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АВМСон, составляя треть жизни человека, представляет 
собой периодический процесс изоляции от внешних 
стимулов, прежде всего зрительных, и является слож-
ным динамическим состоянием. Во время сна про-
исходят различные изменения практически во всех 
функциональных системах организма. Однако до по-
явления объективных методов исследования самого 
сна эти изменения оставались вне поля зрения вра-
ча. Довольствуясь только наблюдениями за состояни-
ем пациента во время сна, врач мог обнаруживать раз-
личные феномены, но их интерпретация оставалась 

за гранью понимания тех реальных физиологических 
и патофизиологических изменений, которые, наря-
ду с известными факторами, составляют единую цепь 
общего патологического процесса. Так, например, ро-
дилась легенда о «богатырском храпе», который ас-
социировался с высокой степенью здоровья, т.к. пре
имущественно громкий храп наблюдается у мужчин 
средних лет плотного телосложения.

В последние годы в кардиологии активно изучает-
ся проблема НДС в связи с тем, что накапливает-
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Abstract
In recent years in cardiology actively studied the problem of breathing during sleep in connection with the fact that accumulate more and more data on 

the value of breathing during sleep in the development of cardiovascular disease, including fatal complications. In particular, great attention is paid to 

obstructive sleep apnea (OSA), as the condition is most clearly associated with cardiovascular disease. The prevalence of OSAS varies greatly in different 

study populations, and epidemiological data for Russia are practically absent. As the mechanism responsible for the increase in blood pressure in patients 

with OSA is usually considered activation of the sympathetic nervous system due to episodes of sleep apnoea. This pathophysiological process is also 

an important factor in the development of arterial hypertension in obesity. The results of researches, studying the mechanisms of interaction between 

obesity and OSA, very mosaic. Since OSA sleep much upset and is accompanied by episodes of hypoxia, there is nothing surprising that the secretion 

of hormones, usually having a circadian daily fluctuations, is also changed. These problems and devoted presented in this article the literature review.

Key words: obstructive sleep apnea (diagnostic criteria, cardio-respiratory monitoring, polysomnographic study, metabolic and hormonal disorders), 

CPAP therapy.

АД  — артериальное давление, СОАС  — синдром обструктивного апноэ во сне, НДС  — нарушения дыхания во сне, СИПАП-терапия 
(CPAP — continious positive airway pressure) — метод лечения СОАС путём создания в дыхательных путях положительного давления возду-
ха в периоды остановки дыхания, ЭЭГ — электроэнцефалограмма, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, АГ — артери-
альная гипертензия, ЭРУ (RERA — respiratory effort-related arousal) — ЭЭГ-активация в результате респираторного усилия, ИАГ — индекс 
апноэ/гипопноэ, SpO2 — сатурация (насыщение кислородом) крови, УПФП — увулопалатофарингопластика, ВДП — верхние дыхатель-
ные пути, ЛЖ — левый желудочек.
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ся всё больше данных о значении НДС в развитии 
сердечно-сосудистой патологии, в том числе фаталь-
ных осложнений [6]. В частности, больше внимание 
уделяется СОАС как состоянию, наиболее чётко ас-
социированному с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями. Распространённость СОАС колеблется в раз-
личных популяциях, о чём свидетельствуют много-
численные эпидемиологические популяционные ис-
следования [8, 35, 40], данные которых крайне про-
тиворечивы, т.к. получены на разных выборках и при 
использовании различных критериев в оценке НДС. 
В связи с этим попытки экстраполировать эти дан-
ные на другие популяции представляются некоррект-
ными, тогда как эпидемиологические данные по Рос-
сии практически отсутствуют.

