
78

Российский кардиологический журнал № 1 (153) | 2018

78

СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ ВО СНЕ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ: ВЗГЛЯД КАРДИОЛОГА
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В обзоре представлены данные о  нарушениях дыхания во  сне у  пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью с акцентом на синдром обструк-
тивного апноэ во время сна (СОАС). Обсуждаются аспекты распространённо-
сти, патогенеза, диагностики и  особенностей терапии СОАС при сниженной 
и  сохранённой фракции выброса. Представлены собственные результаты 
по  оценке нарушений дыхания во  сне у  пациентов с  тяжёлой систолической 
дисфункцией. Обоснована необходимость персонализированного диагности-
ческого и  терапевтического подхода к  пациентам с  синдромом обструктив-
ного апноэ сна, который является не только фактором риска развития сердеч-
ной недостаточности, но  и  коморбидным состоянием на  разных этапах сер-
дечно-сосудистого континуума.
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In the review, the data presented, on sleep disordered respiration in chronic heart 
failure patients with emphazis on sleep apnea syndrome (SAS). The aspects of 
prevalence are discussed, as of pathogenesis, diagnostics and specifics of SAS 
management in decreased or normal ejection fraction. The original results 
presented, on the disordered breathing assessment in patients with severe systolic 
dysfunction. The necessity underscored for personalized diagnostic and 
management approach to obstructive sleep apnea syndrome which is not just a risk 
factor for heart failure, but is a comorbidity at various stages of cardiovascular 
continuum.
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Для совершенствования оказания медицинской 
помощи пациентам с  хронической сердечной недо-
статочностью используются новейшие стратегии сов-
ременной кардиологии: широкий круг визуализиру-
ющих методик, биомаркерная панель, новые фарма-
кологические агенты, электрофизиологические 
и  хирургические методы лечения. В  то  же время, 
показатели заболеваемости и смертности в указанной 
когорте остаются высокими [1].

По данным Европейского общества кардиологов, 
74% пациентов с сердечной недостаточностью имеют, 
по крайней мере, одну коморбидную патологию [1], 
высокая частота различных сопутствующих заболева-
ний, ухудшающих прогноз пациента, отмечается 
и  по  результатам крупных регистров США [2]. 
Именно поэтому всё более актуализируется оценка 
коморбидного статуса пациента с сердечной недоста-
точностью.
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Расстройства дыхания во  сне по  данным разных 
авторов встречаются в 50-80% случаев при сердечной 
недостаточности, при этом синдром обструктивного 
апноэ во  время сна (СОАС) занимает одно из  веду-
щих мест, его распространённость в  данной когорте 
составляет около 18%, что значительно превышает 
общепопуляционные показатели [3, 4]. 

Прогностическая роль расстройств дыхания во сне 
у  пациентов с  хронической сердечной недостаточ
ностью оценивалась в крупном мета-анализе с вклю-
чением 11 исследований (1944 пациента: 1399 с апноэ 
во сне и 545 из группы контроля). В группе пациентов 
с нарушениями дыхания во сне показано достоверное 
увеличение общей и  сердечно-сосудистой смертно-
сти по сравнению с пациентами без указанной комор-
бидности (относительный риск — ОР 1,66 (1,19-2,31); 
ОР 1,79 (1,21-2,86)). Кроме того, проводился субана-
лиз групп с учётом отдельных параметров, более зна-
чимый эффект наблюдался в исследованиях со сред-
ним значением индекса апноэ-гипопноэ ≥30 эпизо-
дов/час у пациентов с расстройствами дыхания во сне 
и  средним периодом наблюдения ≥3 лет для всех 
пациентов (р=0,002). Необходимо отметить, что 
в анализ включались исследования с участием паци-
ентов с систолической дисфункцией, однако авторы 
использовали различные критерии для её оценки: 
в  пяти работах фракция выброса (ФВ) ≤45%, в  двух 
исследованиях ФВ <35%, в остальных — ФВ <50 или 
<55% [5]. В настоящее время экспертами для унифи-
кации подхода к оценке систолической дисфункции 
предложены чёткие критерии. Так, согласно реко-
мендациям ESC 2016г, в  зависимости от  ФВ выде-
лены 3 группы хронической сердечной недостаточ
ностью (ХСН): со сниженной ФВ <40%, с промежу-
точной — 40-49% и сохранённой — более 50% [6]. 

