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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС)  — 
состояние, характеризующееся наличием храпа, 
периодическим спаданием верхних дыхательных 
путей на уровне глотки, прекращением легочной вен-
тиляции при сохраняющихся дыхательных усилиях, 
снижением уровня кислорода крови, грубой фраг
ментацией сна и дневной сонливостью. СОАС явля-
ется одним из наиболее распространенных патологи-
ческих состояний сна, ассоциированных не  только 
со значимым ухудшением качества жизни пациента, 
снижением его социальной активности, но и с высо-
ким риском возникновения сердечно-сосудистой 
патологии, в  том числе артериальной гипертензии 
(АГ) [1, 2]. Наряду с этим, у пациентов с СОАС повы-
шается риск развития обменных нарушений, сахар-
ного диабета 2 типа [3]. На  сегодняшний день 
доступны точные методы диагностики и  эффектив-
ные возможности лечения данного заболевания. 
В  России эта проблема стала активно изучаться 
и  внедряться в  клиническую практику в  последние 
годы, за  5 лет в  различных регионах РФ открыто 
более 50 сомнологических центров [4]. 

Кислородная сатурация является важным показа-
телем гомеостаза, снижение которой ниже нормаль-

ных значений в дневные часы не вызывает вопросов 
о  необходимости оказания медицинской помощи. 
Десатурация в  ночные часы, даже критическая, 
напротив, находится вне ракурса врачебного воспри-
ятия, не  диагностируется и, следовательно, пациент 
и  врач сталкиваются уже с  последствиями тяжелых 
дыхательных расстройств.

Диагностическими критериями СОАС, согласно 
рекомендациям Российского общества сомнологов 
по диагностике и лечению синдрома обструктивного 
апноэ сна у взрослых, являются: присутствие хотя бы 
одного симптома из пункта А в сочетании с пунктом 
Б, или пункт В независимо от пункта А.

Пункт А. 
1.  Неосвежающий сон, дневная сонливость, чув-

ство усталости и  разбитости в  течение дня или бес-
сонница.

2.  Пробуждения с ощущением задержки дыхания, 
нехватки воздуха или удушья.

3.  Постоянный храп и/или остановки дыхания 
во время сна (со слов окружающих).

Пункт Б. При полисомнографии или респиратор-
ной полиграфии выявляются 5 или более любых 
обструктивных респираторных событий за  час сна 
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щений (ЧСС) — 87 в мин. Частота дыхательных дви-
жений в  покое  — 18 в  мин. Отечность лица, стоп 
и нижней трети голеней с обеих сторон. Со стороны 
верхних дыхательных путей, внутренних органов 
отклонений не  обнаружено. Дневная сонливость 
по  шкале Эпфорта  — 14 баллов (более 9 баллов  — 
патологическая сонливость).

Лабораторные данные. Общий анализ мочи  — без 
патологии. В  общем анализе крови эритроцитоз  — 
5,7×1012/л, повышение гематокрита до  52%. Биохи-
мия крови: HbA

1c
  — 7,2%, глюкоза натощак  — 

7,3  ммоль/л, холестерин липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) — 4,3 ммоль/л, ХС липопро-
теинов высокой плотности — 0,8 ммоль/л, триглице-
риды — 2,3 ммоль/л, скорость клубочковой фильтра-
ции — 98 мл/мин (CKD-EPI), АСТ 36 Ед./л, АЛТ 33 
Ед./л, мочевая кислота  — 442 мкмоль/л, остальные 
показатели  — в  пределах нормы. Коагулограмма  — 
без особенностей. Тиреоидный профиль в  норме. 
Общий тестостерон — 9 нмоль/л, при рекомендован-
ных значениях  — более 12,0 нмоль/л [6]. По  шкале 
эректильной дисфункции (МИЭФ-5)  — 10 баллов, 
что соответствует значительным нарушениям. 

ЭКГ: Электрическая ось сердца отклонена влево. 
Ритм синусовый, правильный. ЧСС 92 в  мин. При-
знаки гипертрофии миокарда левого желудочка (ЛЖ). 

ЭхоКГ. Диаметр аорты 3,65 см, градиент давления 
на  аортальном клапане 9  мм рт.ст., трансаортальная 
скорость 1,5 м/с. Размер левого предсердия 4,9 см, Е 
1,03 м/с, А  0,41 м/с. КДР ЛЖ 4,95  см, КСР ЛЖ 
3,45 см. Фракция укорочения 30%, фракция выброса 
из апикального доступа 62%. Толщина МЖП 1,67 см, 
толщина задней стенки ЛЖ 1,55 см. Размер правого 
желудочка  — 2,5  см. Митральный клапан: противо-
фаза — есть, площадь отверстия 4,5 см2. Транстрику-
спидальная скорость 0,67 м/с, скорость трикуспи-
дальной регургитации 2,4 м/с, систолическое давле-
ние в легочной артерии 28 мм рт.ст. 