В качестве механизма, ответственного за повышение 
АД у больных СОАС, обычно рассматривается акти-
вация симпатической нервной системы вследствие 
эпизодов гипоксии во сне [34]. Этот патофизиоло-
гический процесс также является важным фактором 
развития АГ при ожирении, хотя в последнем случае 
происходит преимущественное увеличение симпа-
тической импульсации к почкам [24, 36]. В послед-
нее время широко обсуждается участие в патогене-
зе развития гипертензии эндогенных натрийурети-
ческих факторов и особенно маринобуфагенина, из-
бирательно воздействующего на Na+/K+ АТФ-азу по-
чечных канальцев. Результаты исследований, изучаю-
щих механизмы взаимодействия ожирения и СОАС, 
весьма мозаичны. С одной стороны, НДС чаще встре-
чаются у больных с ожирением и избыточной мас-
сой тела, с другой стороны, многочисленные работы 
свидетельствуют о большей степени ожирения и ско-
рости прибавки массы тела у больных с СОАС [5, 14, 
40]. Для ожирения характерно наличие лептинорези-
стентности, однако, по данным некоторых исследо-
ваний, у пациентов мужского пола с ожирением на-
личие СОАС ассоциировалось с более чем двукрат-
ным повышением уровня лептина в сыворотке кро-
ви [33], хотя другие исследования этого не подтверж-
дают [10, 28].

Результаты поиска генетических факторов, обуслов-
ливающих особенности метаболических, морфо-
функциональных изменений и характеристик АГ 
при СОАС также неоднозначны. Наибольший инте-
рес представляют гены РААС, т.к. в некоторых иссле-
дованиях показана большая частота встречаемости 
аллеля I гена ангиотензинпревращающего фермента 
у больных с СОАС, при этом АД у больных с этим ге-
нотипом было наиболее высоким [3, 11, 27]. Следую-
щим компонентом метаболических нарушений, наи-
более часто ассоциированных с сердечно-сосудистой 
заболеваемостью и смертностью, является наруше-
ния липидного обмена, и в этой связи описана боль-
шая частота встречаемости аллеля epsilon 4 гена апо-
липопротеина Е у больных с СОАС, однако не прове-
дено достаточного анализа ассоциаций с клинически-
ми данными [1, 15].

Учитывая столь выраженную связь между АГ, в том 
числе резистентной, и СОАС, ожидалось, что пато-
генетическая терапия, ведущая к устранению эпи-
зодов гипоксии как основной причины повышения 
АД, будет приводить к снижению уровня АД у боль-
ных с СОАС, а также к уменьшению потребности в 
антигипертензивной терапии или даже отказу от та-
ковой. 

Первый метаанализ исследований по влиянию CPAP-
терапии на уровень АД, в который вошло 12 рандо-
мизированных исследований у 572 больных [29], по-
казал значимое, но не очень большое снижение сред-
него АД на 1,69 мм рт. ст. Следует иметь в виду, что 
большинство исследований было выполнено у лиц с 
нормальным АД, степень выраженности СОАС суще-
ственно колебалась (от очень тяжёлого синдрома до 
лёгкой степени НДС), длительность терапии и дли-
тельность сеансов CPAP также была различной [2, 9, 
18]. Кроме того, во всех исследованиях не было стан-
дартизации сопутствующей медикаментозной тера-
пии, и её эффект не изучался.

Актуальным является исследование прогностическо-
го значения СОАС, тем более что проведённые ранее 
работы продемонстрировали снижение выживаемо-
сти у больных с СОАС [7, 30]. В то же время, по мне-
нию D. Dursunoglu [12], высокий риск смертности у 
пациентов с СОАС обусловлен коморбидной патоло-
гией, а не тяжестью самих НДС. Не менее интерес-
ным представляются суррогатные точки в прогности-
ческой оценке СОАС у больных с АГ и ожирением: 
потребность в госпитализации, динамика метаболи-
ческих показателей, критериев тяжести СОАС и объ-
ём терапии для успешной коррекции АГ и сопутству-
ющих метаболических нарушений [13, 38].

