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Сон – особый процесс, служащий для восстанов-

ления организма, сопровождающийся снижением 

уровня метаболизма, снижением артериального дав-

ления, частоты сокращений сердца, изменением 

работы большинства функциональных систем.

Синдром пароксизмального ночного апноэ пред-

ставляет собой повторяющиеся в течение сна эпизо-

ды остановки дыхания или значительного снижения 

воздушного потока [59]. Это достаточно распро-

странённое состояние, которым страдают до 9 % жен-

щин и до 24 % мужчин среднего возраста. Критериями 

данного синдрома можно назвать выявляемое при 

кардиореспираторном мониторинге периодическое 

прекращение (апноэ) или снижение менее 50 % 

(гипопноэ) дыхательного потока, длительностью 

более 10 сек., сопровождающееся падением содержа-

ния оксигемоглобина на 4 % и более по данным пуль-

соксиметрии. Среднее количество таких эпизодов 

в течение часа обозначается индексом апноэ-гипоп-

ноэ (AHI – apnea-hypopnea index) и индексом десату-

рации (ODI – oxygen desaturation index). Значения 

этих индексов менее 5 считаются допустимыми у здо-

рового человека, хотя не являются нормой в полном 

смысле [30].

Развитие синдрома ночного апноэ возможно у лю-

бого человека. Главными факторами риска этого 

состояния считаются наследственная предрасполо-

женность, мужской пол, избыточный вес (особенно 

отложение жировой ткани в верхней половине туло-

вища), употребление алкоголя и курение. Наиболее 

важным фактором считается ожирение, это доказы-

вается и большим популяционным исследованием, 

показавшим, что доля лиц с ИМТ>30 кг/м
2 
растёт 

параллельно AHI. Правда, немалая часть пациентов 

с повышенным индексом апноэ имели нормальный 

или умеренно избыточный вес [3, 39].

Во время нормального сна преобладает тонус 

парасимпатической нервной системы. При наличии 

у человека слишком большого количества эпизодов 

апноэ и десатурации восстановительная функция сна 

снижается, возникают внезапные пробуждения, рас-

тёт тонус симпатической нервной системы, артери-

альное давление, повышается риск аритмий и др. 

При постоянном еженощном повторении таких эпи-

зодов развивается множество патологических про-

цессов, о которых пойдёт речь в этой статье.

Выделяют две формы синдрома апноэ-гипопноэ 

сна: обструктивное и центральное. Причина обструк-

тивного апноэ сна – закрытие просвета верхних 

дыхательных путей в результате снижения тонуса 

мышц гортани. В норме небольшое их расслабление 

и “провисание” не приводит к значительному суже-

нию просвета, однако при наличии предрасполагаю-

щих факторов происходит его перекрытие на уровне 

рото- и гортаноглотки в области нёбной занавески, 

основания языка, надгортанника и др. Усугубляют 

склонность к обструкции верхних дыхательных путей 

такие состояния как микро- и ретрогнатия, гипертро-

фия миндалин, макроглоссия и акромегалия, а также 

положение на спине, приводящее к западанию корня 

языка.

Современными исследованиями с применением 

высокотехнологичных методов визуализации (КТ, 

МРТ, эндоскопия) показано, что локализация таких 

участков динамична, и для каждого человека они так 

же индивидуальны, как отпечатки пальцев [44].

В патогенезе второго типа апноэ сна – централь-

ного – основную роль отводят нарушению работы 

дыхательного центра. Периоды апноэ сменяются 

периодами гипервентиляции, создавая картину дыха-

ния Чейна-Стокса [4]. Начало этому даёт хроничес-

кая гиперрефлексия с рецепторов блуждающего 

нерва. Они активируются притоком крови к малому 

кругу кровообращения при горизонтальном положе-

нии тела. В результате периода гипервентиляции 

pCO
2 
падает ниже порога раздражения дыхательного 

центра, что проявляется периодом апноэ. Далее 

наступает новый эпизод гипервентиляции. 

Прекращение эпизода апноэ сопровождается спон-

танным пробуждением, регистрируемым на ЭЭГ 

(уменьшение глубины сна, не всегда достигающее 

уровня истинного пробуждения). Показано, что 

искусственное создание гиперкапнии путём ингаля-

ции СО
2 
в

 
эксперименте предотвращает гипервенти-

ляцию и следующий за ней эпизод отсутствия дыха-

ния. Возможен переход одного типа апноэ в другой 

в течение ночи [54].

