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Согласно данным эпидемиологических исследо-
ваний, распространённость ИБС в Российской Феде-
рации достигает 13,5% в среднем в популяции. Среди 
мужчин она выше, чем среди женщин: 14,3% и 13,0%, 
соответственно, и увеличивается с возрастом, состав-
ляя до 50% среди населения старше 70 лет [1]. По дан-
ным ВОЗ, смертность от сердечно-сосудистой пато-
логии в 2008 году составила 30% (17,3 млн чел.) 
от общей смертности, из которых 7,3 млн чел. (42%) 
умерли от ИБС, 6,2 млн чел. (36%) – от острого нару-
шения мозгового кровообращения (ОНМК). В раз-
витых странах сердечно-сосудистые заболевания 
прочно стоят на первом месте среди всех причин 
смертности. По печальному прогнозу ВОЗ, к 2030 году 
в мире от сердечно-сосудистой патологии ежегодно 
будут умирать до 23,6 млн человек [2, 3].

В Международной классификации болезней X 
пересмотра (МКБ-Х) синдром апноэ во сне (САС) 
относится к разделу эпизодических и пароксизмаль-
ных расстройств (G.47.3). Он входит в ряд других 
расстройств дыхания во время сна, включая детские 
болезни и неврологические заболевания. САС – 
периодически возникающее снижение воздушного 
дыхательного потока до полной его остановки, свя-
занное со сном и приводящее к той или иной степени 
гипоксемии и гиперкапнии. Индекс апноэ-гипопноэ 
(ИАГ) выражает количество таких эпизодов в течение 
часа [4]. При описании данного состояния применя-
ются следующие термины: апноэ – прекращение 
(снижение до 10% и ниже) дыхания, гипопноэ – сни-
жение дыхательного потока до 11–30% исходного, 
ИАГ – количество эпизодов апноэ и гипопноэ в час, 
десатурация – снижение SpO

2
 крови более чем на 4%, 

индекс десатураций – количество таких эпизодов 
в час.

Двумя принципиально различными вариантами 
САС являются обструктивный и центральный. В пер-
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вом случае происходит спадение стенок верхних 
дыхательных путей в результате расслабления мышц, 
окружающих гортань и глотку в период глубокого 
сна. Это приводит к сужению и полному перекрытию 
отверстия дыхательных путей, в результате чего воз-
никает период апноэ. В течение подобного эпизода 
не прекращаются инспираторные усилия дыхатель-
ных мышц, приводя к повышению давления в поло-
сти грудной клетки. Кроме того, развиваются гипок-
семия и гиперкапния, которые, поскольку эпизод 
апноэ может длиться несколько минут, способны 
достигать критических значений. Восстановление 
дыхания происходит благодаря микропробуждению 
и повышению тонуса мышц, окружающих верхние 
дыхательные пути [5, 6].

Эпизод центрального апноэ связан с изменением 
работы дыхательного центра – снижением его чувст-
вительности к углекислому газу. Эпизоды апноэ 
и восстановления дыхания приводят к стереотипу 
дыхания Чейна-Стокса. Во время эпизода гипервен-
тиляции восстанавливается нормоксемия и развива-
ется относительная гипокапния, вызывающая оста-
новку дыхания. Далее вновь возникающая гиперкап-
ния приводит к восстановлению дыхания [7, 8].

Распространённость САС в общей популяции 
высока и не уменьшается. Если по данным 2002 года 
до 17–24% мужчин и до 9–28% женщин в популяции 
страдали САС той или иной степени выраженности, 
в 2011 году приводятся данные о 35,6% пациентов 
с признаками данного синдрома среди всех, обратив-
шихся за медицинской помощью в приёмное отделе-
ние [9]. По другим данным, хотя бы умеренно выра-
женное апноэ во сне встречается у каждого пятого 
жителя США, а среди больных сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями – у каждого второго [10, 11]. 
В частности, Kasai T. отмечает преобладание САС 
среди больных с застойной сердечной недостаточно-
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стью [12]. САС признаётся одним из самых главных 
факторов сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности [13].