В связи с появлением новых данных о прогности-
ческой значимости СОАС вопросы терапии данного 
коморбидного состояния у пациентов с ХСН актуали-
зируются в большей степени. Эффективным методом 
лечения СОАС по праву считается неинвазивная вен-
тиляция лёгких, в  клинической практике наиболее 
часто применяемым её видом является CPAP-терапия 
(Continuous Positive Airway Pressure, режим неинвазив-
ной вентиляции лёгких путем создания постоянного 
положительного давления в  верхних дыхательных 
путях). Ещё одним вариантом аппаратного лечения 
является адаптивная сервовентиляция, применяемая 
при некоторых нарушениях дыхания во сне (преиму-
щественно центрального генеза), лечебное воздей
ствие реализуется посредством плавного изменения 
разницы между давлением на вдохе и на выдохе в зави-
симости от  дыхательного потока в  каждом дыхатель-
ном цикле. Эффективность и  прогностическая роль 
данных методов в  когорте пациентов с  сердечной 
недостаточностью остаётся дискутабельной и продол-
жает активно изучаться, о чем будет сказано далее. 

В рамках крупного популяционного исследования 
была продемонстрирована значимость выявления 
апноэ во сне среди пациентов с впервые диагности-
рованной сердечной недостаточностью (n=30719). 
Сложный дизайн исследования предполагал выделе-
ние и дальнейший анализ следующих групп: 1. обсле-
дованные (полисомнография  — ПСГ), с  диагности-
рованными нарушениями дыхания во сне (НДС), без 
терапии (n=295); 2. обследованные, с  диагностиро-
ванным апноэ во  время сна, получавшие лечение 
(CPAP-терапия) (n=258); 3. обследованные, без НДС, 
без терапии (n=19); 4. лица, которым ПСГ не прово-
дилась, с  клинически диагностированными НДС 
(апноэ во время сна), без лечения (n=630); 5. лица без 
ПСГ, с клинически диагностированными НДС, полу-
чавшие лечение (n=80): 6. лица без ПСГ, без клиниче-
ских признаков НДС, без лечения (n=29437). После 
внесения поправки на возраст, пол и сопутствующие 
заболевания у  пациентов с  сердечной недостаточ
ностью, которым была проведена диагностика 
и  последующее лечение апноэ во  сне, выявлено 
достоверное преимущество по  двухлетней выживае-
мости по сравнению с пациентами, которым обследо-
вание не выполнялось (ОР 0,33 (95% доверительный 
интервал  — ДИ 0,21-0,51), р=0,0001). Кроме того, 
среди пациентов, прошедших диагностический скри-
нинг, лучшая двухлетняя выживаемость была 
в  группе, получавшей лечение НДС, по  сравнению 
с  группой без терапии (OP 0,49 (95% ДИ 0,29-0,84), 
р=0,009) [7]. При этом при анализе авторы не разде-
ляли пациентов по  типу НДС, хотя по  совокупным 
характеристикам в обследованной выборке отметили 
преобладание обструктивного апноэ во сне.

Патогенез СОАС при ХСН
СОАС  — это состояние, характеризующееся 

повторными эпизодами прекращения легочной вен-
тиляции за  счёт окклюзии верхних дыхательных 
путей при сохраняющихся торакоабдоминальных 
дыхательных усилиях. В  случае полного спадания 
дыхательных путей развивается апноэ — уменьшение 
воздушного потока более чем на  90% в  течение 10 c 
и  дольше. При неполном спадании дыхательных 
путей отмечается гипопноэ  — существенное сниже-
ние воздушного потока от  50 до  90% от  исходных 
значений, сочетающееся со  снижением насыщения 
гемоглобина артериальной крови кислородом на 3% 
и более или активацией головного мозга по данным 
электроэнцефалографии. Необходимо отметить, что 
у пациентов с ХСН следует проводить полисомногра-
фическое исследование с обязательной регистрацией 
электроэнцефалограммы с  целью оценки макро-
структуры сна (так как снижение качества сна за счет 
частых пробуждений может занижать выраженность 
НДС при скрининговом исследовании). Критерием 
степени тяжести СОАС является частота апноэ 
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и  гипопноэ за  час сна  — индекс апноэ/гипопноэ 
(ИАГ): ИАГ 5-14,9 эпизодов/час — легкая, 15-29,9 — 
средней тяжести, ≥30 тяжёлая форма [8]. 

