
Нарушения ритма сердца часто отмеча-
ются у пациентов с синдромом обструктив-
ного апноэ сна, причем частота аритмий уве-
личивается с нарастанием тяжести СОАС и 
степени сопутствующей гипоксемии [1–3]. 
В ночное время частота аритмий у боль-
ных с СОАС может достигать 50% [4–6]. В 
настоящее время появляется всё больше 
доказательств того, что расстройства дыха-
ния на протяжении сна приводят к разви-
тию часто встречающихся сердечно-сосу-
дистых заболеваний, прогноз и тяжесть 
течения которых во многом определя-
ются наличием нарушений ритма и прово-
димости сердца и их потенциальной опас-
ностью [7]. Вопрос взаимосвязи тяжести 
СОАС и характера аритмического синдрома 
всегда интересовал исследователей [8, 9].

Известно, что ночной тип циркадного рас-
пределения аритмий сердца часто указы-
вает на имеющиеся нарушения регуляции 
дыхания во время сна. При этом если арит-
мии возникают по ходу фазы апноэ, то их 
принято считать взаимообусловленными. 
Между тяжестью аритмического синдрома 

и степенью гипоксемии существует тесная 
корреляция [9, 10]. Риск появления арит-
мий сердца достоверно выше при тяжелой 
степени СОАС и выраженной гипоксемии у 
больных с выраженным ожирением. Риск 
внезапной смерти во сне от сердечно-сосу-
дистых причин возрастает параллельно с 
увеличением индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ), 
особенно при появлении сопряженных с 
апноэ жизнеугрожающих аритмий [11, 12].

По этому вопросу опубликованы неод-
нозначные данные, что можно объяснить 
различиями в критериях отбора пациен-
тов. В работах, авторы которых сообщают 
о невысокой частоте регистрации жизне-
угрожающих аритмий, в качестве объекта 
исследования выступали больные с СОАС 
без сопутствующей сердечно-сосудис-
той и бронхолегочной патологии и наобо-
рот [13, 14]. Наиболее часто в ночное время 
выявляются частая желудочковая экстра-
систолия, синоатриальная блокада, атрио-
вентрикулярная блокада второй степени, 
короткие пробежки желудочковой тахи-
кардии. Для лечения выраженного СОАС 
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Динамика отдельных кардиоваскулярных факторов риска 
на фоне СРАР-терапии у больных с синдромом 
обструктивного апноэ сна

Целью исследования было изучение факторов риска сердечно-сосудистых осложнений: индекса массы 
тела, уровня среднего артериального давления, а также ряда структурных и функциональных парамет-
ров – индекса массы миокарда левого желудочка, фракции выброса левого желудочка, электро- 
кардиографических показателей в зависимости от тяжести обструктивных нарушений дыхания во 
сне. В исследовании приняли участие 76 пациентов с диагностированным синдромом обструктив-
ного апноэ сна (СОАС). В дальнейшем 48 пациентам с диагностированным тяжелым СОАС начата 
длительная аппаратная терапия созданием постоянного положительного давления в верхних дыха-
тельных путях. На фоне терапии через 4 мес. пациенты повторно прошли обследование. Выявлено, 
что ряд показателей, отражающих степень выраженности основных модифицируемых факторов 
сердечно-сосудистого риска, достоверно коррелируют со степенью обструктивных нарушений дыха-
ния во сне, которая оценивалась по индексу апноэ/гипопноэ. При проведении суточного монитори-
рования ЭКГ у пациентов с СОАС зафиксирована тенденция к снижению вариабельности сердечного 
ритма и увеличению желудочковой эктопической активности у пациентов с более выраженными 
обструктивными нарушениями дыхания во сне, с обратной динамикой на фоне СРАР-терапии.
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ное положительное давление в верхних дыхательных путях; гипертрофия миокарда левого желудочка; 
вариабельность сердечного ритма; желудочковые нарушения сердечного ритма.
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применяется методика создания постоянного положи-
тельного давления в дыхательных путях СРАР (Contin-
uous Positive Airway Pressure). Фактически это одна из 
разновидностей неинвазивной вспомогательной вен-
тиляции легких. Создаваемое посредством герметично 
надетой на лицо пациента маски дополнительное давле-
ние в верхних дыхательных путях препятствует их спа-
дению и устраняет обструкцию. СРАР-терапия положи-
тельно влияет как на качество жизни (нормализует сон, 
уменьшает дневную сонливость), так и на факторы сер-
дечно-сосудистого риска (нормализует АД, снижает избы-
точную массу тела, нормализует липидный и углеводный 
обмен) [15]. Цель настоящего исследования – оценка сер-
дечно-сосудистых рисков и состояния сердечно-сосудис-
той системы у пациентов с СОАС, сочетающимся с наруше-
ниями ритма сердца и проводимости, а также динамики 
этих параметров на фоне аппаратной СРАР-терапии.