Нарушения вентиляции, эпизоды пробуждений, 

циклическое падение насыщения крови кислородом 

при хроническом течении сказываются на общем 

состоянии и самочувствии людей. Первой жалобой 

пациентов обычно бывает отсутствие удовлетворения 

от ночного сна, каким бы длительным он ни был. 

Возможны дневная сонливость, инверсия сна, кош-

марные сновидения, головные боли по утрам. 

Подобные симптомы служат показанием для обсле-
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дования ночного дыхания. Очень важным индикато-

ром также служит храп [23].

Синдром апноэ сна вызывает множество наруше-

ний в организме. Рассмотрим различные варианты 

патологических процессов, к которым приводят пов-

торяющиеся изо дня в день эпизоды ночного апноэ.

Повышение интенсивности свободно-радикального 
окисления. Повторяющиеся эпизоды снижения кон-

центрации кислорода крови можно уподобить эпизо-

дам ишемии-реперфузии, сопровождающимся пов-

реждением тканей, подвергнутых гипоксии. Известно, 

что данное повреждение обусловлено образованием 

активных форм кислорода, которые взаимодействуют 

с нуклеиновыми кислотами, липидами и белками 

и образуют свободные радикалы [32]. В некоторых 

работах показано, что повторяющиеся эпизоды апноэ 

во время сна приводят к увеличению концентрации 

активных форм кислорода [12, 47], продуктов пере-

кисного окисления липидов и жирных кислот, в том 

числе малонового диальдегида и 8-изопростана. 

Установлено, что у пациентов с высоким AHI сниже-

на общая антиоксидантная способность сыворотки. 

Кроме того, работой Yamauchi M et al. (2005), иссле-

довавшими концентрации 8-изопростана и 8-гидрок-

си-2-дезоксигуано-зина, показано, что выраженность 

синдрома апноэ сна напрямую и независимо от дру-

гих факторов риска (в том числе массы тела и возрас-

та) высоко достоверно коррелирует с тяжестью сво-

бодно-радикального повреждения клеток [61].

В работе Saito H et al. (2002) в качестве признака 

тканевой гипоксии применены разница соотноше-

ний “мочевая кислота/креатинин” утром и вечером 

( UA/Cr) и концентрация аденозина сыворотки крови. 

Показано, что у пациентов с выраженным апноэ (AHI 

>15/час, минимальная SaO
2
 <80 %) разность UA/Cr > 

1, а концентрация аденозина повышена, что явилось 

доказательством более выраженного катаболизма 

нуклеиновых кислот и азотистых оснований в перио-

ды тканевой гипоксии [46]. Наконец, данные, полу-

ченные Sahebjami H (1998), показывают, что у паци-

ентов с выраженным синдромом ночного апноэ экс-

креция мочевой кислоты достоверно (p<0.0003) выше, 

чем у пациентов без такового, и нормализуется на фо-

не немедикаментозной терапии (CPAP
1
). Таким обра-

зом, повторяющиеся эпизоды тканевой гипоксии 

во время периодов ночного апноэ повреждающе 

действуют на клетки и ткани, вызывая повышение 

уровня катаболизма и экскреции метаболитов бел-

ков, липидов и нуклеиновых кислот.

Повышение уровня маркёров воспаления. В ряде 

работ были измерены концентрации С-реактивного 

белка и интерлейкина-6 у пациентов с синдромом 

ночного апноэ, и показано достоверное повышение 

их уровня, нормализовавшееся после немедикамен-

тозного лечения [7, 48, 62]. По другим данным, у па-

циентов с повышенным индексом AHI в крови опре-

деляются избыточные уровни сывороточного амило-

ида А (SAA), ФНО- , молекул адгезии (VCAM, ICAM), 

Е-селектина и протеинового хемоаттрактанта моно-

цитов типа 1 [52]. Были обнаружены изменения в су-

точном ритме секреции ФНО-  по сравнению с груп-

пой контроля. Показано, что CPAP-терапия не сни-

жает уровень С-реактивного протеина у пациентов 

с ИБС и синдромом ночного апноэ [2].