Loke et al., по результатам мета-анализа 11 иссле-
дований с общим числом участников 17220, сооб-
щают о сильной корреляции между тяжестью САС 
и развитием ИБС (соотношение рисков 1,92–2,09 при 
p<0,05). Применённый регрессионный анализ также 
указал на независимую связь развития ОНМК с уве-
личением ИАГ [14].

В исследовании Berger et al. среди контингента 
профессиональных водителей (19371) по результатам 
скрининга САС, 5908 (30%) имели высокий риск раз-
вития этого синдрома и среди них, по результатам 
полисомнографии, ИАГ >5 в час был у 80%, а более 
10 в час – у 21%, что свидетельствовало об очень 
высокой распространённости и низком уровне выяв-
ляемости у данной категории пациентов [15]. В дру-
гом исследовании, среди 745 железнодорожных рабо-
чих, у 261 (35%) был обнаружен САС. Лица с нали-
чием этого синдрома в среднем были старше, имели 
более высокий индекс массы тела и работали дольше, 
чем лица без оного [19]. Ohayon et al. сообщается, что 
среди 19136 исследованных американцев у 1% было 
как минимум два эпизода сомнамбулизма в месяц, 
а у 29,2% – такие эпизоды были хотя бы раз в жизни; 
авторами подчёркивается связь этого состояния 
с САС: соотношение рисков 3,9 [17]. Связь инсомнии 
и САС подчёркивают и Bjoernsdottir et al. Среди 
1586 исследованных исландцев трудности с засыпа-
нием и утренним пробуждением были достоверно 
и в два раза чаще у лиц с САС, чем без оного [18]. 
А Brion et al. указывают на взаимосвязь САС и нару-
шений пищевого поведения, наряду с развитием сом-
намбулизма [19].

Одним из ключевых симптомов САС является 
дневная сонливость, которая может возникнуть 
в нехарактерных ситуациях: за рулём, при беседе, при 
просмотре телепрограмм. Среди других симптомов: 
забывчивость, неспособность к концентрации вни-
мания, быстрая умственная утомляемость, снижение 
настроения и депрессия. Jacobsen et al. в исследова-
нии 1126 взрослых пациентов показано, что среди 
лиц с высокой степенью дневной сонливости (оценка 
по шкале Эпворта более 13) достоверно чаще встреча-
лись и имели большую продолжительность эпизоды 
апноэ во сне и эпизоды десатурации кислорода крови 
более чем на 3% [20]. О нейрокогнитивной недоста-
точности в связи с САС сообщают и Lal et al. [22]. 
Tegelberg et al. отмечают, что до 80% лиц, получивших 
лечение САС методом положительного давления 
в воздухоносных путях (РАР), отметили значитель-
ный прирост трудоспособности, когнитивных и мне-
стических возможностей, улучшение настроения. 
Это же отметили независимо и их партнёры. У 55% 
пациентов пропала необходимость в дневном сне, 

а также уменьшилась частота или исчезла необходи-
мость ночного мочеиспускания [21]. Наибольшая 
роль дневной сонливости в ухудшении качества 
жизни пациентов с САС отмечается Bulcun et al. 
(2012). В исследовании 129 пациентов показано, что 
наибольшей силы отрицательная корреляция была 
между оценкой качества жизни по шкале SF-36 
и показателем дневной сонливости в сочетании 
с оценкой по шкале Эпворта. В отличие от самого 
САС, оценка качества жизни не зависела от индекса 
массы тела, возраста и пола пациентов [23]. Этими же 
авторами подчёркивается, что для больных с САС 
более характерны ипохондрия и психопатические 
девиации личности [24].

Zias et al. подчёркивается недооценка САС в раз-
витии эректильной дисфункции [26]. Martin et al. 
в исследовании 1195 пациентов с эректильной дис-
функцией обозначают сон-связанные расстройства 
дыхания одной из основных причин этого заболева-
ния [27]. Ferre et al. сообщают о более чем тридцати 
случаях приапизма, непосредственно связанных 
с САС [25]. В отличие от изменений, выявленных 
среди мужчин, у женщин нарушение сексуальной 
функции не имело чёткой связи с выраженностью 
САС и, скорее, было связано с возможной психофар-
макотерапией, применяемой при расстройствах сна, 
памяти или настроения [28].