Заключение: Эхолокация затруднена. ЛЖ не  рас-
ширен. Левое предсердие незначительно увеличено. 
Незначительная митральная регургитация 1-2 ст. 
Выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ. Диастоли-
ческая дисфункция ЛЖ 2 типа (псевдонормального). 
Правый желудочек и  правое предсердие не  увели-
чены. Незначительная трикуспидальная регургита-
ция 1 ст. Показатели сердечного выброса не  изме-
нены. Локальных зон нарушения сократимости мио-
карда не выявлено. Признаков легочной гипертензии 
на момент осмотра не выявлено. 

(при полисомнографии) или за  час исследования 
(при респираторной полиграфии). 

Пункт В. 15 или более любых обструктивных 
респираторных событий за час сна (при полисомно-
графии) или за час исследования (при респираторной 
полиграфии) [5].

Оценка степени тяжести СОАС базируется на 
основании индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) или 
индекса дыхательных расстройств и приведена в таб-
лице 1. Нами наблюдался мужчина с комплексом ме-
таболических расстройств на  фоне СОАС тяжелой 
степени тяжести, которые претерпели значимую 
обратную динамику на  фоне проведения СИПАП-
терапии.

Пациент П., 54 года, обратился к  сомнологу 
с  жалобами на  выраженную дневную сонливость, 
значительное снижение работоспособности, храп 
с остановками дыхания во сне (со слов жены), беспо-
койный ночной сон, частые мочеиспускания в  ноч-
ное время (до 4 раз за ночь), повышение артериаль-
ного давления (АД) до 190/110 мм рт.ст. на фоне тера-
пии. Также отмечает ухудшение эректильной 
функции, снижение либидо.

Данные жалобы беспокоили мужчину более 10 лет 
с  неуклонным нарастанием симптоматики, что 
послужило поводом для обращения к врачу. Артери-
альная гипертензия (АГ) около 12 лет, но последние 3 
года, несмотря на  проводимую четырехкомпонент-
ную терапию (лозартан 50 мг × 2 раза/день, индапа-
мид 2,5 мг, амлодипин 10 мг, бисопролол 10 мг), АД 
редко снижалось ниже 180/100  мм рт.ст. Три года 
назад установлен диагноз сахарного диабета 2 типа, 
инициирована терапия метформином 2000  мг/сут., 
на  этом фоне уровень гликемии не  превышал 
10  ммоль/л. Отмечает прогрессивный набор веса  — 
3-4 килограмма ежегодно, что связывает с  наруше-
нием диеты и сидячим характером работы. Обращает 
на себя внимание, что, будучи водителем большегруз-
ной фуры, практически не мог выполнять свои про-
фессиональные обязанности в  связи с  выраженной 
сонливостью, поэтому отправлялся в рейсы с женой, 
которая не позволяла ему заснуть за рулем. Не курит, 
алкоголь употребляет в  количестве 3-4 алкогольные 
единицы 6-7 раз/мес. 

При осмотре — морбидное абдоминальное ожире-
ние с  индексом массы тела (ИМТ)  — 46,28  кг/м2. 
Окружность талии (ОТ) — 121 см. Кожные покровы 
обычной окраски и влажности. АД 190/120 мм рт.ст., 
одинаковое на обеих руках, частота сердечных сокра-

Таблица 1
Классификация степени тяжести СОАС

Степень тяжести СОАС Норма Легкая степень Средняя степень Тяжелая степень
ИАГ (индекс дыхательных расстройств) в час ≤4 5-14 15-29 ≥30
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Поскольку эпикардиальный жир является свиде-
тельством висцерализации ожирения и достоверным 
инструментом прогнозирования кардиоваскулярного 
риска и, в отличие от банальной оценки ИМТ, непо-
средственно ассоциирован с  кардиоваскулярным 
ремоделированием и развитием обусловленных ожи-
рением сердечно-сосудистых заболеваний [7], пред-
ставляло интерес определение его толщины. Она 
измерялась как эхонегативное пространство между 
свободной стенкой миокарда правого желудочка 
и  висцеральным листком перикарда, перпендику-
лярно свободной стенке правого желудочка 
в  В-режиме (парастернальная позиция, по  длинной 
оси ЛЖ), в  конце систолы по  линии, максимально 
возможно перпендикулярной аортальному кольцу 
(месту отхождения восходящей аорты), которое 
использовали как анатомический ориентир. У наблю-
даемого нами пациента толщина эпикардиальной 
жировой ткани составила 12 мм, что является значи-
тельным превышением рекомендуемых значений для 
лиц 45-55 лет (≥6 мм) [7]. 