При исследовании у пациентов с апноэ сна смыва 

из носоглотки обнаружено повышение количества 

полиморфноядерных лейкоцитов, а также концент-

раций брадикинина и вазоактивного интестинально-

го пептида (ВИП), что может быть связано с повреж-

дением мягких тканей этой области при храпе. 

Подобные изменения выявлены и у детей, страдаю-

щих храпом и апноэ сна (в том числе, связанными 

с гипертрофией миндалин). В конденсате выдыхае-

мого воздуха у них выявлено достоверное (p<0.01) 

повышение концентрации лейкотриенов и проста-

гландинов по сравнению с группой контроля, корре-

лировавшее с индексом AHI.

В целом наличие повышенного уровня медиато-

ров воспаления, особенно ФНО-α и ИЛ-6, может 

вносить свой вклад в плохое самочувствие людей, 

страдающих синдромом ночного апноэ, быть допол-

нительным фактором риска и атеросклероза, и про-

грессирования артериальной гипертензии, и сердеч-

ной недостаточности.

Нарушения метаболизма, проатерогенез. Показана 

роль эпизодов ночного апноэ в развитии метаболи-

ческого синдрома, инсулинорезистентности и сахар-

ного диабета 2 типа. Уровни лептина и инсулина 

были повышены у пациентов с апноэ независимо 

от массы тела и возраста, подобную зависимость 

имело и внутреннее (висцеральное) ожирение, тогда 

как уровень адипонектина (гормона, обладающего 

антидиабетическим и антиатерогенным действием), 

снижен [11, 20, 53]. В работе Ip M et al. (2000) показа-

но увеличение уровня лептина, корригируемое неме-

дикаментозным лечением [22].

В исследовании Can et al. (2006) обнаружено уве-

личение концентрации проатерогенных факторов 

у пациентов с ночным апноэ. Так, достоверно (p<0.05) 

был повышен уровень гомоцистеина, аполипопроте-

ина В, липопротеина (а), холестерина липопротеидов 

низкой плотности, общего холестерина. Повышение 

гомоцистеина при сочетании ИБС и ночного апноэ 

выявлено и в другой работе. Предполагается, что это 

связано со свободно-радикальным повреждением 

клеток, в том числе, эндотелия. Tuma R et al. (2007) 

 
1
CPAP – continious positive airway pressure. Метод лечения обструктивного апноэ сна путём создания в дыхательных путях поло-

жительного давления воздуха в периоды остановки дыхания. Величина создаваемого давления колеблется от 4 до 30 мм вод. ст.
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установлено, что риск развития сахарного диабета 

при синдроме апноэ сна выше в 2,7 раз, чем без тако-

вого [55].

Показано развитие дневной гиперкапнии у людей, 

страдающих ночным апноэ, как при наличии ожире-

ния и связанного с ним синдрома гиповентиляции, 

так и в его отсутствие [1].

Выявлено значительное увеличение фатальных 

и нефатальных событий у больных ИБС и артериаль-

ной гипертензией с выраженным ночным апноэ 

по сравнению со сходной группой пациентов, приме-

няющих немедикаментозное лечение (CPAP), а также 

с группой контроля [3, 31]. В работе Theodore L et al. 

(2004) сообщается о повышении уровня альдостерона 

крови у пациентов с ожирением и артериальной 

гипертонией с выраженным ночным апноэ по срав-

нению со сходной группой без такового. 

Предполагается, что это может быть одним из факто-

ров резистентности к терапии у подобных пациентов 

[17]. Повышение уровня альдостерона при ночном 

апноэ обнаружено и в других работах [5, 19].

В целом, большинство авторов сходятся во мне-

нии, что синдром ночного апноэ является независи-

мым и весомым фактором риска атеросклероза, мета-

болического синдрома, дисфункции эндокринной 

системы, в частности, надпочечников и поджелудоч-

ной железы.

Усугубление повреждения миокарда, прогрессирова-
ние сердечной недостаточности. Работами Stiles S et al. 

(2006), а также Corrа U et al. (2006) показано значи-

тельное ухудшение прогноза выживаемости у лиц 

с недостаточностью кровообращения и синдромом 

ночного апноэ [10]. Установлено замедление восста-

новления функции миокарда, его рубцевания после 

инфаркта. С другой стороны, сам отёчный синдром 

при ХСН, приводящий в ночное время к перераспре-

делению жидкости, усугубляет обструкцию верхних 

дыхательных путей. Обнаружено положительное воз-

действие диуретиков на выраженность апноэ сна [6].

