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Синдром обструктивного апноэ сна при брадисистолических нарушениях ритма сердца 
и проводимости

Булавина И. А.1, Вайсман Ю. Д.1,3, Баймуканов А. М.1, Юняева М. В.1, Ильич И. Л.1, Термосесов С. А.1,2

В последние десятилетия возрос интерес к обструктивному апноэ сна (ОАС), 
особенно у пациентов с сочетанием ОАС и брадиаритмиями во сне. Во всем 
мире диагностика ОАС неуклонно растет. Все чаще клиницисты стали исполь-
зовать  CPAP-терапию  при  лечении  брадиаритмий,  возникающих  во  сне.  Но 
в мировой практике нет однозначных клинических рекомендаций по ведению 
данной группы больных.

Ключевые слова: брадиаритмии, обструктивное апноэ сна, электрокардио-
стимуляция, CPAP-терапия.
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Obstructive sleep apnea in bradyarrhythmias 

Bulavina I. A.1, Vaisman Yu. D.1,3, Baimukanov A. M.1, Yunyaeva M. V.1, Ilyich I. L.1, Termosesov S. A.1,2

In recent decades, there has been increased interest in obstructive sleep apnea (OSA), 
especially  in patients with a combination of OSA and sleep bradyarrhythmias. World-
wide, the diagnosis of OSA is steadily increasing. Increasingly, clinicians have begun to 
use CPAP therapy to treat sleep- related bradyarrhythmias. But in world practice there 
are no unambiguous guidelines for the management of this group of patients.
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Термин брадиаритмии (БрА) объединяет разно-
родную группу нарушений ритма сердца, характери-
зующихся замедленной выработкой электрических 
импульсов или замедленным ритмом желудочков, 
связанным с  блокадой проведения импульсов. Они 

включают в  себя два симптомокомплекса: дисфунк-
цию синусового узла (ДСУ) и  атриовентрикулярные 
блокады (АВБ). Согласно клиническим рекоменда-
циям по БрА от 2020г, распространенность ДСУ не 
может быть оценена адекватно из-за невозможности 
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•  Обструктивное апноэ сна (ОАС) имеет социаль-
но- экономическую значимость, в виду поздней 
диагностики и  финансовых затрат на лечение 
данного заболевания.

•  ОАС связано с  высоким риском сердечно- 
сосудистой смертности, а также рядом сердеч-
но- сосудистых и обменных заболеваний.

•  В настоящий момент в Российской Федерации 
нет однозначных клинических рекомендаций, 
которые бы позволяли клиницистам воздер-
живаться от имплантации кардиостимулятора 
при эффективном лечении ОАС.

•  Obstructive sleep apnea (OSA) has socio- economic 
significance due to late diagnosis and financial 
costs of its treatment.

•  OSA is associated with a high risk of cardiovascular 
mortality, as well as a  range of cardiovascular and 
metabolic diseases.

•  In Russia, there are no clear guidelines that 
would allow clinicians to refrain from implanting 
a pacemaker in the effective treatment of OSA.

Ключевые моменты Key messages

учета бессимптомных случаев и  трудности диагно-
стики патологической брадикардии в  популяцион-
ных исследованиях [1].

АВБ чаще всего связана с идиопатическим фибро-
зом проводящей системы, причина фиброза остается 
неизвестной [2].

ДСУ чаще всего связана с возрастным прогресси-
рующим дегенеративным фиброзом ткани синусово-
го узла (СУ) и окружающего предсердного миокарда 
[3-5]. Это может привести к патологии формирования 
и  распространения импульса и  может быть связано 
с различными синдромами брадикардии или паузами.

Данные, собранные в  больших когортных иссле-
дованиях, показывают, что ДСУ чаще всего встреча-
ется у  людей в  возрасте 70 или 80  лет [6-8]. В  этих 
исследованиях было обнаружено, что ишемическая 
болезнь сердца, сердечная недостаточность, пороки 
клапанов сердца, цереброваскулярные заболевания 
и  фибрилляция предсердий являются общими для 
них коморбидными состояниями. Заболевания СУ 
и  атриовентрикулярного (АВ) узла клинически про-
являются сходно с внешними/вторичными процесса-
ми, которые могут повредить СУ, АВ-узел или ткани 
проводящей системы. Множественные патофизио-
логические процессы в  проводящей системе сердца, 
связанные, например, с  ишемией или инфарктом 
миокарда, инфильтративными заболеваниями, по-
ражением коллагеновых сосудов, хирургической 
травмой, а  также эндокринные нарушения, вегета-
тивные эффекты, нервно- мышечные расстройства, 
обструктивное апноэ сна (ОАС), — по отдельности 
или в  комплексе, могут поставить под угрозу воз-
никновение и  распространение импульса в  клетках 
проводящей системы [9-12].