Материал и методы

Объектом исследования стали 76 пациентов (28 женщин 
и 49 мужчин) с СОАС, проходивших обследование в усло-
виях сомнологического кабинета НУЗ ДКБ за период 2012–
2013 гг. Возраст пациентов составил 53,0±5,1 года, ИМТ 
37,3±5,2 кг/м2, ФВ ЛЖ 62,0±3,3%, ИММ ЛЖ 162,9±15,1 г/м2, 
средняя сатурация (SрО

2
) 90,3±4,5%, минимальная SрО

2
 

74,2±6,2%, ИАГ 29,5±4,7, циркадный индекс 1,24±0,002.

С целью выявления обструктивных нарушений дыхания 
во сне всем пациентам проведен кардиореспираторный 
мониторинг с помощью диагностической системы «Кар-
диотехника – 3-04-Р(Н)» (Инкарт, Россия). Суточный мони-
торинг ЭКГ (холтеровское мониторирование ЭКГ) прово-
дили с помощью диагностической системы Shiller-M-101 
(Shiller, США). При этом оценивали вариабельность сер-
дечного ритма с последующей автоматической обработ-
кой данных и общепринятые параметры вариабельности 
сердечного ритма – циркадный индекс (ЦИ) и стандар-
тное отклонение NN-интервалов за период наблюде-
ния 24 ч (SDNN). Также учитывали частоту желудочковых 
эктопий с оценкой по классификации Ryan. Всем паци-
ентам выполнено эхокардиографическое исследова-
ние на аппарате HDI-5000-CV (ATL, США), при этом с помо-
щью расчета по Teicholz признаки гипертрофии миокарда 
левого желудочка оценивали по ИММ ЛЖ, глобальную 
сократимость миокарда левого желудочка – по ФВ ЛЖ. 

В дальнейшем 48 больным с диагностированным 
СОАС тяжелой степени начата длительная аппарат-
ная СРАР-терапия с помощью аппарата Somnobalance 
(Weinemann, Германия) в режиме AutoCPAP с индиви-
дуально подобранными параметрами. Через 4 мес. 
после начала терапии пациентам вновь были выпол-
нены ЭхоКГ, суточное мониторирование ЭКГ с повтор-
ной оценкой вариабельности сердечного ритма и час-
тоты желудочковых эктопий. Кроме того, всем пациентам 
повторно контролировали АД. Все пациенты полу-

чали комбинированную гипотензивную медикаментоз-
ную терапию с достижением целевых уровней АД.

Статистические данные обрабатывали с помощью про-
граммы Statistica 6.0. Достоверность различий между 
величинами определяли с помощью t-критерия Стью-
дента в случае нормального распределения признака. 
Различия считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты

В ходе исследования с учетом выраженности обструк-
тивных нарушений дыхания во сне пациенты были раз-
делены на две группы: первая – с СОАС легкой и средне-
тяжелой формы (ИАГ ≤30 в час, n = 28), вторая – с СОАС 
тяжелой формы (ИАГ >30 в час, n = 48). При анализе иссле-
дуемых параметров в зависимости от степени обструк-
тивных нарушений дыхания во сне выявлены достоверно 
значимые ассоциации тяжести СОАС с такими факто-
рами риска сердечно-сосудистых осложнений, как ИМТ 
(p<0,01), ИММ ЛЖ (p<0,05), уровень АД (p<0,01). Распре-
деление факторов риска в группе легкого и среднетяже-
лого СОАС составило: ИАГ 13,55±6,4 в час, ИМТ 26,55±1,57 
кг/м2, ИММ ЛЖ 177,8±14,5 г/м2, АД ср. 111,2±10,34 мм рт. ст. 
Распределение факторов риска в группе тяжелого СОАС 
составило: ИАГ 54,79±12,24 в час, ИМТ 41,24±3,24 кг/м2, 
ИММ ЛЖ 236,36±18,5 г/м2, АД ср. 125,4±12,8 мм рт. ст.

По данным суточного мониторирования ЭКГ, в группе лег-
кого и среднетяжелого СОАС желудочковые эктопии высо-
кого риска (III–V класс по Ryan) присутствовали у 44% паци-
ентов, вариабельность ритма сердца (по SDNN, мс) и ЦИ 
составили 256±12 и 1,26. Показатели суточного монитори-
рования ЭКГ в группе тяжелого СОАС выглядели следую-
щим образом: желудочковые эктопии высокого риска (III–V 
класс по Ryan) наблюдались у 70% пациентов, вариабель-
ность ритма сердца (по SDNN, мс) и ЦИ – 168±18 и 1,12.

Достоверных значимых ассоциаций ИАГ с показателем 
глобальной сократимости миокарда (ФВ ЛЖ) не выяв-
лено. При оценке желудочковой эктопической актив-
ности по классификации Ryan установлена ее досто-
верная корреляция с выраженностью обструктивных 
нарушений дыхания во сне (р<0,05). При этом отме-
чена тенденция к уменьшению вариабельности сер-
дечного ритма и уменьшению циркадного индекса у 
пациентов с более выраженными обструктивными нару-
шениями дыхания во сне, которая, однако, не соот-
ветствовала критериям достоверности (р>0,05).