Существуют некоторые различия в течении синд-

рома ночного апноэ при сердечной недостаточности. 

Показано, что сам по себе синдром центрального 

типа может быть обусловлен застоем жидкости по ма-

лому кругу кровообращения, который стимулирует 

рецепторы n.vagus, вызывая гипервентиляцию и ги-

покапнию, и приводя к эпизоду остановки дыхания. 

Это, в свою очередь, стимулирует активность симпа-

тической нервной системы, вызывает спонтанные 

пробуждения, повышая в крови уровень адреналина, 

вызывая тахикардию и увеличивая потребность мио-

карда в кислороде [36]. Эпизоды дыхания Чейна-

Стокса, низкочастотные осцилляции ритма сердца, 

высокая чувствительность периферических хеморе-

цепторов являются индикаторами повышенного 

риска смерти у пациентов с хронической сердечной 

недостаточностью [42].

Основным патогенетическим фактором неблаго-

приятного воздействия обструктивного апноэ сна 

считается резкое увеличение отрицательного внут-

ригрудного давления, достигающего – 65 мм рт. ст. 

при вдохе, вызывающего рост преднагрузки на серд-

це. Повторяемые десятки и сотни раз каждую ночь, 

эти эпизоды приводят к хронической перегрузке 

миокарда. В периоды обструктивного апноэ не про-

исходит и обычного для сна падения ЧСС. В результате 

повышения пред- и постнагрузки, активации нейро-

гуморальных систем, падения концентрации кисло-

рода крови, происходит ремоделирование миокарда, 

что, в конечном итоге, приводит и способствует про-

грессированию сердечной недостаточности. 

Laaban J.P. et al. (2002) выявлена связь систоличес-

кой дисфункции левого желудочка с наличием синд-

рома ночного апноэ, корригируемая лечением этого 

синдрома [28].

Kraiczi H et al. (2001) указывают на утолщение 

межжелудочковой перегородки, удлинение времени 

изометрического расслабления, снижение разницы 

между пиковой ранней и поздней скоростями мит-

рального тока крови, а также на снижение эндоте-

лий-зависимой способности к релаксации плечевой 

артерии. Все параметры оказались связаны с длитель-

ностью и выраженностью десатураций по результа-

там пульсоксиметрии (SpO
2
<90 %), имели достаточ-

ную достоверность (p<0.05) и учитывали поправку 

на возраст и индекс массы тела [27].

В исследовании Lentini S et al. (2006) показано 

умеренное повышение активности КФК крови, кор-

ригируемое немедикаментозным лечением (CPAP). 

Gami AS et al. (2004) признаёт, что не удалось выявить 

повышения уровня тропонина Т, свидетельствующе-

го о повреждении миокарда, у пациентов с выражен-

ным ночным апноэ и ИБС. Этот же автор указывает 

на достоверную (p=0.046) и независимую связь смер-

тности от сердечно-сосудистых причин в анамнезе 

и тяжестью синдрома ночного апноэ. В исследовании 

Multu GM et al. (2000) выявлены эпизоды ишемичес-

кой депрессии сегмента ST при мониторировании 

ЭКГ. Они были выражены у пациентов с двух- или 

многососудистым поражением коронарных артерий 

на фоне повторяющихся эпизодов апноэ и появле-

нии тахикардии [33].

Koehler U et al. (1999) проанализировали циркад-

ный ритм развития инфаркта миокарда 89 больных. 

Среди пациентов, у которых инфаркт развился во вре-

мя сна, в предутренние часы, индекс AHI был выше 

по сравнению с пациентами, инфаркт у которых раз-

вился уже после пробуждения (20,3/час против 7,3/

час при p<0.05) [26].