В 1965г Jung R и Kuhlo W в Германии и Gastaut H, 
Tassinari C, Duron B во Франции независимо друг от 
друга описали дыхательные нарушения при полигра-
фической записи во сне, а также дневную сонливость 

"пиквикских" пациентов, что стало началом к прове-
дению исследований в  области нарушения дыхания 
во сне [13, 14]. Согласно современному определению, 
ОАС — это дыхательная пауза во время сна, харак-
теризующаяся отсутствием или значительным, более 
чем на 90% от исходного, уменьшением носоротово-
го воздушного потока длительностью ≥10 сек на фо-
не сохраняющихся дыхательных усилий [15]. 

Степень тяжести ОАС оценивают на основании 
индекса апноэ- гипопноэ (ИАГ), получаемого при 
исследованиях сна, который представляет собой 
среднее количество эпизодов (остановок дыхания во 
сне) за 1 час сна или за 1 час исследования.

Существует классификация, позволяющая ран-
жировать ОАС по степени тяжести в зависимости от 
количества остановок дыхания во сне за 1 час сна 
или за 1 час исследования.

Если у пациента от 5 до 14 эпизодов в час при про-
ведении исследования сна, то у пациента определяет-
ся легкая степень тяжести апноэ, от 15 до 30 эпи зодов 
за час — средняя степень, ≥30 эпизодов за час — тяже-
лая степень [15].

Во всем мире >900  млн взрослого населения 
в возрасте от 30 до 69 лет могут иметь ОАС, у 500 млн 
из которых апноэ сна от умеренной до тяжелой сте-
пени [16]. 

Говоря о  социально- экономической значимо-
сти проблемы, бремя не выявленного ОАС в  США 
в  2015г оценено в  149,6  млрд долларов, а  предпола-
гаемая стоимость диагностики и лечения составляет 
12,4 млрд долларов [16].

Одним из способов лечения ОАС является CPAP-
терапия (Continuous Positive Airway Pressure), которая 
была предложена и  внедрена в  клиническую прак-
тику в  1981г австралийским врачом, профессором 
Колином Салливаном. При использовании CPAP-
аппарата подается постоянный поток воздуха под 
определенным давлением в  дыхательные пути через 
гибкую трубку и герметичную носовую или лицевую 
маску, и,  таким образом, обструкции дыхательных 
путей в течение всей ночи не происходит.
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Важно рассмотреть связь между ОАС и  бради-
кардией, а  также оценить положительное влияние 
CPAP-терапии на брадикардию и  нарушение АВ-
проводимости. Целью нашего обзора являлась оцен-
ка опубликованных данных, касающихся пациентов, 
страдающих ОАС и имеющих Бр А.

Методология исследования
В  базе данных PubMed и  КиберЛенинка был 

проведен поисковый запрос по следующим ключе-
вым словам: "cardiacpacing", "obstructive sleep apnea", 
"epidemiology", "cardiovascular diseases", "CPAP 
therapy", "risk factors". Включены результаты поис-
ка с 1965 по 2023гг. Было отобрано 44 публикации, 
касающиеся эпидемиологии, факторов риска (ФР), 
патогенеза и  лечебной тактики ведения пациентов 
с БрА во время сна. Мы нашли ограниченное коли-
чество больших рандомизированных исследований, 
рассматривающих постоянную эндокардиальную 
стимуляцию у  пациентов с  ОАС разной степени 
тяжести; использование приемов метаанализа ока-
залось невозможным. По рассматриваемой пробле-
ме, исходя из данных литературы, возможно делать 
лишь предварительные заключения и выдвигать ги-
потезы. 