В крупном национальном исследовании в США, 
проведённом в 2005–2008 гг. у 9714 взрослых была 
обнаружена сильная взаимосвязь между большим 
депрессивным расстройством и нарушением дыхания 
во время сна. Среди мужчин установленный диагноз 
САС имело 6%, у 7,1% их партнёры чаще 5 раз 
в неделю отмечали остановки дыхания во сне, 
а у 37,2% чаще 5 раз в неделю описывались эпизоды 
храпа. Среди женщин значения были 3,1%, 4,3% 
и 22,4% соответственно. Соотношение рисков забо-
левания большим депрессивным расстройством было 
2,4 (p<0,05) для мужчин и 5,2 (p<0,05) для женщин 
по сравнению с лицами, не отмечавшими тех или 
иных расстройств дыхания во сне [29].

Нарушения ритма сердца и изменение вариабель-
ности синусового ритма (ВРС) – одна из основных 
проблем, сопровождающих САС [68, 69]. Ludka et al. 
указывают на взаимосвязь этого синдрома с разви-
тием мерцательной аритмии и внезапной сердечной 
смерти [30].

Существенное влияние на ухудшение ВРС перио-
дических остановок дыхания во сне и сопровождаю-
щих их изменений гемодинамики отмечается мно-
гими авторами. Они могут сопровождаться клиниче-
ски выраженной инсомнией и изменениями 
продолжительности сна (Johansson et al.), а также 
влиять и на дневную ВРС, не связанную с ваготонией 
во сне (Balachandran et al.), [31, 32]. Gapelyuk et al. 
выявлена зависимость изменений ВРС от стадии сна. 
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В фазу медленно – волнового сна у страдающих САС 
пациентов с артериальной гипертензией значительно 
снижена чувствительность барорецепторов артерий, 
что косвенно проявлялось и в снижении ВРС. Тера-
пия РАР частично устраняла данные изменения [33]. 
О подобной связи ВРС, САС и артериальной гипер-
тензии сообщают и Gresova et al. [34].

Лечение PAP положительно влияет на ВРС, как 
и улучшение проходимости верхних дыхательных 
путей при помощи их хирургической коррекции [35, 
36]. Следует отметить обнаруженное влияние силде-
нафила на САС и связанные с ним изменения ВРС. 
В плацебо-контролируемых исследованиях мужчин 
среднего возраста с тяжёлым САС показано, что 
приём 50 мг силденафила перед сном ведёт к увеличе-
нию ИАГ, ухудшению структуры сна и соотношения 
фаз быстрого и медленного сна, снижению ВРС [37, 
38]. Тем не менее, Li et al. считают, что приём силде-
нафила был более эффективен в коррекции эрек-
тильной дисфункции, чем метод РАР, у мужчин 
с тяжёлым САС [39].

Повышенная дисперсия интервала QT на ЭКГ 
отмечена Voigt et al. В исследовании 199 пациентов 
с установленным САС и 98 – без оного, выявлено, 
что при наличии САС без морфологических измене-
ний миокарда повышено соотношение дисперсии 
QT к дисперсии корригированного QT (QT

d
/QT

c (d)
), 

что может являться патогенетическим фактором 
внезапной смерти [40]. Kilicasian et al. сообщают 
об изменении волны Т на ЭКГ при тяжёлом и сред-
ней тяжести САС. Ими исследовано 72 пациента, 
которым в рамках полисомнографии с дополнитель-
ной оценкой соотношений конечной части волны Т 
(Tp-e) и интервалов QT и QTc. Показано, что при 
средне- и тяжёлом САС происходит увеличение дли-
тельности QT за счёт удлинения Tp-e. Имеется поло-
жительная корреляция этих изменений с ИАГ, что 
свидетельствует и о повышенном риске фатальных 
желудочковых нарушений ритма в подобных ситуа-
циях [41, 42]. В исследовании Rossi et al. (2012) 
изучались изменения деполяризации миокарда 
и нарушения ритма в связи с САС, в том числе, 
на фоне терапии РАР. Выявлена средней силы поло-
жительная корреляция между ИАГ и длиной QTc 
(r=0,6, p<0,05), ИАГ и TpTe

c
 (r=0,45, p<0,05). При-

менение РАР сокращает данные интервалы, а отмена 
РАР вновь приводит к их удлинению [43]. Об укоро-
чении интервалов RR и QT, удлинении PR в момент 
микропробуждения сообщается Smith et al. (2009), 
[44]. В исследовании Cicek et al. (2011) тяжесть САС 
и величина ИАГ положительно коррелировали 
со средней ЧСС во время сна, с дисперсией волны Р 
и с длиной QT

c
 [45].