В свою очередь, коллапс дыхательных путей 
обусловлен дисфункцией мотонейронов, контроли-
рующих мускулатуру глотки. У  пациентов с  сердеч-
ной недостаточностью существуют дополнительные 
факторы, способствующие спаданию верхних дыха-
тельных путей. Так, в течение дня жидкость накапли-
вается в межтканевом и внутрисосудистом простран-
ствах ног под действием силы тяжести, а  в  положе-
нии лежа ночью перераспределяетcя в  ростральном 
направлении, и  часть жидкости может аккумулиро-
ваться в шее, увеличивая давление в тканях и вызы-
вая сужение верхних дыхательных путей. Значимые 
колебания вентиляции вследствие застойных явле-
ний в  лёгких также способствуют возникновению 
периодического дыхания и предрасполагают к разви-
тию обструктивного апноэ во сне [9].

С другой стороны, обструктивное апноэ в  свою 
очередь может приводить к  прогрессированию СН: 
отрицательное внутригрудное давление (достигаю-
щее -65 мм рт.ст.), повышенное трансмуральное дав-
ление левого желудочка увеличивают преднагрузку 
и  венозный возврат к  правому желудочку. Повыше-
ние кардиальной преднагрузки ассоциировано 
с  дальнейшим снижением левожелудочковой функ-
ции. Кроме того, прекращение дыхания приводит 
к значимой активации симпатоадреналовой системы, 
что коррелирует с эпизодами апноэ, пробуждениями 
и последующей гипоксией и гиперкапнией [10]. Сим-
патическая активация приводит к целому ряду гемо-
динамических эффектов: повышению системного 
сосудистого сопротивления, дальнейшему увеличе-
нию постнагрузки и потребности миокарда в кисло-
роде. Повторяющиеся эпизоды апноэ и гипопноэ, а, 
следовательно, гипоксии и  реоксигенации приводят 
к  активации оксидативного стресса, нарушению 
функции эндотелия, активации провоспалительных 
плазменных факторов и  повышению агрегационной 
активности тромбоцитов [11].

Также отмечается снижение парасимпатической 
активности, что сопровождается изменением вариа-
бельности сердечного ритма и  может быть ассоци
ировано с риском развития фибрилляции предсердий 
и желудочковых аритмий. Кроме того, развитию нару-
шений ритма может способствовать прогрессивное 
увеличение внутрипредсердного давления, дилатация 
и электрическое ремоделирование предсердий [12, 13]

СОАС и диастолическая дисфункция
По разным данным среди пациентов с  диастоли-

ческой сердечной недостаточностью обструктивное 
апноэ сна выявляется в 50-75% случаев, в свою оче-
редь описанные ранее негативные эффекты данного 
синдрома, такие как симпатическая активация, пост-

нагрузка, гипоксемия приводят к прогрессированию 
гипертрофии и  диастолической дисфункции, замы-
кается порочный круг взаимовлияния данной комор-
бидности и  сердечной недостаточности. Влияние 
обструктивного апноэ во время сна на прогноз паци-
ентов с  ХСН с  сохранённой фракцией выброса 
остаётся мало изученной проблемой. В проведённых 
исследованиях в  основном оценивалась распро-
странённость СОАС в  когорте, а  не  его влияние 
на долгосрочный прогноз [14, 15].

Интересная гипотеза тестировалась в  одной 
из последних публикаций, посвящённых данной про-
блеме: ухудшает ли долговременный прогноз наличие 
СОАС у пациентов с впервые выявленной сердечной 
недостаточностью с  сохранённой ФВ >50%. Из  58 
обследованных пациентов у 39 по данным полисом-
нографии диагностировано обструктивное апноэ 
во  время сна (67%), им дополнительно проводилась 
CPAP-терапия. При исходном сравнении 2 групп 
с  СОАС и  без него не  выявлено достоверных разли-
чий по  частоте коморбидной патологии (артериаль-
ная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, 
сахарный диабет), по плазменной концентрации моз-
гового натриуретического пептида (BNP), однако 
отмечалось достоверное увеличение показателя Е/E’ 
в 1 группе при отсутствии различий по другим ЭхоКГ-
параметрам. Период наблюдения составил 36 мес., 
в обеих группах не наблюдалось кардиоваскулярных 
событий: оценивалась сердечно-сосудистая смерт-
ность, повторные госпитализации по поводу сердечной 
недостаточности, ишемические события и новые случаи 
нарушений ритма. Однако при серийном измерении 
уровня BNP через 6, 12 и 36 мес. выявлены значимые 
различия (р<0,05): показатели у  пациентов с  обструк-
тивным апноэ достоверно превышали таковые в группе 
сравнения [16]. Таким образом, несмотря на проводи-
мую адекватную CPAP-терапию, пациенты с диастоли-
ческой сердечной недостаточностью и  СОАС имеют 
более высокие показатели миокардиального стресса, 
чем пациенты без нарушений дыхания во сне.