Результаты
Патогенез брадикардии при ОАС
Непосредственные эффекты нарушения дыхания 

включают в  себя колебания вегетативной нервной 
системы, повторяющуюся прерывистую гипоксию, 
изменения внутригрудного давления и заканчивают-
ся реакцией пробуждения нейронов коры головного 
мозга — ЭЭГ-активацией [17]. Нарушения дыхания 
во сне в течение нескольких дней или недель (в экс-
перименте) приводят к повторяющимся прямым ме-
ханическим воздействиям на сердце, что приводит 
к  увеличению предсердий, повышению давления 
в  левом желудочке и  трансмитрального градиента, 
увеличению венозного возврата, а  также к  электро-
физиологическим изменениям, включая снижение 
эффективного предсердного рефрактерного перио-
да, динамическое удлинение интервала QT, раннюю 
постдеполяризацию, а также повышенное системное 
воспаление и окислительный стресс [18]. Длительные 
влияния остановок дыхания включают структурное 
ремоделирование сердца с  данными, подтверждаю-
щими Ca/кальмодулин- зависимое и протеинкиназа- 
II/(CaMKII)-зависимое фосфорилирование, дис-
регуляцию коннексина, усиление фиброза и  по-
тенциальную роль метаболической дисрегуляции 
и  секретома эпикардиального жира [19]. С  увеличе-
нием воздействия на миокард эти патофизиологиче-
ские эффекты, вызванные нарушением дыхания во 
сне, повышают вероятность возникновения наруше-
ний ритма и проводимости сердца.

Выраженная брадикардия во время сна и АВБ раз-
ной степени тяжести часто наблюдаются при ОАС. 
Эти аритмии, скорее всего, объясняются реакцией 
блуждающего нерва, возникающей в  ответ на эпи-
зоды апноэ. Повышение тонуса блуждающего нерва 
вызывает замедление АВ-проводимости и брадикар-
дию. В 1982г Zwillich C, et al. ввели понятие "рефлекс 
ныряльщика", обозначающий БрА во время сна, ас-
социированную с  эпизодами обструктивного апноэ, 
когда гипоксия вызывает брадикардию, а  не тахи-
кардию при отсутствии легочной вентиляции [20]. 
Показано, что длительная задержка дыхания сопро-
вождается прогрессирующим уменьшением частоты 
сердечных сокращений и  вазоконстрикцией во всех 
органах, за исключением головного мозга и  сердца. 
Это позволяет уменьшить потребление кислорода 
и  перераспределить системный кровоток для обе-
спечения наиболее важных органов. При этом от-
мечается сочетание брадикардии, вызванной уве-
личенной активностью парасимпатических нервов 
сердца, с  периферической вазоконстрикцией, обу-
словленной усиленной симпатической активностью, 
что является исключением из правила механизма об-
разования реципрокной активации симпатического 
и парасимпатического отделов нервной системы [21]. 
Возобновление вентиляции легких на максимальных 
показателях гипоксемии приводит к возникновению 
компенсаторной тахикардии и  повышению сим-
патического тонуса (отражается как реакция ЭЭГ-
активации при регистрации полисомнограммы) за 
счет восстановления дыхания [22].

ФР и клиническая характеристика пациентов с БрА  
и синдром ОАС

Существуют основные ФР ОАС: мужской пол, по-
жилой возраст, ожирение, а  также дополнительные: 
расово/этническая принадлежность, семейный анам-
нез и черепно- лицевой дисморфизм [23]. По данным 
Глобального междисциплинарного консорциума ап-
ноэ во сне (SAGIC) в клинических многоэтнических 
группах пациентов индекс массы тела (ИМТ) имел 
прямую значимую связь с увеличением тяжести ОАС 
(p<0,0001), такую же взаимосвязь с ОАС имел обхват 
талии (p=0,002) [24].

Еще более сильная корреляция существует меж-
ду ОАС и  увеличением окружности талии и  разме-
ра шеи. Размеры шеи, предрасполагающие к  ОАС, 
обычно 43 и  40  см у  мужчин и  женщин, соответ-
ственно. Похоже, что окружность шеи остается неза-
висимым предиктором ОАС даже после учета ИМТ 
и  может даже обеспечивать более сильную корреля-
цию с  некоторыми показателями тяжести заболева-
ния, такими как минимальная SpO2 и  ИАГ у  паци-
ентов с ОАС, чем с ИМТ [25]. Врожденные черепно- 
лицевые анатомические аномалии развития могут 
сужать верхние дыхательные пути и  представляют 
собой важные ФР ОАС. Также врожденные черепно- 
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лицевые аномалии развития могут объяснить воз-
никновение тяжелого ОАС, несмотря на отсутствие 
ожирения. Дополнительные ФР включают заложен-
ность носа в ночное время и курение [26].

