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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) — 

состояние, характеризующееся наличием храпа, пе-

риодическим спадением верхних дыхательных путей на 

уровне глотки и прекращением легочной вентиляции при 

сохраняющихся дыхательных усилиях, снижением на-

сыщения кислородом крови, грубой фрагментацией сна 

и дневной сонливостью [1]. Распространенность СОАС 

в популяции составляет приблизительно 5 – 15 % [2].  

В сравнительно недавнем исследовании показано, что 

в возрасте между 30 и 65 годами СОАС встречается у муж-

чин в 16, а у женщин – в 5 % случаев [3].

СОАС и сердечно-сосудистые заболевания
Возникающие при СОАС гипоксия и гиперкап-

ния обусловливают повышение ночной и дневной 

активности симпатической нервной системы, что со-

провождается снижением вариабельности сердечно-

го ритма, отсутствием физиологического снижения 

во время сна артериального давления (АД) и неред-

ко — его повышением (см. рисунок). В дальнейшем 

у пациентов часто развивается стойкая системная ар-

териальная гипертензия (АГ) [4].

В работе U.A. Leuenberger et al. [5] продемонстриро-

вано, что интермиттирующая гипоксия, наблюдающаяся 

при СОАС, приводит к стойкой активации симпатиче-

ской нервной системы и повышению АД. Доказано, что 

40 % больных, страдающих эссенциальной АГ, имеют 

недиагностированный СОАС [6].  В одном из исследо-

ваний, включавшем 1741 пациента (741 мужчина и 1000 

женщин), отмечено, что СОАС независимо от факторов 

риска (возраст, индекс массы тела, пол, период мено-

паузы или проведение заместительной гормональной 
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Суточный профиль АД у пациентки с СОАС тяжелой степени
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терапии, употребление алкоголя, курение, этническая 

принадлежность) ассоциируется с АГ как у мужчин, так 

и у женщин [6]. 

Установлено, что ночные колебания АД даже при 

отсутствии дневной АГ могут стать причиной развития 

гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) [7]. Кроме того, 

СОАС может вызывать транзиторные ишемические ата-

ки и острые нарушения мозгового кровообращения [1]. 

У пациентов с СОАС чаще, чем в группе контроля, вы-

являют ночные нарушения ритма сердца (брадиаритмии, 

фибрилляция предсердий, желудочковые экстрасисто-

лии), проводимости (атриовентрикулярные блокады), 

а также эпизоды депрессии сегмента ST [8, 9]. Риск воз-

никновения внезапной сердечной смерти у лиц, страдаю-

щих СОАС, выше, чем в общей популяции. В исследова-

нии, проведенном на основе обработки данных внезапно 

умерших пациентов, которым ранее была проведена по-

лисомнография, относительный риск возникновения 

внезапной сердечной смерти во время сна при наличии 

СОАС составил 2,57 % (95 % доверительный интервал 

1,87–3,52) [10].

В ряде исследований выявлена взаимосвязь СОАС 

и атеросклероза. Частота обнаружения коронарного ате-

росклероза при СОАС, по данным коронарной ангиогра-

фии, выше таковой в группе контроля [11]. 

Снижение оксигенации — триггер активации по-

лиморфноядерных нейтрофилов, которые находятся на 

эндотелии и высвобождают свободные радикалы. Окси-

дативный стресс приводит к инактивации оксида азота 

и активации ангиотензина II и рецепторов к тромбок-

сану, что обусловливает увеличение продукции эндоте-

лина-1 и может впоследствии стать причиной развития 

вазоконстрикции и эндотелиальной дисфункции [1]. 

Повышение показателей маркеров воспаления может 

быть связано также с наличием гипоксемии. У пациен-

тов с СОАС зафиксировано увеличение уровней интер-

лейкина-6, фактора некроза опухоли α и С-реактивного 

белка [12], что является предиктором развития кардио-

васкулярных осложнений [13]. Кроме того, при СОАС 

наблюдается повышение уровня провоспалительного 

интерлейкина-18, принимающего участие в прогресси-

ровании атеросклеротического процесса и вызывающего 

нестабильность атеросклеротической бляшки [14]. Взаи-

мосвязь СОАС и воспаления подтверждается высокой 

частотой выявления этого синдрома у пациентов с рев-

матоидным артритом, модели ускоренного атерогенеза 

на фоне иммунного воспаления [15, 16]. По нашим пред-

варительным данным, СОАС развивается у 56 % больных 

ревматоидным артритом [17].

Для пациентов с СОАС характерно наличие при-

знаков субклинического атеросклероза в виде увели-

чения толщины комплекса интима–медиа сонных 

артерий и повышения скорости пульсовой волны 

[18, 19]. В ходе проведения трехмерного внутрисосу-

дистого ультразвукового исследования коронарных 

артерий было установлено, что объем атеросклероти-

ческих бляшек у больных с СОАС был существенно 

больше такового в группе контроля и напрямую за-

висел от индекса апноэ–гипопноэ [20].

СОАС и хроническая сердечная недостаточность
В нескольких одномоментных исследованиях про-

демонстрирована высокая (11–37 %) частота возник-

новения СОАС  у пациентов с хронической сердечной 

недостаточностью (ХСН) [21, 22]. В недавно опублико-

ванном большом проспективном исследовании показа-

но, что СОАС увеличивает риск развития ХСН у мужчин 

в возрасте старше 40 лет, сходные данные получены и для 

ишемической болезни сердца [23]. Эхокардиографи-

ческие признаки диастолической дисфункции ЛЖ на-

блюдаются у 56 % пациентов с вновь выявленным СОАС 

и только у 20 % — в группе контроля [24].

В связи с этим большой интерес представляют ис-

следования, посвященные взаимосвязи СОАС и нару-

шений систолической и диастолической функций ЛЖ, 

доклинических форм ХСН. В этом номере журнала 

В.В. Щекотов и соавт. представляют результаты одно-

моментного исследования, посвященного изучению 

взаимосвязи структурно-функционального состояния 

миокарда ЛЖ и тяжести СОАС у больных с метаболи-

ческим синдромом [25]. Авторами показана ассоциация 

тяжелого СОАС и гипертрофии ЛЖ; при тяжелом СОАС 

наблюдалось снижение систолической и ухудшение диа-

столической функций ЛЖ.

Таким образом, наличие СОАС тесно связано с раз-

личными формами атеросклеротических сердечно-

сосудистых заболеваний. СОАС также является неза-

висимым предиктором развития новых случаев ХСН 

у мужчин. Тем не менее необходимо проведение даль-

нейших проспективных исследований с вовлечением 

большого числа пациентов обоего пола и включением 

возрастных групп от 18 до 40 лет, у которых влияние 

СОАС на риск возникновения сердечно-сосудистых за-

болеваний может быть более значимым. 
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