По результатам ночной компьютерной пульсоксимет
рии при нормальной базовой сатурации  — 95,49%, 
индекс десатурации составил 64,3/час (при норме — 
менее 5/час) с  минимальной сатурацией 56%, что 
соответствовало СОАС тяжелой степени тяжести 
(рис.  1). Результаты скринингового теста были под-
тверждены проведением кардиореспираторного мони-

торинга, фиксирующего характеристики дыхатель-
ного потока, что позволило достоверно установить 
пациенту диагноз СОАС с ИАГ 68/час.

Клинический диагноз: Синдром обструктивного 
апноэ сна тяжелой степени тяжести. Морбидное ожи-
рение (ИМТ  — 46,3  кг/м2) алиментарно-конститу
ционального генеза по абдоминальному типу, прогрес-
сирующее течение. Синдром висцерального ожире-
ния. Гипертоническая болезнь II стадии, рефрактер- 
ная АГ 3 степени, риск 4. ХСН 2 А. II ФК по NYHA. 

Сахарный диабет 2 типа. Целевой гликированный 
гемоглобин — менее 6,5%, актуальный — 7,2%. Гипер-
холестеринемия. Гипертриглицеридемия. Андроде-
фицит.

Пациенту были даны подробные рекомендации 
по соблюдению диетического режима, дозированной 
физической нагрузке. Принимаемая ранее гипотен-
зивная терапия не  корректировалась, поскольку 
пациенту была объяснена абсолютная необходимость 
проведения СИПАП-терапии, в  том числе за  счет 
положительного влияния на цифры АД, что планиро-
валось документировать динамикой его значений. 
Уже после первой ночи на фоне СИПАП отмечалось 
значительное улучшение самочувствия, со слов паци-
ента, он впервые выспался за  последние десять лет, 
исчезла никтурия, дневная сонливость. Измеренные 
дважды на  различных приборах цифры АД после 
утреннего пробуждения составили 130/80 мм рт.ст. 

Рис. 1. Исходная компьютерная пульсоксиметрия.
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Учитывая высокий кардиоваскулярный риск 
пациента, оцененный по  таблице SCORE  — 8%, 
наличие реклассификаторов, также определяющих 
высокий риск — рефрактерная АГ, морбидное ожи-
рение, была инициирована терапия розувастати-
ном 10 мг.

При контрольной ночной пульсоксиметрии на 
пятый день СИПАП-терапии документирована пол-
ная нормализация сатурации, что исключает наличие 
значимых изменений функции внешнего дыхания 

(рис.  2). В  течение недели исчезли отеки на  лице 
и  ногах. На  фоне улучшения общего самочувствия 
мужчина смог расширить свою физическую актив-
ность: стал ходить в бассейн дважды в неделю, совер-
шать пешие прогулки по 5-6 километров ежедневно. 
Наряду с  этим, возникла мотивация к  коррекции 
характера питания.

При контрольном визите через 2 мес. проведения 
СИПАП, вкупе с соблюдением поведенческих реко-
мендаций и  пролонгацией назначенной ранее гипо-

Рис. 2. Контрольная компьютерная пульсоксиметрия на 5 день СИПАП-терапии.

Таблица 2
Динамика метаболических показателей

Показатель Дата
Апрель 2017 Июнь 2017 Август 2017 Январь 2018

Вес (кг) 145 138 130 124
ИМТ (кг/м2) 46,3 44,1 41,5 39,6
ОТ (см) 121 117 103 99
АД на приеме (мм рт.ст.) 190/120 130/75 140/80 125/85
HbA1c (%) 7,2 - 6,05 5,6
ХС ЛПНП (ммоль/л) 4,3 2,1 - 1,9
Триглицериды 2,3 1,5 - 1,3
Общий тестостерон (нмоль/л) 9,0 13,4 - 14,7
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лов, что относится к легким нарушениям; как отме-
чал пациент “появился задор, вернулся вкус к жизни”. 

Через 4 мес. вес снизился уже на 15 кг от исходного, 
отмечалось снижение HbA

1c
 до 6,05%, снижение гема-

токрита до 48%, сохранялись целевые уровни АД.
Через 8 мес. наблюдения масса тела уменьшилась 

на  21  кг от  исходного (на 14,5%) с  достижением 

тензивной и липидкорригирующей терапии, отмеча-
лось снижение массы тела на 7 кг, уровня ХС ЛПНП 
до 2,1 ммоль/л, триглицеридов до 1,5 ммоль/л, сохра-
нялась стойкая нормализация цифр АД на  уровне 
120-135/70-85  мм рт.ст., эугликемия, повышение 
тестостерона до  13,4 нмоль/л, улучшение эректиль-
ной функция с оценкой по шкале МИЭФ5 — 20 бал-

Рис. 3. Результаты суточного мониторирования АД (1).