Феномен апноэ во сне упоминался на протяжении 
тысячелетий, начиная с работ Гиппократа и закан-
чивая красочным описанием Чарльзом Диккенсом 
«жирного парня» Джо в «Посмертных записках Пик-
викского клуба». Однако первое детальное описание 
этого феномена в медицинской литературе появи-
лось только в 1965 г., когда при проведении дневной 
и ночной записи ЭЭГ и дыхания у больных с синдро-
мом Пиквика были отмечены эпизоды апноэ во вре-
мя сна [6, 12]. В последующем выделение СОАС в са-
мостоятельную единицу происходило именно из это-
го, хорошо известного в настоящее время, синдро-
ма — синдрома Пиквика [2].

Какие же критерии позволяют говорить о наличии 
патологических эпизодов апноэ и синдроме апноэ 
во сне? Апноэ во время сна определяют как прекра-
щение движения воздушного потока через носовую 
и ротовую полости в течение 10 с и более. Физиоло-
гические апноэ, которые могут возникать и у здоро-
вых людей, обычно не превышают этой величины и 
в основном наблюдаются в периоды засыпания и/или 
пробуждения, а также в REM фазу сна.
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В зависимости от механизма возникновения разли-
чают два вида апноэ: обструктивное и центральное. 
Описываемое ранее т.н. смешанное апноэ в послед-
нее время теряет свою значимость, т.к. в основе дан-
ного вида дыхательного нарушения лежит обструкция 
ВДП. Поэтому данный вид классифицируется как ап-
ноэ обструктивного генеза. В настоящее время явля-
ется установленным фактом, что около 90% всех эпи-
зодов апноэ во время сна связаны с обструкцией ВДП.

В последнее время в клиническую практику также во-
шло понятие гипопноэ, которое впервые было опи-
сано Block и соавт. как эпизоды поверхностного ды-
хания, сопровождаемые десатурацией [4, 19, 34, 39]. 
Однако однозначности в интерпретации данного 
термина на протяжении многих лет не существова-
ло. Определение гипопноэ используется в хорошо из-
вестном мультицентровом исследовании SHHS (Sleep 
Heart Health Study), инициированном в 1995 г. Гипоп-
ноэ — уменьшение воздушного потока или торакоаб-
доминальных движений на 30% по сравнению с ба-
зальным уровнем на протяжении 10 с, сопровожда-
ющееся снижением насыщения гемоглобина крови 
кислородом (десатурацией) на 4%. 

Для более точного учёта эпизодов дыхательных нару-
шений во время сна в англоязычной литературе всё 
чаще используют «respiratory effort-related arousal» 
или RERA, что можно перевести как «ЭЭГ-активация 
в результате респираторного усилия» (ЭРУ). Таким 
образом, под ЭРУ подразумевают эпизод дыхательно-
го нарушения, сопровождаемый ЭЭГ-активацией или 
микропробуждением головного мозга, чаще всего яв-
ляющийся результатом повышенного сопротивления 
ВДП. При этом изменения на каналах, регистрирую-
щих дыхание (ороназальный воздушный поток, тора-
коабдоминальные движения), не должны подпадать 
под критерии апноэ или гипопноэ. Критерием эпизо-
да ЭРУ служит прогрессивное снижение внутригруд-
ного давления, сменяющееся внезапным его измене-
нием к менее отрицательным значениям и возник-
новением ЭЭГ-активации. Продолжительность эпи-
зода ЭРУ должна быть такая же, как и в случае апноэ 
и гипопноэ, т.е. 10 с и более. В клинической практи-
ке эпизод ЭРУ определяется во время полного поли-
сомнографического исследования, т.е. при наличии 
ЭЭГ. Значительно проще это осуществить, если для 
оценки ороназального воздушного потока использу-
ется не термодатчик, а канюля, позволяющая оцени-
вать давление воздушного потока. В этом случае даже 
при проведении кардиореспираторного мониторин-
га можно с высокой степенью достоверности опреде-
лять такие эпизоды.

