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Многочисленные исследования, проведенные 
за последние несколько десятилетий, свидетельствуют 
о высокой распространенности расстройств сна среди 
населения, существенном влиянии последних 
на состояние здоровья, качество и продолжительность 
жизни людей [1]. Среди более 80 включенных в Между-
народную классификацию расстройств сна нозологи-
ческих форм [2], наибольшее практическое значение 
имеют связанные со  сном нарушения дыхания. 
Помимо непосредственных клинических проявлений 
этих расстройств сна  — таких, как громкий храп, 
избыточная дневная сонливость, особую актуальность 
представляет их влияние на формирование и течение 
ряда кардиоваскулярных, цереброваскулярных и мета-
болических расстройств. Накопленные к настоящему 
времени данные позволяют с высокой степенью досто-
верности рассматривать синдром обструктивного 
апноэ сна (СОАС) в качестве одного из факторов риска 

артериальной гипертензии (АГ), церебрального 
инсульта, метаболического синдрома и пр. [3]. 

Вместе с тем, до настоящего времени методы диа
гностики и  лечения расстройств сна не  включены 
в  обязательные для применения стандарты медицин-
ской помощи пациентам с наиболее значимыми сома-
тическими заболеваниями [4]. Поэтому продолжение 
исследований по  данной проблематике, совершен
ствование методологии медицины сна, информирова-
ние специалистов смежных специальностей, органи-
заторов здравоохранения, представителей страховой 
медицины о  влиянии расстройств сна на  эффектив-
ность лечебно-реабилитационных мероприятий, оста-
ются значимыми практическими задачами. 

Это обуславливает своевременность настоящей 
публикации, целью которой является научное обо-
снование применения методов коррекции рас-
стройств сна в  практике клинической медицины 
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с учетом анализа современных литературных данных. 
В  обзоре рассматриваются вопросы взаимосвязи 
нарушений дыхания, обусловленных обструкцией 
верхних дыхательных путей во время сна, с наиболее 
распространенными и клинически значимыми забо-
леваниями — гипертонической болезнью, ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС), нарушениями сердеч-
ного ритма и  проводимости, застойной сердечной 
недостаточностью (СН), сахарным диабетом 2 типа, 
цереброваскулярными заболеваниями, и представля-
ется обоснование необходимости включения методов 
диагностики и лечения расстройств сна в стандарты 
оказания медицинской помощи. 

 Артериальная гипертензия. Еще в начале 70-х годов 
прошлого века были опубликованы результаты кли-
нических наблюдений (Guilleminault С, et al.) [5], 
свидетельствующие о том, что пациенты с тяжелыми 
клиническими формами СОАС имеют повышенные 
значения артериального давления (АД), а устранение 
апноэ сна (методом трахеостомии) приводит к  нор-
мализации величин АД. 

 В проведенных в последующие годы эпидемиоло-
гических исследованиях была показана высокая рас-
пространенность (свыше 50%) нарушений дыхания 
во время сна среди пациентов с АГ с одной стороны, 
и  большая распространенность АГ среди больных 
с СОАС. Однако большое число сопутствующих фак-
торов риска (таких, как ожирение, возраст, малопод-
вижный образ жизни, стресс и  пр.) не  позволяли 
с достаточной уверенностью говорить о наличии при-
чинно-следственных взаимосвязей АГ и СОАС. Дан-
ные проведенных за последние 10-15 лет на принци-
пах “доказательной медицины” протоколов позво-
лили на  современном методологическом уровне 
подтвердить информацию о взаимосвязи этих заболе-
ваний. Недавно завершившиеся масштабные иссле-
дования [6, 7], результаты которых были опублико-
ваны в 2011 и 2012гг, несмотря на некоторую проти-
воречивость полученных данных, подтверждают 
статистическую взаимосвязь апноэ сна и  гипертен-
зии при проспективном изучении. Так, в работе Marin 
JM, et al. проведено наблюдение за 1889 участниками 
в  течение 12,2 лет и  установлено наличие положи-
тельной статистической связи между выраженностью 
апноэ сна при исходном исследовании и риском фор-
мирования артериальной гипертензии вне зависимо-
сти от  таких общих факторов риска, как возраст 
и ожирение [7]. 