Нарушения ритма и проводимости. Ещё в 1979 году 

Deedwania PC et al. было показано развитие AV-бло-

кады у лиц с ночным апноэ. И современные исследо-

вания выявляют нарушения ритма у таких пациентов. 
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Так, Gami AS et al. (2004) проведено сравнение групп 

больных с пароксизмальной формой мерцательной 

аритмии и больных ИБС, различавшихся по наличию 

стенозирующего атеросклероза коронарных артерий, 

наличию артериальной гипертензии и сахарного диа-

бета, но сходных по половому составу, возрасту и мас-

се тела. Выявлено достоверное (p<0.0004) превалиро-

вание синдрома ночного апноэ в группе мерцатель-

ной аритмии (49 %) по сравнению с общей группой 

больных ИБС (32 %) [15]. В исследовании Porthan 

KM et al. (2004) также показано, что больные парок-

сизмальной формой мерцательной аритмии без диа-

гностированной ИБС чаще предъявляют жалобы, 

свойственные для синдрома ночного апноэ (сонли-

вость, головные боли, остановки дыхания ночью). 

В наблюдениях Singh J et al. (2004) демонстрируется 

развитие фибрилляции предсердий во время сна [50], 

а Kanagala R et al. (2003) установлено, что пароксизмы 

мерцательной аритмии после электрокардиоверсии 

рецидивировали в течение года у 82 % больных синд-

ромом ночного апноэ, тогда как в группе контроля – 

только в 53 % (p=0.013). В группе же, получавшей 

СРАР-терапию, новые пароксизмы развивались 

у 42 % больных – реже, чем в контрольной [25].

Показано влияние ночного апноэ на вариабель-

ность сердечного ритма. Зависимость была достовер-

на при исключении артериальной гипертензии, ХСН 

и других состояний, могущих повлиять на тяжесть 

этого синдрома. В группе с тяжёлым апноэ (АHI>30/

час) интервалы RR в среднем были короче (793±27 мс), 

чем в группе контроля (947±42 мс). Общая вариа-

бельность RR в группе апноэ была снижена (р=0,01). 

Подобные же изменения, с меньшей достоверностью 

(p=0.02) были выявлены и у больных с умеренным 

апноэ сна [35]. Работа Jo JA et al. (2004) показывает, 

что у больных ночным апноэ по результатам поли-

сомнографического исследования установлено сни-

жение качества ауторегуляции системы сердце-лёг-

кие: повышение порога чувствительности барореф-

лексов и уменьшение дыхательных осцилляций кри-

вой вариабельности ритма сердца [24].

 В исследовании Garrigue S et al. (2007), случай-

ным образом включившем пациентов с постоянным 

ЭКС, не имевших диагностированного ночного 

апноэ, показано, что у 59 % из них имеется синдром 

апноэ сна. Он был выявлен у 58 % больных СССУ, 

у 68 % – с полной AV-блокадой, у 50 % – с дилатаци-

онной кардиомиопатией [16].

Установлена связь ночного апноэ и внезапной 

смерти. Gami AS et al. (2005) были ретроспективно 

рассмотрены данные 112 пациентов в период 

с 1987 по 2003 годы, умерших внезапно, которым 

за некоторое время до смерти проводилось полисом-

нографическое исследование. Обнаружено, что в пе-

риод от 00 до 06 часов среди больных с ночным апноэ 

умерли 46 %, тогда как в общей популяции на этот 

интервал приходится 16 % смертей (р<0.001), индекс 

AHI у них был выше, чем у умерших в другое время 

суток. Он прямо коррелировал с относительным рис-

ком внезапной смерти, который для больных ночным 

апноэ составил 2,57 к общей популяции [14, 51].

Резистентная артериальная гипертония. Выше был 

упомянуто выявление гиперальдостеронизма при 

синдроме ночного апноэ. Это подтверждено работой 

Pratt-Ubunama MN et al. (2007). Концентрация альдо-

стерона плазмы коррелировала с AHI>5/час 

(p<0.0002). Выраженное апноэ сна было более свойс-

твенно мужчинам, чем женщинам с резистентной 

гипертонией (90 % против 77 %), у них же концентра-

ция альдостерона была выше (12 нг/дл против 8.8 нг/

дл) [43].

Haas DC et al. (2005) по результатам исследования 

6120 пациентов сообщает о связи диспноэ сна и сте-

пенью систоло-диастолической гипертонии у лиц 

моложе 60 лет, а также об отсутствии этой связи у лиц 

старше 60 лет и в случае изолированной систоличес-

кой гипертонии у лиц любого возраста [18]. Данные о 

связи синдрома апноэ сна и артериальной гиперто-

нией демонстрируются также в других источниках 

[49].