Каким же образом происходит оценка дыхательных 
нарушений во время сна в настоящее время? В ре-
комендациях Американской академии медицины сна 
предлагается не различать эпизоды обструктивного 
апноэ и гипопноэ в рутинной клинической практике, 
т.к. в основе их лежат одни и те же патофизиологиче-

ские механизмы [16, 39]. Таким образом, для опреде-
ления эпизода обструктивного апноэ/гипопноэ необ-
ходимо наличие следующих критериев:
1. Очевидное уменьшение (> 50%) от исходного уров-
ня амплитуды сигнала, используемого для оценки ды-
хания во время сна. Под исходным уровнем подразу
мевается средняя амплитуда стабильных дыхатель-
ных движений, или стабильная оксигенация, в тече-
ние 2-х минут, предшествующих началу интерпрети-
руемого эпизода (для лиц, имеющих стабильное дыха-
ние во время сна), или средняя амплитуда трёх, макси-
мальных по амплитуде, дыхательных движений, в те-
чение 2-х минут, предшествующих началу интерпре-
тируемого эпизода (для лиц, не имеющих стабильное 
дыхание во время сна).
2. Очевидное уменьшение амплитуды сигнала ис-
пользуемого для оценки дыхания во время сна, не 
подпадающее под критерии, описанные в 1-м пункте, 
но сопровождаемое либо десатурацией > 3%, либо 
ЭЭГ-активацией (микропробуждением).
3. Эпизод должен быть продолжительностью 10 с или 
более.

Для определения эпизода обструктивного апноэ/ги-
попноэ необходимо наличие критерия 1 или 2 в соче-
тании с критерием 3.

Понятие «синдром обструктивного апноэ сна» было 
введено Guilleminault. Ключевыми компонентами 
данного синдрома были отмечены: дневная сонли-
вость и эпизоды обструктивного апноэ сна, выявлен-
ные в результате полисомнографического исследо-
вания. В 1988 г. было предложено использовать так-
же «синдром гипопноэ сна», т.к. были описаны слу-
чаи, когда во время сна отмечались преимуществен-
но эпизоды гипопноэ с минимальным количеством 
или полным отсутствием эпизодов апноэ, но с нали-
чием клинической симптоматики СОАС. Таким об-
разом, в настоящее время вместо употребляемого ра-
нее «синдром обструктивного апноэ сна» использу-
ют «синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна». 
В этом случае название синдрома более точно отра-
жает его патофизиологическую сущность [17, 25, 37].

В данный момент стандартом для оценки степени тя-
жести дыхательных нарушений во время сна являет-
ся т.н. ИАГ, который предусматривает количествен-
ную оценку эпизодов апноэ и гипопноэ за 1 час сна. 
О СОАГС говорят в том случае, когда ИАГ ≥ 5. В соот-
ветствии с Международной классификацией наруше-
ний сна проявления синдрома апноэ во сне обструк-
тивного генеза или СОАС (классификационный код 
780.53-0) встречаются, по меньшей мере, у 1–2% всей 
популяции [21, 32]. По данным Висконсинской ра-
бочей группы, результаты работы которой чаще все-
го фигурируют в различных докладах и статьях, в воз-
растной группе от 30 до 60 лет 4% мужчин и 2% жен-
щин имеют ИАГ 5 в сочетании с клинической сим-
птоматикой СОАГС. Однако если за основу синдрома 
взять только значение ИАГ, то распространённость 
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его значительно увеличится и составит у мужчин 24%, 
а у женщин — 9%. Хотя, очевидно, что распростра-
нённость СОАГС очень высока, значительно мень-
ше известно о клинической значимости данного син-
дрома. В настоящее время интерес к изучению данно-
го синдрома возрастает буквально в геометрической 
прогрессии, т.к. становится очевидным, что без учёта 
процессов, происходящих во время сна, невозможно 
представить полноценную картину развития того или 
иного хронического патологического процесса, что 
особенно касается сердечно-сосудистых заболеваний.

Диагностические критерии СОАГС, представленные 
Американской академией медицины сна:

А. Выраженная дневная сонливость, которую нельзя 
объяснить другими причинами.