 В целом, большинство экспертов сходятся на том, 
что наиболее значима роль апноэ сна в  формирова-
нии резистентной АГ с  измененным суточным про-
филем АД у лиц молодого и среднего возраста [8, 9]. 

Ряд физиологических факторов, связанных 
с  СОАС, могут рассматриваться в  качестве причин 
длительного повышения АД в  дневное время: изме-
нения эндотелия и ремоделирование сосудов в ответ 

на  повторяющиеся эпизоды гипоксии, повышенная 
симпатическая активность, системное воспаление, 
изменение чувствительности барорефлекса, измене-
ния жидкостно-электролитного баланса; генерализо-
ванный стресс вследствие частых реакций активации 
ЦНС и нарушения структуры сна [10, 11].

 Снижение артериального давления и  восстанов-
ление механизмов регуляции сосудистого тонуса 
у пациентов с СОАС на фоне специфической коррек-
ции нарушений дыхания во  время сна также может 
рассматриваться в качестве доказательства существо-
вания причинной связи между АГ и  апноэ сна [12]. 
Терапия положительным давлением воздуха в  дыха-
тельных (СРАР-терапия от Continuous Positive Airway 
Pressure) путях является в настоящее время основным 
методом лечения связанных со  сном нарушений 
дыхания, поэтому большая часть работ посвящена 
оценке гемодинамических эффектов этого метода. 
В  литературе имеются сообщения о  нормализации 
повышенного уровня АД у пациентов с СОАС на фоне 
терапии постоянным положительным давлением 
в  дыхательных путях; часть исследований была 
выполнена с  использованием рандомизированных, 
плацебо-контролируемых протоколов [13]. 

Совместные рекомендации Европейского обще-
ства гипертензии и  Европейского респираторного 
общества предусматривают проведение целенаправ-
ленных диагностических и  лечебных мероприятий 
у больных с АГ и апноэ сна [14, 15]. 

Ишемическая болезнь сердца. Проблема влияния 
обструкции верхних дыхательных путей во время сна 
на  формирование и  течение ИБС также активно 
изучалась, начиная с 80-х годов XX века. Накоплен-
ные данные позволяют рассматривать СОАС в каче-
стве независимого фактора риска коронарного атеро-
склероза [16], хронических форм ИБС и  острого 
коронарного синдрома [17]. 

В исследовании Gottlieb DJ, et al. проводилось 
проспективное наблюдение в течение 8,7 лет за под-
группой из  1927 мужчин и  2495 женщин в  возрасте 
старше 40 лет, не страдавших от ИБС и СН на момент 
осмотра. После учета многочисленных факторов 
риска, индекс обструктивных апноэ оказался значи-
мым предиктором возникновения ИБС (инфаркта 
миокарда, процедуры реваскуляризации или смерти 
от  коронарного события) для мужчин в  возрасте 
моложе 70 лет [18]. 

По данным Kent BD, et al., тяжесть апноэ сна 
позволяет прогнозировать выраженность атеросклеро-
тического поражения коронарных артерий. В данном 
исследовании 29 здоровым мужчинам было проведено 
инструментальное исследование сна и  КТ-ангиогра-
фия; сравнивался объем бляшек в  коронарных арте-
риях у лиц с высокими и низкими величинами индекса 
апноэ-гипопноэ. Объем бляшки оказался существенно 
выше в  группе с  СОАС (р=0,017) и  коррелировал 
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с  величиной индекса апноэ-гипопноэ (r=0,433; 
p=0,019). Экспериментальные данные японских авто-
ров также свидетельствуют о  наличии дисфункции 
эндотелия коронарных артерий у  больных с  СОАС, 
при этом выявлялась положительная корреляционная 
связь между величиной индекса апноэ-гипопноэ 
и выраженностью вазоконстрикции [20]. 

