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НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ВО ВРЕМЯ СНА У БОЛЬНЫХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ НА ЭТАПЕ РЕАБИЛИТАЦИИ
Каллистов Д.Ю., Романова Е.А., Гаврилова Е.С., Романов А.И. 
ФГБУ «Центр реабилитации» Управления делами Президента Российской Федерации, 143088, Московская область, 
Одинцовский район, поселок санатория им. Герцена

Высокая распространенность кардиоваскулярных и цереброваскулярных заболеваний обусловливают необходимость 
повышения эффективности программ профилактики и реабилитации, разработки и внедрения эффективных инно-
вационных медицинских технологий. Расстройства сна и в первую очередь связанные со сном нарушения дыхания 
являются значимым фактором риска развития артериальной гипертензии, сердечной недостаточности, нарушений 
сердечного ритма, инсулинорезистентности и сахарного диабета 2-го типа, цереброваскулярных заболеваний. Вклю-
чение методик диагностики и коррекции расстройств сна в программы реабилитации улучшает непосредственные 
и отсроченные результаты лечения.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: реабилитация; кардиоваскулярные заболевания; апноэ сна; терапия положительным давле-

нием в дыхательных путях.

RESPIRATORY DISORDERS DURING SLEEP IN PATIENTS WITH CARDIOVASCULAR 
DISEASES AT THE STAGE OF REHABILITATION
Kallistov D.Yu., Romanova E.A., Gavrilova E.S., Romanov A.I. 
Rehabilitation Centre, General Management Department of Presidential Administration, Moscow region, Russia

High prevalence of cardiovascular and cerebrovascular diseases dictates the necessity of enhancing the effi cacy of preventive 
and rehabilitative programs, elaboration and implementation of innovative medical technologies. Sleep disturbances and 
especially associated respiratory disorders are important risk factors of arterial hypertension, cardiac insuffi ciency, abnormal 
heart rhythms, cerebrovascular pathology, insulin resistance, and type 2 diabetes mellitus. Introduction of the methods for 
diagnostics and correction of sleep disturbances into rehabilitative programs improves immediate and long-term results of the 
treatment.
K e y  w o r d s: rehabilitation; cardiovascular diseases; sleep apnea; positive airway pressure therapy.



55КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 5, 2014

Анализ современных тенденций изменения состо-
яния здоровья населения свидетельствует о том, в по-
следние десятилетия нарастает «глобальная эпидемия 
неинфекционных заболеваний, которые являются ли-
дирующей причиной смертности и инвалидности во 
всем мире и приводят к катастрофическим социальным 
и экономическим последствиям» [1]. Высокий уровень 
заболеваемости и смертности у людей трудоспособно-
го возраста является важным показателем неблагопо-
лучия в системе профилактики, поэтому закономерно, 
что профилактическое направление вновь становится 
прио ритетом государственной политики России в сфере 
охраны здоровья людей. Реабилитация как один из ком-
понентов системы вторичной профилактики призвана 
обеспечить восстановление здоровья после перенесен-
ных заболеваний и предотвращение перехода болезней 
в хронические формы. Повышение эффективности ре-
абилитации пациентов с хроническими заболеваниями 
внутренних органов и нервной системы представляет 
собой актуальную медицинскую и социальную про-
блему. Важным требованием, предъявляемым к про-
граммам реабилитации, являются их комплексность, 
учет всего многообразия факторов, способных ока-
зать влияние на течение восстановительного процесса. 
В соответствии с современными представлениями су-
щественное место среди этих факторов занимают рас-
стройства сна [2].