В. Два или более из указанных ниже симптомов, кото-
рые нельзя объяснить другими причинами:
•	 удушье или затрудненное дыхание во время сна;
•	 периодически повторяющиеся эпизоды пробужде-

ния;
•	 «неосвежающий» сон;
•	 хроническая усталость;
•	 снижение концентрации внимания.

С. Во время полисомнографического мониторинга 
выявляется 5 или более эпизодов нарушения дыхания 
обструктивного характера в течение 1 часа сна. Эти 
эпизоды могут включать любую комбинацию эпизо-
дов апноэ, гипопноэ или ЭРУ.

Для постановки диагноза СОАГС необходимо нали-
чие критерия А или В, в сочетании с критерием С. Не-
смотря на то что в некоторых случаях диагноз «син-
дром обструктивного апноэ/гипопноэ сна» можно по-
ставить на основании клинических симптомов, для 
подтверждения диагноза необходимо провести поли-
сомнографическое исследование. Данное исследова-
ние предусматривает объективную оценку не толь-
ко структуры сна, но и точное количественное и ка-
чественное определение дыхательных нарушений во 
время сна. Целью проведения полисомнографическо-
го исследования у больных СОАГС является не только 
подтверждение диагноза, но и определение дальней-
шей терапевтической тактики [6, 20, 31]. 

Если клиническая симптоматика СОАГС очевидна, 
то для подтверждения диагноза достаточно провести 
кардиореспираторный мониторинг, который должен 
включать как минимум четыре параметра: ороназаль-
ный дыхательный поток, торакоабдоминальные ды-
хательные усилия, SpO2 и ЭКГ или ЧСС. Для проведе-
ния кардиореспираторного мониторинга использу-
ются специальные диагностические системы [6, 28]. 
Современные системы для кардиореспираторного 
мониторинга представляют собой очень компактные 
устройства, примерно размером с ладонь. Поэтому 
использовать их во время сна очень удобно и не обре-

менительно для пациента. Исследование можно лег-
ко осуществить в амбулаторных условиях. После про-
ведения ночного исследования данные считываются 
на компьютер, где и происходит их обработка с по-
мощью специализированных программ. Алгоритмы, 
используемые в этих программах, достаточно точно 
определяют эпизоды десатураций, дыхательные на-
рушения, классифицируя их соответствующим обра-
зом, эпизоды храпа. Однако ни один из них не позво-
ляет проводить анализ данных в автоматическом ре-
жиме. После программной обработки данных необ-
ходим их тщательный анализ в «ручном» режиме.

Анализ дыхательных нарушений во время сна вклю-
чает в себя выделение эпизодов апноэ и гипопноэ, 
оценку их длительности, определение вида апноэ — 
обструктивное или центральное, определение базаль-
ного уровня сатурации (SpO2), продолжительности и 
глубины десатураций, надира сатурации (минималь-
ное значение сатурации), определения значения ИАГ 
[18, 31]. Также проводят оценку количества эпизодов 
храпа. Анализ дыхательных нарушений проводят с 
учётом положения тела больного во время сна.

Оценка ороназального дыхательного потока до по-
следнего времени осуществлялась преимущественно 
с помощью термодатчиков. В основе их работы ле-
жит измерение разницы температуры вдыхаемого и 
выдыхаемого воздуха. Однако, как показала практика, 
далеко не все эпизоды дыхательных нарушений могут 
быть идентифицированы посредством такого прин-
ципа измерения. Наиболее точным, в настоящее вре-
мя, считается оценка ороназального воздушного по-
тока с помощью специальных канюль. Принцип их 
работы построен на измерении давления воздушно-
го потока. Оценка дыхательных нарушений во вре-
мя сна с помощью канюль при кардиореспираторном 
мониторинге достаточно точно отражает индекс ды-
хательных нарушений, который сопоставим со значе-
ниями ИАГ, получаемого в результате полисомногра-
фического исследования. Использование же канюль 
при полисомнографическом исследовании позволяет 
с высокой степенью достоверности оценивать эпизо-
ды дыхательных нарушений обструктивного харак-
тера, в особенности это касается ЭРУ. Недостатком 
кардиореспираторного мониторинга является то об-
стоятельство, что в случае, если у пациента с клиниче-
ской симптоматикой СОАГС ИАГ оказывается < 5, т.е. 
соответствует норме, рекомендуется проведение по-
вторного мониторинга, но уже полного полисомно-
графического исследования.