Системное воспаление и  ускоренный атерогенез, 
обусловленные циклическими эпизодами гипоксии-
реоксигенации, изменения системы гемостаза и  др. 
могут быть отнесены к ведущим механизмам форми-
рования коронарной патологии на  фоне апноэ сна. 
Современные представления о генезе атеросклероти-
ческого поражения сосудов у  пациентов с  СОАС 
предусматривают активацию ряда патофизиологиче-
ских факторов. Центральное место в механизмах свя-
занного с  гипоксией воспаления играет активация 
транскрипционного нуклеарного фактора (NF)-kB, 
который регулирует выработку ряда провоспалитель-
ных факторов — таких, как TNF-a, IL-8 или ICAM-1 
и др. [21-23]. 

В исследовании группы авторов под руководством 
Y. Peker (Thunstrom E, et al., 2013) было показано, что 
обструктивное апноэ сна ассоциировано с повышен-
ными уровнями хронического системного воспале-
ния у  не  тучных пациентов с  ИБС [24]. По  данным 
авторов, у перенесших процедуры реваскуляризации 
пациентов с СОАС выявлялись более высокие уровни 
высокочувствительного С-реактивного белка (Hs-
CRP)  — 3,52 и  2,41 mg/ml; p=0,011, интерлейкинов 
IL-6 (11,66 и 6,27 pg/ml; p<0,001) и IL-8 (1,81 и 1,52 
pg/ml; p=0.075) и  фактора некроза опухоли TNF-α 
(6,06 и 5,41 pg/mL; p=0,019, соответственно) по срав-
нению с сопоставимыми по основным характеристи-
кам пациентами без ОАС. Регрессионный анализ 
также показал наличие значимых статистических 
связей между тяжестью апноэ и  величинами прово-
спалительных маркеров.

Кроме того, нарушения в  системе гемостаза 
у  пациентов с  апноэ сна могут рассматриваться 
в качестве самостоятельного фактора риска коронар-
ной болезни [25]. 

 Аритмии. Хроническая симпатическая активация, 
гемодинамическая перегрузка камер сердца в  ходе 
цикла “апноэ-возобновление дыхания” могут явиться 
причиной нарушений сердечного ритма, в частности 
фибрилляции предсердий, предсердной и  желудоч-
ковой экстрасистолии, что подтверждается результа-
тами проведенных исследований [26-27]. 

В работе Neilan T, et al. в группе из 720 пациентов 
с фибрилляцией предсердий в анамнезе перед прове-
дением процедуры изоляции устья легочных вен было 
проведено МРТ-исследование сердца. У  пациентов 
с СОАС (142 пациента) чаще выявлялось повышенное 
давление в легочной артерии, увеличение объема пра-
вого желудочка, размеров предсердий и массы левого 

желудочка. Кумулятивная частота возникновения 
повторного пароксизма ФП составила 51% у пациен-
тов с  апноэ сна и  30%  — у  пациентов без апноэ сна. 
У  пациентов, которым проводилась СРАР-терапия, 
частота составила 35%; у  больных с  СОАС, которым 
СРАР-терапия не проводилась — 68%. Относительный 
риск возникновения пароксизма ФП при наличии 
СОАС составил 2,79 (ДИ от 1,97 до 3,94, р<0,001) [28]. 

Экспериментальные исследования также подтвер-
ждают роль нарушений вегетативной регуляции 
в  формировании связанных с  циклической гипо
ксией нарушений сердечного ритма [29]. 

Недостаточность кровообращения. Застойная СН 
также имеет значимые эпидемиологические и  пато-
физиологические связи с  нарушениями дыхания 
во сне. Повышение пред- и постнагрузки, изменения 
водно-электролитного баланса, симпатический 
гипертонус и ряд других факторов, связанных с апноэ 
сна, способствуют формированию ХСН [30]. 