Международная классификация расстройств сна 
(ICSD, 2005) предусматривает выделение более 80 но-
зологических форм [3]. Из них наибольшее клиниче-
ское и социальное значение имеют связанные со сном 
нарушения дыхания, в первую очередь синдром об-
структивного апноэ сна (СОАС). Негативные влияния 
нарушений дыхания во время сна могут быть обуслов-
лены как непосредственными клиническими проявле-
ниями этих расстройств (сонливость, храп), так и их 
влиянием на возникновение и течение соматических, в 
первую очередь кардиоваскулярных, заболеваний и эф-
фективность лечебно-реабилитационных мероприятий 
[4, 5]. К настоящему времени в мире разработаны эф-
фективные методы диагностики и лечения нарушений 
дыхания во время сна, стандарты оказания сомнологи-
ческой помощи. Вместе с тем внедрение этих методик 
в практику отечественного здравоохранения является 
явно недостаточным. Существующие стандарты лече-
ния и реабилитации пациентов с кардиоваскулярными и 
цереброваскулярными заболеваниями не содержат ука-
заний на необходимость применения указанных мето-
дов. Цель настоящего исследования заключалась в про-
ведении анализа влияния нарушений дыхания во время 
сна на течение кардиоваскулярных и цереброваскуляр-
ных заболеваний на этапе восстановительного лечения 
и оценке эффективности методов коррекции СОАС.

Материал и методы
В исследование были включены пациенты, прохо-

дившие восстановительное лечение в 2005—2012 гг. 
Проанализированы введенные в базу данных результа-

ты реабилитации 2465 пациентов (1317 мужчин и 1148 
женщин, средний возраст 58,8 ± 12,5 года). Данные о 
численности пациентов в основных клинических груп-
пах приведены в табл. 1.

Инструментальная диагностика расстройств сна 
предусматривала проведение анкетирования и полисом-
нографического исследования (Grass Heritage и Comet 
PSG, США) [6]; для оценки функционального состоя-
ния сердечно-сосудистой системы проводили суточное 
мониторирование ЭКГ и артериального давления (АД), 
эхокардиографию и тесты с физической нагрузкой, ла-
бораторные исследования крови (изучение липидного 
спектра, пуринового обмена, исследование маркеров 
системного воспаления, цитокинов); у части больных 
определяли наличие микроальбуминурии. Исходы реа-
билитации, объем и состав медикаментозной терапии, 
длительность нахождения пациента в стационаре опре-
деляли при анализе историй болезни, количество го-
спитализаций (случаев нетрудоспособности) в течение 
года и субъективную оценку пациентом своего здоровья 
и параметров качества жизни — на основании данных 
анкетирования. В качестве основного метода коррек-
ции нарушений дыхания во время сна применяли тера-
пию положительным давлением в дыхательных путях 
(Continuous Positive Airway Pressure — СРАР) с использо-
ванием аппаратов, создающих положительное давление 
воздуха в дыхательных путях (Breas iSleep 20i, Швеция).

Результаты и обсуждение
Оценка частоты выявления нарушений дыхания во 

время сна в клинических подгруппах больных показа-
ла, что установленный по данным полисомнографи-
ческого исследования СОАС выявляется у 238 (43,4%) 
больных ГБ, 62 (45,9%) больных, перенесших инфаркт 
миокарда, 78 (43,8%) больных, перенесших операции ре-
васкуляризации миокарда, 51 (52%) больных сахарным 
диабетом 2-го типа, 35 (14%) пациентов с дорсопатиями. 
Регрессионный анализ показал, что у пациентов с СОАС 

Та бл и ц а 1. Основные клинические группы пациентов

Заболевания Число 
пациентов (м/ж)

ГБ 548 (301/247)
ИБС, инфаркт миокарда 135 (98/37)
ИБС, операции реваскуляризации 
миокарда

178 (96/82)

ИБС, стенокардия напряжения 232 (148/84)
Сахарный диабет 2-го типа 98 (57/41)
Острое нарушение мозгового 
кровообрашения

158 (88/70)

Хронические формы церебро-
васкулярной недостаточности

211 (108/103)

Дорсопатии 251 (117/134)
Функциональные расстройства 
желудочно-кишечного тракта

234 (102/132)

Другие 420 (202/218)
П р и м еч а н и е. ГБ — гипертоническая болезнь; ИБС — 

ишемическая болезнь сердца.
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вероятность наличия артериальной гипертензии более 
чем в 2,5 раза превышала таковую у пациентов без нару-
шений дыхания во время сна (отношение шансов 2,6). 
У больных с цереброваскулярными заболеваниями, 
страдавшими от СОАС, отношение шансов наличия 
инсульта составило 2,9 по сравнению с показателями у 
пациентов без нарушений дыхания во время сна.