Для определения степени тяжести СОАГС оценива-
лось значение ИАГ. Согласно рекомендациям специ-
альной комиссии Американской академии медици-
ны сна синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна 
подразделяют на три степени тяжести, в зависимости 
от значения ИАГ. ИАГ < 5 составляет норму; 5 ≤ ИАГ 
≤ 15 — лёгкая степень, 15 < ИАГ ≤ 30 — средняя, ИАГ 
> 30 — тяжёлая степень. 
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Таким образом, диагностика синдрома обструктивно-
го апноэ/гипопноэ сна методом кардиореспиратор-
ного мониторинга является адекватной как с точки 
зрения качества оценки дыхательных нарушений во 
время сна, так и с точки зрения экономической целе-
сообразности. Данный метод получает широкое рас-
пространение не только в специализированных цен-
трах нарушений сна, но и во многих клинических 
подразделениях — кардиологических, пульмонологи-
ческих, неврологических, что не в последнюю очередь 
связано со значительной распространённостью син-
дрома обструктивного апноэ/гипопноэ сна, а также 
его существенной медико-социальной значимостью.

В среднем у здоровых лиц в начале сна АД понижа-
ется приблизительно на 2 мм рт. ст., в то время как у 
больных ОСА оно, напротив, повышалось в среднем 
на 6 мм рт. ст., что может частично объяснить повы-
шение сердечно-сосудистой смертности в популяции, 
причиной которого, возможно, является развивающа-
яся гипертрофия ЛЖ [10, 22, 30]. Опасным фактором 
могут быть и интенсивные дыхательные усилия при 
закрытых дыхательных путях, которые вместе с эпи-
зодическими повышениями АД во время эпизодов 
апноэ могут увеличить посленагрузку на ЛЖ и при-
водить к его гипертрофии. В одном из исследований 
действительно было показано, что у больных с СОАС, 
не имевших дневной гипертонии и каких-либо дру-
гих органических заболеваний сердца, имелась гипер-
трофия ЛЖ. По мнению авторов, это является след-
ствием повторных увеличений посленагрузки ЛЖ 
вследствие колебаний АД в течение ночи, приводя-
щей к напряжению его стенок и усилению симпати-
ческого тонуса с прямым трофическим воздействием 
на миокард [23, 40]. О том, что наличие и степень ги-
пертрофии лучше коррелирует с ночным, а не днев-
ным АД, говорится и в других работах [26].

Гипертрофия ЛЖ имеет отрицательное прогностиче-
ское значение per se, а при определённых условиях мо-
жет сопровождаться опасными аритмиями и наруше-
нием сократительности миокарда, что может ослож-
няться отрицательным действием имеющейся при 
СОАС тканевой гипоксии. Недавно С. Guilleminault 
и соавт. [16] сообщили о том, что лечение CPAP при 
СОАС, развившемся у больных с идиопатической ди-
латационной кардиомиопатией, приводило к улучше-
нию функции ЛЖ и что отмена этого лечения вновь 
вызывала ухудшение функции.

Рассуждая далее можно предположить, что имен-
но постоянное повышение ночного АД способству-
ет смертности в этих случаях, хотя внезапные подъ-
ёмы (колебания) АД и/или резкая гипоксемия из-за 
выраженной десатурации крови у отдельных боль-
ных могут оказаться ещё более вредоносными, т.к. мо-
гут привести к геморрагическому или ишемическому 
инсульту, расслоению аорты, дестабилизации атеро-
склеротических бляшек, ишемии миокарда. Особен-
но опасными ночные эпизоды апноэ могут оказаться 

у пожилых больных, имеющих ишемическую болезнь 
сердца, атеросклеротическое поражение магистраль-
ных сосудов головы и т.п. Разумеется, СОАС при этом 
не обязательно следует рассматривать как единствен-
ный причинный фактор осложнений.