ОАС ассоциируется с рядом сердечно- сосудистых 
и обменных заболеваний, включая гипертоническую 
болезнь, сердечную недостаточность, ишемическую 
болезнь сердца, перенесенное острое нарушение 
мозгового кровообращения, легочную гипертензию, 
метаболический синдром, сахарный диабет 2  типа 
и  повышенную сердечно- сосудистую смертность 
[26]. Примечательно, что ОАС имеет отрицательную 
обратную связь с  гипертонической болезнью, в  ре-
зультате которой возникает замкнутый круг, т. е. эти 
два состояния взаимно ухудшают друг друга (напри-
мер, ОАС→гипертензия→ухудшение ОАС) [26]. 

ОАС широко распространено и  связано с  небла-
гоприятными исходами у пациентов с сердечной не-
достаточностью [27].

Также стоит отметить, что ОАС связан с кальцифи-
кацией коронарных артерий, нестабильностью и уяз-
вимостью бляшек и вызывает двукратное увеличение 
риска сердечно- сосудистых событий или смерти [28].

Центральное ожирение связано с  развитием как 
ОАС, так и  метаболического синдрома, причем оба 
имеют сходные патофизиологические особенности 
(например, системное воспаление, эндотелиальную 
дисфункцию), также гипоксия жировой ткани, сим-
патическая активация, индукция адипоцитокинов 
и  окислительный стресс могут способствовать раз-
витию метаболических ФР [29].

Постоянная эндокардиальная стимуляция у  паци-
ентов с  БрА при ОАС: что говорят клинические реко-
мендации?

У пациентов с БрА ОАС выявляют в 68% случаев. 
При этом в  общей популяции АВБ и  остановки СУ 
во сне выявляются у 10% пациентов с ОАС [30].

В  2007г Garrigue S, et al. включили в  исследо-
вание 98 пациентов из кардиологических центров 
Франции, Великобритании и Бельгии, которым был 
имплантирован электрокардиостимулятор в  связи 
с  ДСУ и  АВБ высокой степени. Результаты проде-
монстрировали, что у  59% пациентов с  искусствен-
ным водителем ритма имеется ОАС. В  соответствии 
с  этим, вероятнее всего, у  пациентов с  имеющей-
ся брадикардией и  направляемых на имплантацию 
электрокардиостимулятора целесообразно исклю-
чать ОАС [31].

По данным Becker Н, et al., АВБ и  остановка СУ 
продолжительностью >2 сек были зарегистрированы 
у 7% пациентов с синдромом ОАС [32]. При этом по 
данным исследователей есть два четких показания 
для имплантации электрокардиостимулятора у паци-
ентов с БрА во время сна: (1) наличие АВБ, несмотря 
на эффективную CPAP-терапию, и (2) плохое соблю-
дение режима CPAP-терапии.

CPAP-терапия, устраняя синдром ОАС, успешно 
устраняет и БрА в ночное время [33, 34]. Можно пред-
положить, что положительный эффект от использо-
вания CPAP-терапии у  пациентов с  ОАС и  БрА во 
время сна может избавить пациента от имплантации 
искусственного водителя ритма [30, 35].

Было также показано, что за счет устранения ги-
поксии в ночное время, а также активации парасим-
патической системы, CPAP-терапия может устранять 
БрА во время сна [36].

Yajima Y, et al. в своей статье рассмотрели клини-
ческий случай пациента среднего возраста с  рассла-
ивающейся аневризмой грудного отдела аорты. При 
проведении суточного мониторинга электрокардио-
граммы по Холтеру зарегистрированы остановка 
СУ до 11 сек и АВБ высокой степени градации; при 
проведении полисомнографического исследования 
зарегистрирован ИАГ 114,6 в  час, начата CPAP-
терапия. Средний интервал R-R до CPAP-терапии 
составлял 773 мс (стандартное отклонение — 178 мс), 
после одного месяца наблюдалось уменьшение рас-
пределения интервалов R-R (средний интервал R-R: 
887 мс, стандартное отклонение: 113 мс). Также после 
CPAP-терапии не регистрировалась БрА (остановка 
СУ и АВБ) [37].