Риск возникновения СН (Gottlieb DJ) у  мужчин 
с  ИАГ более 30 событий в  час был на  58% выше, 
по сравнению с пациентами с ИАГ менее 5 событий 
[18]. Выраженность апноэ сна коррелирует с тяжестью 
СН [31], при этом ряд исследований свидетельствует 
о  приоритетной роли гипоксии в  формировании 
гемодинамических нарушений у больных с ХСН [32]. 
Апноэ сна способствует формированию как систоли-
ческой, так и  диастолической дисфункции левого 
желудочка [33].

У пациентов с СН с большей частотой выявляются 
и так называемые комплексные апноэ — респиратор-
ные нарушения, возникающие во  время подбора 
терапии положительным давлением. При этом кор-
рекция нарушений дыхания во время сна у пациентов 
с  ХСН ассоциирована с  более благоприятным про-
гнозом течения заболевания [34]. 

Сахарный диабет 2 типа. За  последние годы 
в  печати появилось значительное число публика-
ций, посвященных взаимосвязи метаболических 
нарушений и, в  первую очередь, инсулинорези-
стентности и  сахарного диабета с  нарушениями 
дыхания по  типу обструкции верхних дыхательных 
путей во время сна [35]. 

 Анализ экспериментальных данных позволяет 
прийти к  выводу о  том, что эпизоды гипоксии 
и гиперкапнии, фрагментация сна и нарушения веге-
тативной регуляции могут приводить к  развитию 
инсулинорезистентности и повышению уровня глю-
козы. По  мнению ряда авторов, существует сильная 
и независимая от других факторов взаимосвязь между 
апноэ сна, висцеральным ожирением, инсулинорези-
стентностью [36, 37], а  также повышенным уровнем 
лептина и  гиперцитокинемией, что может способ
ствовать патологическим проявлениям и  соматиче-
ским последствиям этого расстройства. Кроме того, 
связанные с  апноэ фрагментация и  депривация сна 
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также являются факторами, способствующими фор-
мированию инсулинорезистентности [38]. 

Результаты опубликованных исследований также 
свидетельствуют о  том, что применение терапии 
положительным давлением в  дыхательных путях 
у  пациентов с  СОАС является патогенетически обо-
снованным дополнительным методом лечения сахар-
ного диабета 2 типа. Так, в  исследовании JC Lam 
(2010) в подгруппе 31 пациента с СОАС чувствитель-
ность к  инсулину существенно повысилась на  фоне 
терапевтических уровней СРАР-терапии (с  6,6+2,9 
до 7,6+3,2% х мин

-1
; р=0,017); при этом у пациентов 

контрольной группы (псевдо-СРАР) существенных 
изменений чувствительности к  инсулину отмечено 
не  было [39]. Позитивное влияние СРАР-терапии 
на течение диабета 2 типа у пациентов с СОАС было 
показано и в ряде других исследований [40]. 

Цереброваскулярные заболевания. Анализ литера-
туры, посвященной изучению взаимосвязи ОНМК 
и связанных со сном нарушений дыхания, свидетель-
ствует о  высокой распространенности синдрома 
обструктивного апноэ сна в различных контингентах 
постинсультных больных. По данным Bassetti C, et al. 
[41] индекс апноэ-гипопноэ более 10 респираторных 
событий в час встречается у 44-72% постинсультных 
больных. В  одном из  фрагментов проспективного 
многоцентрового исследования, посвященного влия-
нию расстройств сна на формирование кардиоваску-
лярной патологии (The Sleep Heart Health Study), 
были изучены данные 5422 лиц, у которых на момент 
исходного обследования, проведенного в 1995-1998гг, 
отсутствовали анамнестические данные о  наличии 
перенесенного инсульта. Результаты наблюдения 
в  течение 8,7 лет показали наличие существенной 
позитивной статистической взаимосвязи между 
риском возникновения ишемического инсульта 
и  индексом апноэ-гипопноэ (р=0,016). У  мужчин 
с  ИАГ >19 событий в  час относительный риск воз-
никновения нового случая ОНМК составил 2,86 
(Redline S, 2010) [42]. Кроме того, высокая частота 
выявления апноэ сна среди пациентов, перенесших 
транзиторную ишемическую атаку или инсульт 
по  типу малого (до 62%) позволяет рассматривать 
выявление и  коррекцию нарушений дыхания у  этой 
категории больных в качестве способа профилактики 
повторного инсульта [43]. 