Гипоксемия во время эпизодов СОАС способна про-
воцировать нарушения коронарного кровотока у 
больных с сопутствующей ИБС. Убедительные до-
казательства этого были получены исследователями 
Стенфордской группы [32]. Они проанализирова-
ли базу данных 4000 больных Центра по изучению 
расстройств дыхания во сне с подтверждённым ди-
агнозом СОАС и обнаружили среди них 34 больных 
(из них 32 мужчины) с документированным диагно-
зом ИБС, имевших приступы ночной стенокардии. 
У всех больных имелись типичные приступы стено-
кардии и/или характерные для ишемии миокарда из-
менения сегмента ST на ЭКГ во сне, приводившие к 
полному пробуждению у всех, кроме 3 больных. Сте-
нокардия и изменения сегмента ST совпадали по вре-
мени с периодами тяжёлого СОАС, сопровождавши-
мися эпизодами десатурации крови, составлявшей 
50% и менее. Подчёркивая причинную связь между 
апноэ, десатурацией крови и развитием ишемии ми-
окарда, авторы в то же время обратили внимание на 
небольшую частоту такой возможной ситуации: ме-
нее чем 1% всех больных с СОАС. Как и в этом иссле-
довании в другом [16] также обращено внимание на 
то, что обратимая ночная ишемия миокарда у боль-
ных СОАС и ИБС развивается чаще во время наибо-
лее длительных периодов апноэ и при более низком 
насыщении крови кислородом. Можно предполо-
жить, что ночное апноэ в указанных случаях влияет 
как дополнительный фактор наряду с другими фак-
торами риска, способствующими ишемии миокар-
да, развитию инфаркта миокарда и внезапной смер-
ти во время сна [13].

Интересно, что в литературе имеется описание от-
дельного случая развития инфаркта миокарда и кар-
диогенного шока ночью у тучного больного с СОАС 
умеренной тяжести с индексом апноэ, равным 36.6 
[9]. Необычность этого случая заключается в том, что 
при последующем обследовании ангиографических 
признаков поражений коронарных артерий выявле-
но не было. Это позволило автору сделать заключе-
ние о самостоятельной причинной роли ночной ги-
поксемии по отношению к развитию ишемии и ин-
фаркта миокарда.

Документированных случаев внезапной аритмиче-
ской смерти во сне у больных СОАС не зафиксиро-
вано. Тем не менее, косвенные данные некоторых ис-
следований указывают на такую возможность. Так, по 
данным финского исследования, результаты аутоп-
сии 460 случаев внезапной смерти мужчин, при жиз-
ни отнесённых к группе «храпунов», выявили высо-
кую частоту смерти от сердечно-сосудистых причин. 
Все больные умерли во сне в ранние утренние часы 
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[31]. И хотя у этих больных при жизни СОАС не было 
диагностировано, длительный анамнез храпа во сне 
позволяет высказаться в пользу возможного ночного 
апноэ и увеличенного риска внезапной смерти у этой 
категории больных.

Наконец, ещё одним осложнением, способным по-
влиять на сердечно-сосудистую смертность при сон-
ном апноэ, может быть нарушение мозгового крово-
обращения. По данным группы H. Palomaki [33], от-
ношение шансов (приблизительно то же, что и от-
носительный риск) развития ишемического инсульта 
у больных с документированным СОАС существен-
но повышено и составляет 8.0. Этому могут способ-
ствовать характерные изменения мозговой гемоди-
намики в периоды эпизодов апноэ: увеличение ско-
рости кровотока, падение сосудистого тонуса и, воз-
можно, другие нарушения мозговой гемодинамики, 
которые зафиксированы у больных СОАС с помощью 
транскраниальной допплерографии мозговых арте-
рий [23]. Возможное участие нарушений гумораль-
ных механизмов в патогенезе тромбоза мозговых со-
судов, в частности нарушений гемостаза и фибрино-
лиза, у больных СОАС ещё не изучено.