Рис. 4. Результаты суточного мониторирования АД (2).
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 снизился 
до 5,6%, концентрация общего тестостерона плазмы 
составила 14,7 нмоль/л (табл. 2). Для подтверждения 
достижения целевых показателей количественных 
и качественных характеристик АД было выполнено 
его суточное мониторирование: за период монитори-
рования регистрируются нормальные значения АД 
в течение сут. Индексы времени систолического АД 
(САД) и  диастолического АД (ДАД) в  дневные 
и ночные часы в норме. Показатели вариабельности 
САД и ДАД в течение сут. имеют нормальные значе-
ния. Степень ночного снижения САД и ДАД доста-
точная (диппер). Cреднее суточное значение пульсо-
вого АД незначительно повышено. Величина утрен-
него подъема САД и  ДАД в  норме. Скорость 
утреннего подъема САД и  ДАД повышена. Данные 
суточного мониторирования АД пациента представ-
лены на рисунках 3 и 4.

Обсуждение
Данный клинический случай демонстрирует нали-

чие тесных ассоциаций СОАС тяжелой степени тяже-
сти с рефрактерным течением АГ, ожирением, уров-
нем гликемии и  дефицитом тестостерона у  мужчин. 
СИПАП-терапия послужила также своего рода 
отправной точкой позитивных изменений мотивации 
пациента, соблюдению им поведенческих рекомен-
даций, что, на фоне комплексного подхода, привело 
к разительной динамике цифр АД и массы тела. 

В федеральных клинических рекомендациях 
по  диагностике и  лечению АГ 2013г указано, что 
на  наличие СОАС должны быть обследованы паци-
енты с АГ и ожирением при резистентности к анти-
гипертензивной терапии [8]. Однако в реальной кли-
нической практике врач чаще вспоминает более ред-
кие причины, такие как феохромоцитома, стеноз 
почечных артерий, гиперкортицизм, забывая о  важ-
ной роли полноценного ночного сна у таких пациен-
тов. По данным Бузунова РВ и др. (2013), распростра-
ненность СОАС в  общей популяции у  лиц старше 
30-и лет достигает 5-7%, а  среди тех, кому более 
60-и — уже 20-30% [1], что несопоставимо выше рас-
пространенности феохромоцитомы — 0,1-0,6% [9]. 

Ожирение, безусловно, является самой распро-
страненной причиной СОАС, но и СОАС вносит свой 
негативный вклад в  обменные и  эндокринные про-

цессы, стимулируя и  поддерживая набор висцераль-
ного жира за  счет снижения уровня соматотропного 
гормона, тестостерона, усугубления инсулинорези-
стентности, гипоксемии [1]. Взаимосвязи СОАС 
и андродефицита также давно обсуждаются в литера-
туре [10, 11]. Возможности андрогензаместительной 
терапии у данного пациента, в том числе как средства, 
способствующего коррекции мотивационных наруше-
ний, снижению массы тела, восстановлению эрек-
тильной функции были лимитированы, учитывая 
высокие значения гематокрита. Применение ком-
плексного подхода, включающего СИПАП-терапию, 
уже через 2 мес. позволило нормализовать уровень 
тестостерона, что избавило пациента от  необходимо-
сти получения андрогензаместительной терапии. 

Особое, социальное звучание описанному клини-
ческому случаю придает то, что мужчина является 
профессиональным водителем, а, значит, требует 
более пристального внимания к  состоянию его здо-
ровья не только со стороны врачей, но и инспекторов 
ГИБДД. У  лиц с  СОАС риск попасть в  ДТП выше, 
чем у человека в алкогольном опьянении и в 4-6 раз 
выше, чем в  целом в  популяции. Во  многих странах 
мира СОАС входит в перечень заболеваний, приводя-
щих к  ограничению выдачи водительских прав, 
а  профессиональные водители в  обязательном 
порядке проходят обследование для исключения 
нарушений дыхания во сне [1].

Заключение
СОАС  — распространенная и  пока недостаточно 

диагностируемая в российской медицине патология, 
ассоциированная с  компонентами метаболического 
синдрома, в  том числе висцеральным ожирением 
и рефрактерным течением АГ. Тяжелые формы СОАС 
подвергают пациента разносторонним рискам, при-
водя к сокращению общей продолжительности жизни 
и  значимому ухудшению ее качества. Врачи-тера-
певты, кардиологи и  эндокринологи должны сохра-
нять настороженность в  отношении этого заболева-
ния, рекомендуя пациентам доступный методы скри-
нинга  — ночную пульсоксиметрию с  последующим 
направлением к специалисту-сомнологу для подтвер-
ждения диагноза СОАС и назначения лечения, вклю-
чая инициацию СИПАП-терапии, абсолютно пока-
занную при тяжелых формах этого синдрома. 
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