В работах Narkiewicz K et al. (1998) указывается 

влияние гиперактивности симпатической нервной 

системы на состояние артерий мышечного типа, 

выражающееся в повышении АД, в частности, во вре-

мя сна (так называемые ‘non-dipper’ или ‘night 

peaker’), а кроме того, сообщается об отсутствии вли-

яния ожирения на гиперактивность симпатической 

нервной системы, если оно не сочетается с синдро-

мом апноэ сна [34]. Тот же автор указывает на поло-

жительную достоверную корреляцию (r=0.40, р=0.02) 

между ростом AHI и выраженностью ночной гипер-

тонии. В Wisconsin Sleep Cohort Study (2000) показана 

связь между ночным апноэ и АГ вне зависимости 

от других факторов риска, таких как масса тела, пол, 

возраст, алкоголь и курение. Pankow W et al. (1997) 

по результатам суточного мониторирования АД также 

показана достоверная (p<0.001) связь тяжести ночно-

го апноэ с гипертензией как таковой и с отсутствием 

снижения АД ночью [38].

Следует непременно исключать синдром ночного 

апноэ у пациентов с артериальной гипертонией, осо-

бенно эссенциальной, с тяжёлой рефрактерной 

гипертонией, с отсутствием снижения АД в ночное 

время, а также при выявлении ишемических измене-

ний или нарушений ритма сердца во время сна [29, 

60].

Психические нарушения. В крупное исследование 

Pillar G et al. (1998) с использованием шкалы тревоги 

и депрессии SCL-90 был включён 2271 пациент с син-

дромом ночного апноэ той или иной выраженности. 

Установлено, что у мужчин уровень тревоги и депрес-

сии, хотя и превышал референтные значения, всё 



69

же не зависел ни от индекса AHI, ни от индекса массы 

тела и возраста. Среди женщин же, напротив, отмеча-

лись в среднем более высокие уровни депрессии 

и тревоги по сравнению с мужчинами, причём сте-

пень их выраженности прямо коррелировала со сте-

пенью дыхательных расстройств [40].

Расстройство психики с гиперактивностью и де-

фицитом внимания, характерное для 3–16 % детей, 

было выявлено у взрослых, страдающих синдромом 

ночного апноэ. Оно характеризуется импульсивнос-

тью, гиперактивностью, сложностью социальной 

адаптации и трудностью обучения. Выявлено значи-

тельное улучшение состояния после немедикамен-

тозной терапии апноэ. В исследовании Chervin RD 

(2000) показано, что кроме сонливости, люди, страда-

ющие расстройствами ночного дыхания, могут жало-

ваться на общую хроническую усталость и недостаток 

энергии, при этом не ощущать недостатка сна. 

Причём, у женщин данные жалобы выражены гораз-

до больше, нежели у мужчин [8].

В эксперименте на крысах установлена связь 

серотонинергической системы и синдрома апноэ 

сна: введение серотонина в кровь и связывание его 

с 5-НТ
3 

рецепторами приводило к эпизодам апноэ 

во время сна. Farney RJ et al. (2004) сообщается о 

выявлении зависимости между назначением ком-

бинированной терапии гипотензивными средства-

ми и антидепрессантами и выявлением синдрома 

ночного апноэ. Это косвенно свидетельствует о 

роли расстройств ночного дыхания в развитии как 

артериальной гипертензии, так и депрессии [13]. 

Выявлена зависимость дневной сонливости людей, 

страдающих ночным апноэ, и отсутствием или 

сокращением длительности фазы медленно-волно-

вой активности на ЭЭГ во время эпизодов рас-

стройства дыхания. Немедикаментозное лечение 

апноэ оказывало значительный положительный 

эффект на данную ситуацию. В тестах по определе-

нию остроты внимания на симуляторах вождения 

автомобиля обнаружено снижение качества психи-

ческой функции у людей, страдающих ночным 

апноэ.

Нарушения гемостаза. Гемостаз – сложная систе-

ма, в основе работы которой лежит шаткое равнове-

сие между про- и антикоагулянтными факторами. 