Похожий клинический случай пациентки средне-
го возраста с ОАС тяжелой степени (ИАГ 101,5 в час) 
и  транзиторной АВБ 2 степени 2  типа в  ночные 
и  утренние часы представили Щёкотов В. В. и  др. 
[38]. Незамедлительно была начата CPAP-терапия, 
при контрольном суточном мониторинге электро-
кардиограммы по Холтеру нарушения проводимости 
сердца зарегистрированы не были. 

На настоящий момент абсолютными показания-
ми для имплантации кардиостимулятора при отсут-
ствии обратимых причин являются [1, 39, 40]:

1. Синдром слабости СУ с наличием пауз >3 сек, 
сопровождающихся пресинкопальными или синко-
пальными эпизодами, или бессимптомными паузами 
>6 сек;

2. АВБ 2 степени 2  типа, далеко зашедшая АВБ 
и АВБ 3 степени.

Американская кардиологическая Ассоциация 
и  Общество сердечного ритма США предоставили 
клинические рекомендации по оценке и  ведению 
пациентов с  брадикардией и  нарушением проводи-
мости сердца [40]. Пациентам, имеющим связанную 
со сном брадикардию или нарушение проводимости 
и документально подтвержденное обструктивное ап-
ноэ во сне, рекомендуется лечение, направленное на 
разрешение ОАС (например, СРАР-терапию и  сни-
жение массы тела) (класс и  уровень рекомендаций 
IB-NR (на основании нерандомизированных иссле-
дований)) [40-43]. В одном из этих исследований па-
циенты в течение 54±10 мес. получали непрерывную 
терапию с положительным давлением в дыхательных 



121

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

121

путях (уровень комплаентности 58%). Ни у одного из 
17 участников без кардиостимуляторов за это время не 
была зарегистрирована БрА во время сна [41]. Также 
согласно данным рекомендациям следует наблюдать 
за данной группой пациентов, находящихся на CPAP-
терапии, при отсутствии эффективности терапии ре-
комендован комплексный подход для решения вопро-
са об имплантации кардиостимулятора [40].

В 2021г Европейское общество кардиологов выпу-
стило рекомендации по кардиостимуляции и сердеч-
ной ресинхронизирующей терапии, в  которых дела-
ется упор на диагностику ОАС, причем класс и уро-
вень рекомендаций достаточно высокий (IC) [39]. 
У  пациентов с  известным или подозреваемым ОАС 
и симптомными БрА, не связанными со сном, необ-
ходима более комплексная оценка рисков и  опреде-
ления преимущества CPAP-терапии перед имплан-
тацией электрокардиостимулятора.

Известно, что CPAP-терапия облегчает сим-
птомы, связанные с  ОАС, и  улучшает сердечно- 
сосудистые исходы [44]. Соответствующее лечение 
уменьшает количество эпизодов брадикардии на 
72-89%, и  у  пациентов маловероятно развитие сим-
птомной брадикардии при длительном наблюдении 
[41]. Если диагноз ОАС подтвержден и лечение апноэ 
во сне с  помощью CPAP-терапии и  снижения веса 
эффективно уменьшает выраженность БрА, возни-
кающих во время сна, следует избегать постоянной 
электрокардиостимуляции. Однако окончательных 
общепринятых показаний по поводу имплантации 

кардиостимулятора у  данной группы пациентов нет, 
т. к. крупные рандомизированные исследования в на-
стоящий момент отсутствуют.

Согласно отечественным рекомендациям пациен-
там с  брадикардией или нарушением проводимости 
в ночное время и документированным ОАС рекомен-
довано лечение апноэ сна [1]. Также рекомендован 
скрининг на синдром ОАС пациентам с соответствую-
щей клинической картиной, которые находятся на 
постоянной кардиостимуляции или у  которых рас-
сматривается вопрос о ней [1]. Данные клинические 
рекомендации имеют невысокий уровень убедитель-
ности и низкий уровень достоверности. Это связано 
с тем, что отсутствуют большие рандомизированные 
исследования, которые бы имели высокое методоло-
гическое качество.

Заключение
В  настоящий момент в  мировой практике нет 

однозначных рекомендаций, которые бы позволяли 
клиницистам воздерживаться от имплантации кар-
диостимулятора при эффективном лечении ОАС. 
В  связи с  чем требуются большие рандомизирован-
ные исследования для того, чтобы определить уро-
вень убедительности и  достоверности клинических 
рекомендаций.
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