Как мерцательная аритмия, так и желудочковая 
экстрасистолия, возможны и у пациентов с морфоло-
гически неизменённым миокардом, с нормальной 

фракцией выброса ЛЖ и сохранённой диастоличе-
ской функцией [46].

Помимо тахиаритмий, САС приводит и к разви-
тию брадиаритмий [47-49]. Baranchuk et al. сообщают 
об обнаруженной ими межпредсердной блокаде 
у пациента с САС, а Holty et al. показывают данные 
связанных с REM-фазой сна брадиаритмий [50, 51]. 
Подобные же данные демонстрируются и другими 
авторами [52, 53]. Serafini et al. даже обсуждается воз-
можность рассматривать обнаружение брадиаритмий 
в фазу быстрого REM-сна как достаточного показа-
ния для установки пейсмекера [54].

Более чем у половины пациентов с САС, не имею-
щих какого-либо диагноза заболевания сердца, выяв-
лено нарушение сократимости межжелудочковой 
перегородки. Эта связь была сильной и независимой 
от наличия сахарного диабета и наличия концентри-
ческого типа геометрии ЛЖ [55]. Usui et al. сообщают 
о взаимосвязи диастолической дисфункции и гипер-
трофии ЛЖ с САС. Исследование проведено 
у 660 пациентов с установленным диагнозом 
САС. Выявлено, что величина ИАГ прямо обратно 
коррелирует с отношением Е/А и прямо – с толщи-
ной стенки ЛЖ. Наличие метаболического синдрома 
усугубляло связь [56]. Также описано влияние САС 
в общем на глобальную сократительную функцию 
ЛЖ. Среди пациентов с ИАГ>30 в час индекс гло-
бальной сократимости был достоверно выше, чем 
в контрольной группе (0,64 и 0,49 соответственно; 
p<0,05). Разница не была достоверной между груп-
пами с высоким ИАГ и средним (5–30 в час), между 
средним ИАГ и группой контроля; она не зависела 
от наличия сопутствующего сахарного диабета, ожи-
рения, а также пола, возраста, ЧСС и АД [57]. Moro et 
al. сообщали как об увеличении индекса глобальной 
сократимости, так и об увеличении средней массы 
левого желудочка у пациентов с тяжёлым САС. Авторы 
подчёркивают бессимптомную патологию сердца, 
длительно протекающую скрыто у больных с САС 
[58]. Гипертрофия ЛЖ, а также сниженная систоличе-
ская его функция в связи с тяжёлым САС выявлены 
и в других исследованиях; сообщается и о повыше-
нии плазменного BNP у таких пациентов [59, 60].

Steiner et al. показано, что САС повышает риск 
рестеноза коронарной артерии после чрескожного 
вмешательства; в случае применения терапии РАР 
такой эффект в значительной степени уменьша-
ется [61]. Meng et al. также показано, что выражен-
ный САС связан с менее благоприятным течением 
чрескожных вмешательств на коронарных арте-
риях с повышенной свёртываемостью крови, 
высоким уровнем маркёров воспаления в крови 
[62]. Наличием тяжёлого САС Szymanski et al. объ-
ясняют развитие тромбоза стента у пациента 
45 лет, поступившего в клинику с острым ИМ 
вскоре после процедуры стентирования [63].
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Ozeke et al. обнаружено, что наличие САС препят-
ствует восстановлению нормального кровотока после 
чрескожных вмешательств на коронарных артериях 
в острых ситуациях. В ретроспективном исследова-
нии показано, что среди пациентов, которым ранее 
была выполнена полисомнография, и которые впо-
следствии были госпитализированы с диагнозом 
острого коронарного синдрома, имели худшие пока-
затели кровотока в коронарном русле по данным 
ангиографии, чем пациенты, не страдавшие САС [64].