СОАС при ХСН  
с нарушением систолической функции

Проблема нарушений дыхания во  время сна 
у пациентов с систолической сердечной недостаточ-
ностью является комплексной и  активно исследуе-
мой в разных аспектах: распространённости, диагно-
стики, прогноза, возможностей терапевтической 
коррекции.

По нашим данным, полученным в рамках деятель-
ности научного консорциума SICA-HF  — Studies 
Investigating Co-morbidities Aggravating Heart Failure 
(EC 7

th
 Framework Programme) в когорте из 57 пациен-

тов (средний возраст 57,1±9,3 года) с ХСН ФВ <40% 
(средняя ФВ 27,6±6,6%), которым на  базе ФГБУ 
“Северо-Западный федеральный медицинский 
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исследовательский центр имени В. А. Алмазова” 
Минздрава России выполнялась ПСГ, нарушения 
дыхания во время сна (НДС) были выявлены у 89,5% 
обследованных, при этом средний ИАГ составил 
23,2±15,6 эпизода в час сна. Этиология ХСН в иссле-
дуемой когорте в 71,9% была представлена ишемиче-
ской болезнью сердца, в 28,1% случаев — кардиомио-
патиями различного генеза. Преобладающим НДС 
был именно СОАС (43,9%), такой высокий показа-
тель отчасти может быть обусловлен наличием у дан-
ных пациентов избыточной массы тела (средний 
индекс массы тела — 28,5±6,6 г/м

2
). При дальнейшем 

наблюдении (медиана продолжительности наблюде-
ния составила 533 дня) анализ выживаемости не про-
демонстрировал значимых различий между группами 
с НДС и без них (LogRank =1,033: р=0,31), что, без-
условно, может быть связано как с небольшим объе-
мом выборки, так и  с  малым сроком наблюдения 
(неопубликованные данные). 

По данным Gellen B, et al., проводившим поли-
сомнографическое исследование и трехлетнее наблю-
дение 376 пациентов с  ХСН и  систолической дис-
функцией (ФВ <45%), было установлено, что ночное 
снижение сатурации <88% является предиктором 
неблагоприятного исхода по данным мультивариант-
ного анализа, независимо от наличия апноэ во время 
сна. На основании полученных данных авторы заклю-
чили, что данный параметр должен учитываться при 
определении риска пациентов наряду с  ИАГ. При 
этом, в качестве первичной комбинированной конеч-
ной точки они оценивали смертность, транспланта-
цию сердца или имплантацию вспомогательных 
устройств левого желудочка [17].

Необходимость коррекции патогенетически зна-
чимых процессов, ассоциированных с  синдромом 
обструктивного апноэ во  время сна у  пациентов 
с  ХСН, инициировала целый ряд исследований, 
направленных на оценку возможностей терапии.

Эффективность CPAP-терапии у  пациентов 
с систолической дисфункцией (ФВ <50%) изучалась 
в  рандомизированном контролируемом исследова-
нии с  участием пациентов с  застойной сердечной 
недостаточностью. При включении в  исследование 
и через 3 мес. проводилась комплексная клиническая 
оценка, в том числе полисомнография, определение 
концентрации норэпинефринов в моче, также изуча-
лось качество жизни пациентов с  использованием 
опросников SF-36, Chronic Heart Failure questionnaire. 
Было показано, что CPAP-терапия ассоциирована 
с  улучшением систолической функции левого желу-
дочка (ΔФВ в  группе CPAP-терапии 5,0±1,0%, 
по сравнению с группой контроля 1,5±1,4%, р=0,04), 
достоверным снижением ночной экскреции норме-
танефринов и улучшением качества жизни [18]. 

По данным обсервационного исследования 
с включением пациентов с ХСН с ФВ <50% и обструк-

тивным апноэ во время сна (ИАГ ≥15 эпизодов/час) 
оценивалась эффективность CPAP-терапии и её вли-
яние на долгосрочный прогноз (период наблюдения 
25,3±15,3 мес.). Было продемонстрировано достовер-
ное увеличение риска смерти и  госпитализации 
в  группе пациентов, не  получавших CPAP-терапию 
(n=23), по сравнению с группой лечения (n=65) (ОР 
2,03; 95% ДИ 1,07-3,68; p=0,030) [19]. 