Изучение особенностей клинического течения забо-
леваний показало, что пациенты с ГБ и СОАС по срав-
нению с обследованными контрольной группы имели 
большее число диагностированных сопутствующих 
заболеваний (в среднем на 19%), получали больший 
объем медикаментозной терапии (8,3 и 6,2 препарата) 
и реже завершали курс восстановительного лечения 
с оценкой «улучшение» или «выздоровление» (81,2% 
пациентов с СОАС и 93,5% пациентов без расстройств 
сна). У пациентов с СОАС, проходящих реабилитацию 
после операций коронарного шунтирования, требова-
лось проведение более длительных лечебно-реабили-
тационных мероприятий (в среднем на 4,8 ± 2,1 койко-
дня) по сравнению с сопоставимыми по основным кли-
ническим характеристикам пациентами без СОАС.

Результаты инструментальных и лабораторных ис-
следований показали наличие у пациентов с кардио-
васкулярными заболеваниями и СОАС ряда гемодина-
мических нарушений, ограничивающих их реабилита-
ционный потенциал. Так, несмотря на больший объем 
медикаментозной терапии, показатели АД у пациентов 
с нелеченым СОАС превышали таковые у больных без 
нарушений дыхания во время сна и пациентов с хрони-
ческой бессонницей (по данным 24-часового монитори-
рования) в сопоставимых по возрасту и индексу массы 
тела подгруппах пациентов с ГБ (табл. 2).

При эхокардиографии у больных с ГБ и СОАС вы-
являлись признаки гипертрофии левого желудочка и 
дилатации правых отделов сердца (табл. 3).

Толерантность к физическим нагрузкам у пациентов 
с СОАС оказалась сниженной по сравнению с таковой 
у пациентов без нарушений дыхания во сне; причиной 
прекращения тредмил-теста более чем в 45% случаев 
служило выраженное повышение АД; при этом у па-
циентов с ГБ и СОАС тяжелой степени выявлялся па-
тологический паттерн реакции гемодинамики во время 
физической нагрузки, характеризующийся резким по-
вышением не только систолического, но и диастоличе-
ского АД уже на начальных ступенях нагрузки.

У пациентов с СОАС отмечались более высокие по-
казатели триглицеридов плазмы (2,43 ± 0,3 и 1,67 ± 0,5 
ммоль/л), чаще выявлялись признаки дислипидемии 
(коэффициент атерогенности 5,1 ± 1,9 и 3,9 ± 1,4); у них 
выявлен повышенный по сравнению с показателями 
в контрольной группе уровень С-реактивного белка 
(12,5 ± 3,0 и 8,7 ± 2,9 мг/л), фактора некроза опухолей α 
(15,4 ± 4,0 и 8,3 ± 4,1 пг/мл). Установлена положитель-
ная корреляционная связь между уровнем С-реактивного 
белка и величиной десатурации (r = 0,44). Микроальбу-
минурия выявлена у 65% пациентов с ГБ и СОАС и у 28% 
пациентов с ГБ без нарушений дыхания во время сна.

Анализ результатов применения методик коррекции 
нарушений дыхания во время сна в программах реабили-
тации свидетельствует о том, что СРАР-терапия являет-
ся эффективным методом коррекции гемодинамических 
и метаболических нарушений у больных с СОАС на эта-
пе реабилитации. На фоне СРАР-терапии у пациентов с 
СОАС и артериальной гипертензией выявлено достовер-
ное снижение среднесуточных показателей систоличе-
ского и диастолического АД, отмечено восстановление 
физиологического суточного профиля АД и повышение 
максимальной физической работоспособности.