Взаимосвязь САС и сердечной недостаточности 
(ХСН) разнопланова и сложна. С одной стороны, как 
обструктивное, так и центральное апноэ являются 
факторами, усугубляющими течение ХСН, с другой – 
сама ХСН провоцирует развитие центрального ноч-
ного апноэ и усугубляет степень обструкции при 
соответствующем типе САС [65-67].

Центральное ночное апноэ является независимым 
предиктором более высокой частоты повторных 
госпитализаций пациентов с ХСН [68]. Когнитивная 
функция пациентов достоверно сильнее страдает при 
ХСН в случае наличия САС [69].

Одним из основных факторов взаимосвязи ХСН 
и САС часто рассматривается перераспределение 
жидкости в период ночного сна при горизонтальном 
положении тела [70–72]. Тем не менее, Kasai et al. 
не выявлено такой связи в исследовании 65 пациен-
тов с ХСН, которым проводилось измерение окруж-
ности шеи в вертикальном положении и после ноч-
ного сна в сочетании с полисомнографией. О важ-
ной роли положения тела в проявлениях САС 
сообщает и Ozeke et al. [73]. Предполагаемая роль 
дисбаланса концентрации CO

2
 как патогенетиче-

ского фактора центрального ночного апноэ привела 
к созданию концепции лечения САС при ХСН мето-
дом ингаляции СО

2
 [74]. Более эффективным для 

лечения этой комбинации состояний считается 
метод адаптивной серво-вентиляции, показавший 
значительное улучшение самочувствия пациентов, 
повышение толерантности к физической нагрузке, 
качества жизни, а также улучшение сократимости 
миокарда [75]. Подобные результаты демонстрирует 
и традиционный РАР метод [76]. А Campbell et al. 
подчёркивают преимущества данных методов перед 
оксигенотерапией пациентов с сердечной недоста-
точностью [77].

Сочетание САС и ХСН, безусловно, способствует 
развитию нарушений ритма сердца. Определённую 
роль в этой взаимосвязи играет дыхательный алкалоз, 
развивающийся во время эпизодов гипервентиляции. 
Сопутствующее курение усугубляет эту взаимосвязь 
[78]. Неблагоприятную роль играет локальный стаз 
крови в микроциркуляторном русле, приводящий 
к микроочаговой ишемии и гипоксии [79].

Kasai et al. выявлено, что избыточное потребление 
натрия при ХСН усугубляет течение САС. Это, глав-

ным образом, объясняется тенденцией к задержке 
жидкости в подобной ситуации [81].

Применение основных средств для лечения ХСН, 
ингибиторов АПФ и бета-блокаторов влияет на выра-
женность САС. Однако связано ли это непосред-
ственно с действием препаратов или опосредованно – 
через улучшение течения сердечной недостаточно-
сти – ещё предстоит выяснить [80].

Существует взаимосвязь между САС и атерогене-
зом: проатерогенным фенотипом липидного про-
филя (Luyster et al.). Показано, что САС независимо 
ассоциирован с увеличением ЛНП субкласса В у лиц 
с нормальной массой тела и с нормальной окружно-
стью талии. Это может служить фактором риска раз-
вития атеросклероза даже при отсутствии ожирения 
[82].

САС оказывает в целом неблагоприятное влияние 
на метаболический профиль. Togeiro et al. в популя-
ционном исследовании установлено, что с увеличе-
нием ИАГ растёт инсулинорезистентность, уровень 
глюкозы крови натощак, уровень HOMA-IR и три-
глицеридов. Отчасти это объясняется тем, что лица 
с высоким ИАГ обычно имеют более высокий индекс 
массы тела, однако регрессионным анализом связь 
найденных метаболических сдвигов показана для 
десатурации кислорода вне зависимости от массы 
тела и степени ожирения [83].

Okur et al. указывают, что как пациенты с САС, так 
и больные ХОБЛ, имеют повышенный уровень пере-
кисного окисления липидов и сниженную активность 
параоксоназы [84]. При наличии САС снижается уро-
вень белка, связывающего жирные кислоты, что может 
способствовать изменениям липидного профиля 
крови и, в дальнейшем, прогрессированию атероскле-
роза, а также нарушает обмен глюкозы. Применение 
РАР-лечения в исследовании Sovova et al. увеличивало 
уровень этого белка [85].