Логично предположить, что синдром ночного апноэ, 

оказывающий влияние на множество параметров 

организма, будет влиять и на эту систему. Проведено 

некоторое количество исследований гемостаза у па-

циентов с синдромом ночного апноэ. Их результаты 

несколько противоречивы. Так, при изучении агрега-

ции тромбоцитов в трёх из пяти исследований было 

обнаружено её повышение, а в двух других – разница 

не выявлена [57].

Обнаружено повышение плазменной концент-

рации фибриногена при синдроме апноэ сна, двук-

ратное увеличение ингибитора активатора плазми-

ногена типа 1 (ИАП-1). У пациентов, имевших 

эпизоды апноэ в течение ночи показано увеличе-

ние вязкости крови в утреннее время [37]. В других 

исследованиях не обнаружено разницы в концент-

рациях тромбин-антитромбинового комплекса, D-

димера и фактора Виллебранда у больных ночным 

апноэ по сравнению с контролем, тем не менее, 

показано, что лечение CPAP значительно снижает 

прокоагулянтную активность крови, уменьшает 

агрегацию тромбоцитов в ночное время [45, 58]. 

После одной ночи терапии аппаратом CPAP обна-

ружено снижение концентрации фибриногена, 

появлявшееся к полудню и державшееся до утра 

следующего дня [9].

Тот факт, что синдром ночного апноэ одним 

из своих патогенетических механизмов имеет гипер-

активацию симпатической нервной системы, нашёл 

подтверждение в исследовании Eisensehr I et al. (1998). 

Была выявлена корреляция между повышением 

утреннего уровня адреналина крови и усилением 

агрегации тромбоцитов по сравнению с этими же па-

раметрами в вечернее время. Также показано, что 

физический и психологический стрессы, подобно 

введению в организм симпатомиметиков, ускоряют 

образование тромбина и растворимых фибрин-моно-

мерных комплексов. Изменения в работе адренерги-

ческой системы оказывают влияние на различные 

звенья гемостаза [56].

В некоторых экспериментах по индукции у лётчи-

ков гипобарической гипоксии с достижением 

SaO
2 
61.5 % путём декомпрессии в барокамере, обна-

ружено ускорение времени свёртывания крови, уси-

ление агрегации тромбоцитов, повышение концент-

рации фактора VIII. В эксперименте на мышах, нахо-

дившихся в атмосфере 6 % кислорода в течение шести 

часов, обнаружено появление наложений фибрина 

в сосудах малого круга кровообращения. Также выяв-

лено снижение активности в клетках лёгких мышей 

матричной РНК гена t-PA (тканевого активатора 

плазминогена) и увеличение мРНК PAI-1 (ингибито-

ра активатора плазминогена типа 1), что в течение 

четырёх часов приводило к соответствующему изме-

нению уровней этих компонентов системы гемостаза 

[41]. Подобные прокоагулянтные эффекты экспери-

ментальной гипоксии и непосредственно синдрома 

ночного апноэ могут объяснить склонность к разви-

тию сосудистых осложнений у данной категории 

пациентов [21].

Рассмотренные в статье аспекты действия на орга-

низм прерывистого ночного дыхания, эпизодов оста-

новки дыхания и гипоксии демонстрируют комплек-

сность и поливалентность патологических эффектов 

синдрома ночного апноэ. Изменения гомеостаза про-

исходят на глубинном – клеточном и молекулярном 

уровне, вызывая впоследствии клинически выражен-
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ные заболевания, в первую очередь, сердечно-сосу-

дистой системы.

Ночное апноэ постепенно приводит к дезадапта-

ции системы кровообращения, способствуя форми-

рованию тяжёлой артериальной гипертензии, прово-

цируя нарушения ритма сердца. Синдром ночного 

апноэ объясняет высокую частоту гипертонических 

кризов, нарушений мозгового кровообращения и ин-

фаркта миокарда в ранние утренние часы, когда 

накапливается максимальное количество неблаго-

приятных сдвигов гомеостаза при нарушении дыха-

ния во время сна. Свободно-радикальное поврежде-

ние клеток сосудов, изменения липидного профиля, 

склонность к гиперкоагуляции, воспалительные 

изменения крови способствуют развитию атероскле-

роза и атеротромбоза, а нарушения ритма сердца 

являются одной из главных причин внезапной смер-

ти во время сна.
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