У пациентов с СОАС, перенесших острое нарушение 
мозгового кровообрашения, на фоне коррекции наруше-
ний дыхания во сне отмечены более выраженные поло-
жительные изменения неврологического статуса, оцени-
ваемого в соответствии со шкалой Национальных инсти-
тутов здоровья США, в ходе реабилитации (4,5 + 2,2 и 
3,1 + 2,1 балла). Указанные изменения были отмечены на 
фоне стабилизации гемодинамических показателей, вос-
становления физиологического профиля АД во время сна.

Полученные результаты подтверждают роль рас-
стройств сна в формировании кардиоваскулярных за-
болеваний и их осложнений, а также позитивное вли-
яние современных методов коррекции расстройств сна 
на результаты кардиологической реабилитации.

Анализ литературы [7—13], посвященной этой про-
блеме, позволяет выделить основные патофизиологи-
ческие факторы и механизмы, трансформирующие ци-
клические эпизоды обструкции верхних дыхательных 
путей во время сна в кардиоваскулярные нарушения. 
Некоторые факторы, связанные с СОАС, могут оказать-
ся возможными причинами длительного повышения 
АД в дневное время, ускоренного атерогенеза. К этим 
факторам относятся: непосредственное воздействие 
эпизодов гипоксии и гиперкапнии на хеморецепторы 

Та бл и ц а 2. Результаты мониторирования АД у па-
циентов с ГБ и СОАС (М ± m)

Показатель
Пациенты с 

СОАС 
(n = 72)

Контрольная 
группа 
(n = 80)

Среднесуточные 
показатели АД:

систолического 137,2 ± 10,1 129,6 ± 9,3
диастолического 96,4 ± 4,1 88,2 ± 5,1

Суточный индекс:
систолический 1,4 ± 5,3 12,8 ± 5,1
диастолический -2,1 ± 4,2* 13,1 ± 4,5
П р и м еч а н и е.* — p < 0,05.

Та бл и ц а 3. Результаты эхокардиографии у пациен-
тов с ГБ и СОАС (М ± m)

Показатель
Пациенты с 

СОАС 
(n = 31)

Контрольная 
группа 
(n = 30)

Толщина миокарда левого 
желудочка, см

1,03 ± 0,23 0,82 ± 0,21

Конечно-диастолический 
размер правого желудочка, см

3,65 ± 0,41 3,11 ± 0,22
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и симпатическую активность; изменение чувствитель-
ности барорефлекса; изменения водно-электролитного 
баланса; генерализованный стресс вследствие частых 
реакций активации центральной нервной системы и 
нарушения структуры сна, приводящих к повышению 
тонуса симпатической нервной системы; изменения 
эндотелия и ремоделирование сосудов в ответ на по-
вторяющиеся эпизоды гипоксии, повышенную сим-
патическую активность и циклические перепады АД. 
Хроническая симпатическая активация, гемодинами-
ческая перегрузка предсердий в ходе цикла апноэ—воз-
обновление дыхания могут явиться причиной наруше-
ний сердечного ритма, в том числе фибрилляции пред-
сердий, предсердной и желудочковой экстрасистолии. 
Устранение указанных патофизиологических факторов 
СОАС на фоне СРАР-терапии способствует снижению 
рисков формирования осложнений кардиоваскулярных 
и метаболических расстройств, улучшает функцио-
нальные исходы реабилитации [14, 15].

Таким образом, нарушения дыхания во время сна 
у больных кардиологического и неврологического 
профиля ассоциированы с большим количеством со-
путствующих заболеваний, объемом медикаментоз-
ной терапии, более продолжительными сроками вос-
становительного лечения, требующимися для дости-
жения необходимого функционального улучшения. 
Гемодинамические нарушения, с большей частотой 
выявляемые у пациентов с СОАС, ограничивают реа-
билитационный потенциал этих больных. Частичная 
обратимость указанных нарушений на фоне терапии 
положительным давлением в дыхательных путях по-
зволяет улучшить непосредственные и отдаленные 
результаты реабилитации. Полученные данные дают 
основание рекомендовать более активный подход к вы-
явлению и лечению нарушений дыхания во время сна 
у пациентов кардиологического профиля, включение 
методик диагностики и коррекции расстройств сна в 
стандарты (протоколы) ведения больных.
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