Monneret et al. показано повышение уровня гомо-
цистеина крови, взаимосвязанное с ремоделирова-
нием сонных артерий, у пациентов с САС [86]. При 
выраженном САС снижается концентрация докоза-
гексаеновой омега-3 кислоты в мембранах клеток, что 
может служить фактором риска атеросклероза [87]. 
При ХСН и выраженном САС происходит резкое 
повышение уровня в крови свободных жирных кислот. 
В дальнейшем это может способствовать прогрессиро-
ванию сердечно-сосудистой патологии. Кислородоте-
рапия отчасти нивелирует этот эффект [88].

Kawano et al. показана связь САС и индекса ате-
рогенности. В 6-месячном исследовании 215 паци-
ентов с САС, подвергнутых полисомнографии 
и последующему лечению РАР, выявлена положи-
тельная корреляция отношения ЛНП/ЛВП 
с ИАГ. Спустя 6 месяцев в группе РАР произошло 
снижение этого отношения, в группе без РАР оно 
не изменилось. Авторы полагают, что подобная вза-
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имосвязь вносит вклад в риск сердечно-сосудистых 
осложнений при САС [89].

Drager et al. при анализе ряда исследований указы-
вает на САС как на один из важнейших факторов 
риска атеросклероза. Основное его влияние связано 
с развитием дисфункции эндотелия, обусловленной 
гипоксией, нарушением функции антиоксидантных 
систем с усилением перекисного окисления липидов, 
а также с привлечением в стенку артерии клеток лей-
коцитарного ряда в связи с усилением синтеза моле-
кул адгезии и аттракции моноцитов [90].

Мета-анализ Guo et al. показал, что степень 
системного воспаления, измеренная по концентра-
ции С-реактивного белка, коррелирует с тяжестью 
САС и достоверно уменьшается при помощи РАР-
терапии [91]. Некоторыми исследователями даже 
рассматривается возможное различие в этиологии 
нейтрофильной инфильтрации дыхательных путей 
при системном воспалении у тучных людей с САС 
и при бронхиальной астме [92].

Kang et al. приводятся данные длительного наблю-
дения 8466 пациентов, среди которых 1411 имели 
установленный САС. В течение пятилетнего периода 
наблюдения у 1,76% развились те или иные аутоим-
мунные заболевания. Однако в группе САС доля 
заболевших была достоверно выше, чем в контроль-
ной: 2,91% и 1,53% соответственно [93].

Взаимосвязь воспаления и САС показана мно-
гими исследователями. Показана большая выражен-
ность воспаления и дисфункции эндотелия при раз-
витии ОНМК и выраженном САС [94]. Возможна 
связь системного воспаления при САС с усугубле-
нием инсулинорезистентности [95].

По данным мета-анализа Lavie L., САС досто-
верно связан с активацией перекисного окисления 
липидов, которое затем активирует системное воспа-
ление. Обнаружена чёткая связь этих процессов 
с сердечно-сосудистыми осложнениями и риском 
неблагоприятного исхода при сердечно-сосудистых 
заболеваниях [96].

Повышение уровня активных форм кислорода 
характерно для САС. Это показано в ряде исследова-
ний. В частности, Ntalapasch et al. сообщают о про-
спективном исследовании пациентов с САС с полно-
стью сопоставимым контролем. При наличии тяжё-
лого САС уровень маркёров перекисного окисления 
(8-изопростана, тиобарбитуровой кислоты, активно-
сти каталазы эритроцитов и супероксиддисмутазы) 
был достоверно выше [97]. В другом исследовании 
также подтверждается, что перечисленные маркёры 
перекисного окисления повышаются при САС 
и могут служить критерием как оценки редокс-дисба-
ланса при ночном апноэ, так и критерием эффектив-
ности лечения данного синдрома [98].