Поскольку при СОАС сон значительно расстроен и со-
провождается эпизодами гипоксемии, то нет ничего 
удивительного, что секреция гормонов, обычно имею-
щая циркадные суточные колебания, также оказыва-
ется изменена. Это касается секреции гормона роста, 
тестостерона, катехоламинов и, возможно, предсерд-
ного натрийуретического гормона и инсулина.

Секреция гормона роста, возможно, связана с на-
чалом сна и медленноволновым сном. У взрослых с 
СОАС имеется депрессия инсулиноподобного факто-
ра роста I (соматомедин, освобождающийся из пече-
ни под влиянием гормона роста), которая имеет тен-
денцию к восстановлению после терапии CPAP [15]. 

Низкий уровень гормона роста у взрослых с какими-
либо проблемами в здоровье ранее не связывали. Тем 
не менее, недавно было показано значение гормо-
на роста для баланса между жировой и мышечной 
массой человеческого тела. Оказалось, что недоста-
ток гормона роста у взрослого вызывает сдвиг к боль-
шему содержанию жировой массы по сравнению с 
мышечной. Это можно исправить, возвратив содер-
жание гормона к нормальному [36]. Указанное по-
ложение приводит к интригующему заключению о 
том, что не только ожирение способно провоциро-
вать СОАС, но что само сонное апноэ может прово-
цировать ожирение. Это вполне согласуется с клини-
ческими фактами, когда больные с СОАС часто наби-
рают вес именно после появления симптомов сонно-
го апноэ, хотя для этого имеются и другие объясне-
ния [26].

У больных СОАС, так же как и у других больных с ги-
поксемией, уровень тестостерона в крови понижен. 

Зависит ли это от гипоксемии или от дезорганизации 
сна, не ясно. После применения CPAP или эффектив-
ной операции УПФП секреция тестостерона улучша-
ется [15], что имеет немалое значение, поскольку од-
ним из симптомов СОАС у мужчин является импо-
тенция, которая может быть устранена при приме-
нении CPAP или в результате операции УПФП. При 
СОАС ночная секреция катехоламинов возрастает, а 
секреция кортизола понижается [40].

Исследовались также гормоны, связанные с регуляци-
ей водного обмена, поскольку при СОАС наблюдает-
ся ночная полиурия, а также из-за того, что существу-
ет предположение о более выраженной предрасполо-
женности при этой патологии к артериальной гипер-
тонии [25, 34]. 

Поскольку эпизоды обструкции вызывают негатив-
ное внутригрудное давление, считалось возможным, 
что дилятация правого предсердия может привести 
к освобождению предсердного натрийуретического 
пептида. Этому имеются некоторые доказательства, и 
большинство исследователей (но не все) обнаружива-
ли повышение уровня пептида при СОАС и уменьше-
ние у тех же больных при проведении терапии CPAP 
[25, 36, 38].

И наконец, имеется одно сообщение, в котором го-
ворится об увеличении продукции ренина у боль-
ных СОАС после начала терапии CPAP [13]. Это мо-
жет объяснить уменьшение полиурии после CPAP, 
но сам механизм изменения продукции ренина не 
объясняет. 

Таким образом, накопленные в последние 15 лет дан-
ные, хотя и противоречивы в деталях, свидетельству-
ют о том, что обструктивное сонное апноэ увеличива-
ет риск смертности от сердечно-сосудистых осложне-
ний. Является ли СОАС независимым фактором ри-
ска сердечно-сосудистых осложнений, прежде всего 
артериальной гипертонии, инфаркта миокарда, вне-
запной сердечной смерти и инсульта, или оно лишь 
один (дополнительный) фактор риска у конкретных 
больных, ещё не доказано, хотя гипотетические пред-
посылки существования такой независимой связи 
имеются.
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