), что подтверждает 
связь между СОАС и СССУ [20]. Многочисленные 
исследования были направлены на поиск потенци
альных механизмов, посредством которых СОАС 
влияет на функцию проводящей системы сердца. 
Steiner с соавторами исследовали возможность ано
малий функции синусового узла и атриовентрику
лярной (АВ) проводимости, связанных с СОАС, 
на которые указывает ночная гипоксемия у пациен
тов с сердечной недостаточностью. Хотя примерно 
у половины лиц с сердечно-сосудистыми заболева
ниями в той или иной степени было диагностиро
вано апноэ во сне, между пациентами с диагнозом 
и без него не было выявлено статистически зна
чимых различий, демонстрирующих нормальное 
время восстановления функции синусового узла 
и отсутствие структурных изменений и аномалий 
в АВ-проведении [21]. В то же время нельзя ис
ключить влияние на АВ-проведение парасимпати
ческой нервной системы, гиперактивация которой 
часто наблюдается у пациентов с СОАС на фоне 
интермиттирующей гипоксии и гиперкапнии в ноч
ное время. В работе Grimm W. в 1995 году установ
лено, что вазовагальный рефлекс, вызванный апноэ 
во сне, может лежать в основе аномалии функци
онирования АВ-узла с развитием АВ-блокад [22]. 
С учетом персонализированного подхода к диагно
стике и терапии, согласно последним рекоменда
циям Европейского общества кардиологов показан 
скрининг СОАС у пациентов с наличием выражен
ной брадикардии или установленной АВ-блокадой 
во время сна. Если диагноз подтвержден, лечение 
апноэ во сне с помощью CPAP-терапии и снижение 
веса может быть эффективным при брадиаритмиях, 
возникающих во время сна. У пациентов с обрати
мыми причинами брадиаритмий, к которым отно
сится и СОАС, следует избегать постоянной элек
трокардиостимуляции. Согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов (2021), элек
трокардиостимуляция не рекомендуется пациен
там с брадиаритмиями, связанными с дисфункцией 
синусового узла, которые протекают бессимптом
но или из-за транзиторных причин, которые мож
но устранить и предотвратить, как при сочетании 
с СОАС [23].

СОАС и хроническая сердечная 
недостаточность

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является серьезной проблемой общественного здра
воохранения [24]. Установлено, что фрагментация 
сна у пациентов с СОАС, нарушения вегетативных 
функций в сочетании с активацией симпатической 
нервной системы, ренин-ангиотензин-альдосте- 
роновой системы и снижением чувствительности 
почек к натрийуретическому гормону способны 
усугублять развитие застойной сердечной недоста
точности, а избыточное накопление эпикардиально
го жира при метаболических нарушениях на фоне 
СОАС, посредством продукции провоспалительных 
медиаторов, способствует кардиоваскулярному ре
моделированию в долгосрочной перспективе [25].

В настоящее время СОАС рассматривается в ка
честве самостоятельного фактора риска прогрес
сирования диастолической дисфункции левого же
лудочка и ХСН вследствие прямого повреждения 
кардиомиоцитов в результате действия острой ин- 
термиттирующей гипоксии. Другой механизм раз
вития ХСН при СОАС — увеличение преднагрузки, 
возникающее при эпизодах апноэ вследствие коле
баний внутригрудного давления, что способствует 
повышению градиента трансмурального давления 
в полости левого желудочка и приводит к ухудше
нию его наполнения и диастолической дисфункции. 
Нарушение диастолической функции левого желу
дочка приводит к дилатации левого предсердия [26].

Острая гипоксия и гиперкапния стимулируют 
вазоактивные субстанции (эндотелин и вазопрес- 
син), увеличивающие тонус сосудов, что вызывает 
повышение артериального давления, ишемию ми
окарда, увеличение постнагрузки на левый желу
дочек и развитие его гипертрофии. Хроническая 
гипоксемия вызывает снижение продукции эндо
генных релаксирующих агентов, таких как про- 
стациклин, простагландин Е2 и оксид азота. Ука
занные факторы лежат в основе вазоконстрикции 
легочных сосудов, способствуя развитию легочной 
гипертензии, увеличению постнагрузки на правый 
желудочек, а, следовательно, гипертрофии и дис
функции правого желудочка [27].

Что касается обратного влияния ХСН на СОАС, 
то, как известно, ХСН утяжеляет течение обструк
тивного апноэ сна за счет присоединения цен
тральных нарушений дыхания (дисфункция мото
нейронов, контролирующих мускулатуру глотки) 
и накопления жидкости в тканях с усилением об
струкции верхних дыхательных путей. В течение 
дня жидкость накапливается в межтканевом и вну
трисосудистом пространствах под действием силы 
тяжести, а в положении лежа ночью перераспреде
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ляется в ростральном направлении, и часть жид
кости может аккумулироваться в шее, увеличивая 
давление в тканях и вызывая сужение верхних ды
хательных путей [28].

Основной терапевтической стратегией у пациен
тов c ХСН и СОАС в сочетании с метаболическими 
и гормональными нарушениями должна быть ком
бинированная терапия, сочетающая в себе меры ле
карственного и немедикаментозного воздействия, 
такие как изменение образа жизни, антигипертен
зивная, гиполипидемическая терапия, а также ме
тоды восстановления проходимости дыхательных 
путей с помощью СРАР-терапии по показаниям. 
В то же время адаптивная сервовентиляция не ре
комендуется пациентам с ХСН и низкой фракцией 
выброса и преобладающим центральным типом 
апноэ из-за повышения риска сердечно-сосудистой 
смертности. [29]. По данным McNicholas, у паци
ентов с ХСН и СОАС лечение СРАР в течение не
скольких недель увеличивало фракцию выброса 
левого желудочка и снижало артериальное давле
ние и симпатическую активацию [30]. Однако, мо
жет ли лечение CPAP благоприятно влиять на дол
госрочный прогноз и качество жизни у пациентов 
с СОАС и ХСН, до сих пор неизвестно, так как име
ются данные только краткосрочных наблюдений за 
этой когортой пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сердечно-сосудистые заболевания и метабо
лические нарушения, связанные с СОАС, включая 
АГ, ФП, ХСН, инсульт, метаболический синдром 
и ожирение, являются серьезной проблемой и ухуд
шают прогноз таких пациентов, а также представ
ляют 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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