В развитии перекисного окисления как компо-
нента САС важная роль отводится дисфункции эндо-

телия. Так, обнаружено повышенное количество лек-
тиноподобного рецептора к окисленным ЛНП 1 типа 
при САС. Этот тип рецепторов способствует апоптозу 
эндотелиоцитов [99]. Не менее важная роль САС 
в развитии выраженной дисфункции эндотелия отво-
дится и в исследовании Lui et al. [100].

С тяжестью САС коррелирует уровень тиоредок-
сина. Зависимость выявлена в исследовании Guo et al. 
Авторы утверждают, что этот показатель может, наряду 
с собственно ИАГ, служить маркёром тяжести САС 
и его неблагоприятного влияния на метаболизм [101].

Hira et al. показано, что уровни мочевой кислоты 
и лактата крови положительно коррелируют с тяже-
стью САС. Уровень мочевой кислоты был повышен 
в течение всех суток, тогда как максимальный уровень 
лактата наблюдался в утренние часы. Хотя оба компо-
нента имеют зависимость от ИАГ, лактат можно счи-
тать более подходящим маркёром тяжести САС [102].

Во многих исследованиях подтверждается, что 
САС способствует прокоагулянтному состоянию 
крови. Основными механизмами такого влияния 
оказываются изменения вязкости крови, увеличение 
гематокрита, повышение уровня факторов свёртыва-
ния, тканевого фактора, увеличение активности 
тромбоцитов; напротив, способность к фибринолизу 
у пациентов с САС часто снижена, а терапия РАР 
уменьшает протромботическую способность вплоть 
до нормализации [103, 104].

По результатам кливлендского исследования 
(Cleveland Family Study), имеется положительная 
сильная корреляция между ингибитором активатора 
плазминогена 1 типа (PAI-1) и ИАГ; подобная связь 
ИАГ с Д-димером не была обнаружена [105].

Выявлены и изменения функционирования 
тромбоцитов при САС. Показано, что в плазме 
крови при тяжёлом САС возрастает концентрация 
микрочастиц, отделяемых от тромбоцитов и несу-
щих в себе различные прокоагулянтные факторы, 
в том числе тканевой фактор и проакцеллерин [106]. 
Средний объём тромбоцита (MPV) и дисперсия 
тромбоцитов по объёму (PDW) увеличены у пациен-
тов с САС. Поскольку активность тромбоцита зави-
сит от его объёма, более крупные кровяные пла-
стинки создают прокоагулянтное состояние крови 
[107, 108]. Об активации тромбоцитов при тяжёлом 
САС сообщается Kondo et al. Peker Y. обнаружил 
влияние ожирения на активность тромбоцитов, 
а Barcelo et al. указывает на нарушение циркадных 
ритмов функционирования тромбоцитов при нали-
чии САС. САС и перемежающаяся гипоксемия, 
в целом, переводят тромбоциты в более активное 
состояние [112].

По данным Phillips et al., терапия РАР пациентов 
с САС, в сравнении с контрольной группой, досто-
верно уменьшает утренний уровень фактора фон 
Виллебранда крови, а также ночные уровни антиге-
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мофильного фактора А и проакцеллерина плазмы 
крови. Соответственно данным находкам, РАР-тера-
пия может уменьшать риск тромботических осложне-
ний у пациентов с САС [113].

Имеющиеся данные подтверждают всю серьёз-
ность такого незаметного и долго не диагностируе-
мого состояния, как синдром апноэ во сне. Долгое 

время протекая с минимальной симптоматикой, этот 
синдром приводит к хроническим изменениям мета-
болизма, осложняющимся впоследствии инфарктом 
миокарда, ОНМК, фатальными нарушениями ритма. 
Учитывая несложность диагностики данного состоя-
ния, необходимо проводить широкий скрининг 
апноэ во сне и наличия факторов риска последнего.
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Sleep apnoea syndrome and cardiovascular disease: a modern view
Gordeev I. G., Shaydyuk O. Yu., Taratukhin E. O.

This review presents the modern evidence on the association between sleep 
apnoea syndrome and cardiovascular disease. Among other aspects, the 
recently discovered mechanisms linking sleep apnoea and the development of 
atherosclerosis, coronary heart disease, and cardiac arrhythmias, are 
discussed. The authors focus on the sleep apnoea syndrome impact on quality 
of life.
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