Патофизиологические механизмы, обуславливаю-
щие негативное влияние СОАС на цереброваскуляр-
ную патологию, помимо общих системных эффектов 
связанных со  сном нарушений дыхания, включают 
и негативное воздействие эпизодов апноэ сна на регу-
ляцию церебрального кровотока [44].

 Применение терапии положительным давлением 
в  дыхательных путях в  настоящее время может рас-
сматриваться в  качестве инструмента профилактики 
ОНМК или его осложнений. Результаты исследова-

ния Martinez-Garsia MA, в  котором изучалось влия-
ние длительной (около 5 лет) СРАР-терапии 
на исходы в подгруппе из 166 пациентов, перенесших 
ОНМК, показали, что кумулятивная летальность 
среди больных с ИАГ, которые не применяли СРАР-
терапию, была >20, т. е. в  1,58 раза выше по  сравне-
нию с  сопоставимыми по  антропометрическим 
и  клинико-инструментальным данным пациентами, 
которым данное лечение проводилось [45]. 

Результаты проведенных исследований свидетель-
ствуют об  обоснованности раннего начала СРАР-
терапии в ранние сроки после перенесенного ОНМК 
в блоке интенсивной неврологии [46], о позитивном 
влиянии СРАР-терапии на функциональные исходы 
неврологической реабилитации [47]. 

Влияние СОАС на стоимость оказания медицинской 
помощи пациентам с кардиоваскулярными заболевани-
ями. Внедрение принципов страховой медицины 
обуславливает актуальность анализа экономических 
аспектов оказания медицинской помощи пациентам 
с  наиболее распространенными и  социально значи-
мыми заболеваниями, оценки роли факторов, влияю-
щих на  продолжительность, стоимость и  исходы 
лечения. 

Результаты медико-экономических исследований, 
проведенных в различных странах за последние годы, 
свидетельствуют о  том, что пациенты, страдающие 
от  нарушений дыхания во  время сна, чаще обраща-
лись за  медицинской помощью, больше времени 
проводили в  лечебно-профилактических учрежде-
ниях и оказание медицинской помощи им было более 
затратным по сравнению с сопоставимыми по основ-
ным антропометрическим характеристикам лицами 
без нарушений дыхания во сне [48, 49]. 

Таким образом, с  учетом накопленных данных, 
можно прийти к  выводу, что нарушения дыхания, 
связанные с обструкцией верхних дыхательных путей 
во время сна, могут рассматриваться в качестве зна-
чимого фактора риска АГ, СН и  нарушений сердеч-
ного ритма, цереброваскулярных и  метаболических 
расстройств. Комплекс патофизиологических меха-
низмов, связанных с  СОАС, способен выступить 
в качестве пускового механизма формирования хро-
нически повышенного АД, атеросклеротического 
поражения сосудов и аритмий у предрасположенных 
субъектов. Выявление пациентов, подверженных 
риску развития кардиоваскулярных последствий 
СОАС, является важной научно-практической зада-
чей. Все вышеизложенное обуславливает не  только 
необходимость совершенствования методологии 
диагностики и  лечения связанных со  сном наруше-
ний, но  и  включение методик с  доказанной эффек-
тивностью (полисомнография, терапия положитель-
ным давлением в  дыхательных путях) в  стандарты 
медицинской помощи пациентам с  АГ, ИБС, цере-
бральным инсультом и сахарным диабетом 2 типа. 
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