Изучение динамики исследуемых факторов риска у паци-
ентов с тяжелым СОАС на фоне аппаратной СРАР-терапии 
выявило ряд позитивных сдвигов: достоверное сниже-
ние ИМТ и среднего АД (p<0,05), тенденция к уменьше-
нию желудочковой экстрасистолии и нормализации 
вариабельности сердечного ритма (табл. 1 и 2). Достовер-
ной динамики ИММ ЛЖ, ФВ ЛЖ на фоне СРАР-терапии 
в отношении показателей ЭхоКГ не отмечено (p>0,05). 
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Обсуждение

Выявленные ассоциации ИМТ, уровня АД ср. и ИММ ЛЖ 
с ИАГ, а также тенденция к коррекции этих модифициру-
емых факторов риска на фоне аппаратной СРАР-терапии 
закономерны, отражают нормализацию ряда нейрогу-
моральных механизмов при устранении СОАС и хорошо 
согласуются с данными литературы [16]. Отсутствие значи-
мой динамики параметров ЭхоКГ, возможно, обусловлено 
недостаточной продолжительностью наблюдения (4 мес.). 
Ассоциация эктопической желудочковой активности с ИАГ 
и влияние СРАР-терапии на эти показатели связаны, веро-
ятно, с развитием электрической нестабильности мио-
карда в условиях периодической гипоксемии и ее устране-
нием на фоне СРАР-терапии. В проведенном исследовании 
дальнейшее развитие получила сформулированная ранее 
концепция о ключевой роли дисбаланса вегетативной 
нервной системы и процессов гипоксии – реоксигенации 
в провокации сердечных аритмий [12, 14]. Достоверность 
выявленных изменений параметров вариабельности 
сердечного ритма ограничена недостаточным количес-
твом наблюдений и требует дальнейшего изучения. 

В результате проведенного исследования пациентов с син-
дромом обструктивного апноэ сна установлено, что ряд 
показателей (ИМТ, ИММ ЛЖ и АД ср.), отражающих сте-
пень выраженности основных модифицируемых фак-
торов сердечно-сосудистого риска – ожирения и арте-
риальной гипертензии, достоверно ассоциирован со 
степенью обструктивных нарушений дыхания во сне, кото-
рая оценивалась по индексу апноэ/гипопноэ. Это, веро-
ятно, отражает общность патогенетических механиз-
мов СОАС и заболеваний сердечно-сосудистой системы 
и согласуется с данными литературы [10, 12, 16]. Досто-
верной зависимости общей сократимости миокарда от 
выраженности обструктивных нарушений дыхания во 
сне и ее значимой динамики на фоне СРАР-терапии не 
отмечено. Тем не менее у пациентов с СОАС зафиксиро-
вана тенденция к снижению вариабельности сердечного 
ритма и увеличению желудочковой эктопической актив-
ности в зависимости от выраженности обструктивных 
явлений с обратной динамикой на фоне СРАР-терапии. 

Выводы

1. По результатам исследования выявлены ассоци-
ации тяжести СОАС с такими факторами риска сер-
дечно-сосудистых осложнений, как ИМТ (p<0,01), 
ИММ ЛЖ (p<0,05), уровень АД (p<0,01). 

2. В группе пациентов с синдромом обструктив-
ного апноэ сна тяжелой степени желудочковые нару-
шения сердечного ритма высокого риска (III–V класс 
по Ryan) встречались достоверно чаще (р<0,05).

3. Анализ полученных данных выявил тенденцию к сниже-
нию вариабельности сердечного ритма у больных с выра-
женными обструктивными нарушениями дыхания во сне, 
а также к нормализации этого показателя на фоне СРАР-
терапии. Однако корреляции не достоверны (р>0,05).

4. Оценка частоты желудочковых эктопий высокого 
риска у больных с тяжелым СОАС показала их досто-
верное уменьшение на фоне СРАР-терапии (р<0,05).
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Таблица 1
Факторы риска  
у пациентов с тяжелым 
СОАС 

Показатель До СРАР-терапии (n = 48) 4 мес. после СРАР-терапии (n = 48)

ИМТ, кг/м2 39±1,24 32±1,16

ИММ ЛЖ, г/м2 225±18,5 223±16,8

АД ср., мм рт. ст. 157±11,8 116±10,4

Таблица 2
Данные суточного 
мониторирования ЭКГ

Показатель До СРАР-терапии (n = 48) 4 мес. после СРАР-терапии (n = 48)

Желудочковые эктопии высокого риска 
 (III–V класс по Ryan), n (%)

28 (72) 11 (58)

Вариабельность ритма сердца SDNN, мс/ЦИ 168±18/1,12 215±23/1,18