Адаптивная сервовентиляция как метод терапии 
нарушений дыхания во  сне широко изучалась при 
лечении центрального апноэ во время сна у пациентов 
с  систолической дисфункцией как при стабильном 
течении ХСН — SERVE-HF, так и при острой деком-
пенсации — CAT-HF: по результатам обоих исследова-
ний применение адаптивной сервовентиляции было 
ассоциировано с увеличением общей и сердечно-сосу-
дистой смертности [20, 21]. В то же время более обнадё-
живающие результаты были получены в исследовании 
эффективности адаптивной сервовентиляции у паци-
ентов с СОАС и систолической сердечной недостаточ-
ностью. 76 пациентов с ФВ <50% были разделены на 2 
группы по выраженности систолической дисфункции: 
группа L (с  тяжёлой систолической дисфункцией) 
с  ФВ <30% и  группа Н (с  умеренной систолической 
дисфункцией). Всем проводилось полисомнографиче-
ское исследование, оценивался плазменный уровень 
BNP, затем применялась адаптивная сервовентиляция 
в  обеих группах, период наблюдения после терапии 
составил 6 мес. Повторно проводилась оценка ФВ, 
BNP, и регистрировались исходы — фатальные кардио
васкулярные события: смерть от  прогрессирования 
ХСН, кардиоэмболические инсульты, фатальные 
нарушения ритма. При оценке показателей полисом-
нографии до  лечения в  группе с  ФВ <30% индекс 
апноэ/гипопноэ составил 48,9±27,9 эпизода в час сна 
и достоверно превышал таковой в группе с умеренной 
систолической дисфункцией  — 35,8±22,2 эпизода 
в час сна (p=0,05), также выявлена недостоверная тен-
денция увеличения в  L-группе индекса обструктив-
ного апноэ во время сна. Группа с тяжёлой систоличе-
ской дисфункцией значимо отличалась от  H-группы 
и  по  параметрам пульсоксиметрии: более высокие 
суммарная доля времени, проведенного при сатурации 
кислорода <90% (p=0,01), и  индекс десатурации при 
учете эпизодов снижения содержания кислорода 
в крови на 4% и более (p=0,001). После 6 мес. адап-
тивной сервовентиляции в обеих группах продемон-
стрировано достоверное увеличение ФВ и снижение 
плазменного уровня BNP [22]. Безусловно, более 
детальные данные о  возможности применения дан-
ного метода у  пациентов с  систолической дисфунк-
цией и СОАС будут доступны при объявлении резуль-
татов продолжающегося рандомизированного конт
ролируемого исследования — ADVENT-HF.

Комплексное лечение хронической сердечной 
недостаточности по данным ряда исследований также 
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может уменьшить тяжесть СОАС. С  учетом данных 
последних проспективных исследований требуются 
более строгие подходы к  выбору категории больных 
ХСН для лечения методом неинвазивной вентиляции 
легких. В то же время, у них более широкие возмож-
ности для медикаментозной терапии, которая мало-
эффективна в других группах лиц с СОАС. Так, при-
менение диуретиков, антагонистов альдостерона, 
дозированная физическая нагрузка показали поло-
жительный эффект в отношении уменьшения выра-
женности расстройств дыхания во  сне у  пациентов 
с  ХСН. Применение ресинхронизирующей терапии 
(CRT) наряду с улучшением систолической функции 
по  данным ряда авторов приводило к  достоверному 
снижению индекса апноэ/гипопноэ. Наконец, транс-
плантация сердца как метод лечения терминальной 
сердечной недостаточности также активно изучается 
в  аспекте его влияния на  обструктивное апноэ 
во время сна [23]. 

Заключение
Детальная оценка нарушений дыхания во  сне 

представляется всё более актуальной проблемой 

в  когорте пациентов с  сердечной недостаточностью, 
причём как со сниженной, так и с сохранённой ФВ. 
Так, частота встречаемости СОАС у пациентов с ФВ 
>50% составила 10% и  была сопоставимой (11%) 
с таковой в группе с ФВ <50%, кроме того, не отмеча-
лось достоверных различий по индексу апноэ/гипоп-
ноэ между группами [24].

Действительно, многочисленные проведённые 
и продолжающиеся исследования подтверждают, что 
СОАС, являясь как фактором риска развития сердеч-
ной недостаточности, так и  коморбидным состоя-
нием на разных этапах сердечно-сосудистого конти-
нуума, требует персонализированного диагностиче-
ского и терапевтического подхода.
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