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В	настоящее	время	накоплены	доказательства	независимости	взаимосвязи	между	синдромом	обструк-
тивного	апноэ	сна	(СОАС)	и	сердечно-сосудистыми	заболеваниями	(ССЗ).	Особенно	это	характерно	для	
артериальной	гипертонии	(АГ),	ишемической	болезни	сердца	(ИБС),	инсультов	(МИ),	сердечной	недо-
статочности,	мерцательной	аритмии	и	внезапной	сердечной	смерти.	В	 связи	 с	 этим	настоящий	обзор	
представляется	достаточно	актуальным,	т.	к.	посвящен	взаимоотношениям	между	СОАС	и	такими	ССЗ,	
как	АГ,	ИБС,	МИ,	сахарный	диабет	и	смертность.
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A	substantial	body	of	evidence	has	been	obtained	on	an	independent	association	between	sleep	obstructive	apnoea	
syndrome	 (SOAS)	and	cardiovascular	disease	 (CVD).	 It	 is	 particularly	 relevant	 for	 arterial	hypertension	 (AH),	
coronary	heart	disease	(CHD),	stroke	(S),	heart	failure,	atrial	fibrillation,	and	sudden	cardiac	death.	Therefore,	
the	present	review	focuses	on	an	important	issue	of	interrelations	between	SOAS	and	CVD,	including	AH,	CHD,	
S,	diabetes	mellitus	and	mortality.
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Патогенез	 сердечно-сосудистых	 заболеваний	
(ССЗ)	 у	 пациентов	 с	 синдромом	 обструктивного	
апноэ	 сна	 (СОАС)	 не	 до	 конца	 ясен,	 но,	 скорее	
всего,	 он	многофакторный,	 в	 него	 вовлечены	 раз-
личные	 механизмы,	 включая	 гиперсимпатикото-
нию,	селективную	активацию	молекул	воспаления,	
эндотелиальную	 дисфункцию	 (ЭД),	 нарушение	
свертывающей	системы	крови	и	такие	метаболичес-
кие	изменения	как	резистентность	к	инсулину	(ИР)	
и	расстройства	липидного	обмена.

Необходимо	 проведение	 тщательно	 сплани-
рованных,	крупномасштабных,	многоцентровых,	
популяционных	 исследований	 у	 пациентов	
с	СОАС.	Такие	исследования	важны	для	установ-
ления	 потенциальных	 взаимодействий	 между	
различными	 базовыми	 механизмами	 развития	
ССЗ	при	СОАС	и	другими	нарушениями,	такими	

как	ожирение	(Ож),	диабет	(СД)	и	дислипидемия	
(ДЛП).	Целесообразны	исследования	на	клеточ-
ном	 уровне,	 включая	 эксперименты	 на	 живот-
ных,	с	последующим	изучением	СОАС	у	пациен-
тов	 для	 интеграции	 базовых	 механизмов	 с	 кли-
нической	картиной	развития	заболевания.

СОАС	характеризуется	повторными	эпизода-
ми	 обструкции	 верхних	 дыхательных	 путей,	 свя-
занными	 с	 увеличением	 дыхательных	 усилий,	
преходящими	 событиями	 снижения	 насыщения	
крови	 кислородом,	 повышением	 системного	
и	легочного	артериального	давления	(АД)	и	нару-
шениями	сна.

Главные	симптомы	СОАС	–	ночные	остановки	
дыхания,	 прерываемые	повторяющимися	 эпизода-
ми	 храпа,	 и	 повышенная	 дневная	 сонливость.	
В	 соответствии	 с	 недавно	 обновленной	 классифи-
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кацией	 нарушений	 сна,	 опубликованной	
Американской	Академией	Медицины	Сна,	диагноз	
СОАС	может	быть	установлен,	если	индекс	апноэ/
гипопноэ	 (ИАГ)	 ≥15	 в	 независимости	 от	 наличия	
симптомов	 или	 при	 сочетании	 ИАГ	 >5	 с	 любым	
из	ниже	перечисленных	симптомов:

–	приступы	 сонливости,	 выраженная	 дневная	
сонливость,	отсутствие	ощущения	отдыха	после	
сна,	усталость	или	бессонница;

–	пробуждение	от	ощущения	удушья;
–	выраженный	 храп	 и/или	 остановки	 дыхания	
со	слов	партнера	[1].	За	последние	годы	дефи-
ниции	нарушений	дыхания,	во	сне,	стали	более	
определенными,	 особенно	 апноэ,	 гипопноэ	
и	 пробуждения,	 связанные	 с	 напряжением	
дыхания	[1].	“Золотым”	стандартом	диагности-
ки	СОАС	и	связанных	с	ним	расстройств	счита-
ют	полисомнографическое	исследование,	 хотя	
все	больше	внимания	уделяется	развитию	огра-
ниченных	диагностических	систем	с	упрощен-
ной	 схемой	 обследования	 для	 использования	
в	 клинических	 условиях,	 которые	 определяют	
кардиореспираторные	 показатели	 во	 время	
ночного	 сна.	 Эти	 системы	 требуют	 меньше	
логистической	поддержки,	чем	полисомногра-
фия,	 и	 многие	 из	 них	 подходят	 для	 изучения	
нарушений	сна	в	домашних	условиях.
При	 нелеченном	 СОАС	 увеличивается	 риск	

автомобильных	 катастроф,	 ухудшается	 качество	
жизни	 (КЖ)	 [2]	 и	 настроение	 [3].	 Наибольшая	
же	угроза	здоровью	пациентов	с	СОАС	тесно	связа-
на	как	с	острыми	сердечно-сосудистыми	события-
ми,	 такими	 как	 инсульт	 (МИ),	 инфаркт	 миокарда	
(ИМ)	и	внезапная	смерть	(ВС)	во	время	сна,	так	и	с	
хроническими	 состояниями,	например,	 системной	
артериальной	 гипертензией	 (АГ),	 ишемической	
болезнью	 сердца	 (ИБС)	 и	 хронической	 сердечной	
недостаточностью	(ХСН)	[4].

СОАС	можно	эффективно	устранить,	 создавая	
постоянное	 позитивное	 давление	 воздуха	 в	 дыха-
тельных	путях	(Continuous	Positive	Airway	Pressure	–	
CPAP)	во	время	сна	[5].	Несмотря	на	то,	что	за	пос-
ледние	годы	технология	CPAP-терапии	значительно	
улучшилась,	 приверженность	 такому	 виду	 лечения	
у	 пациентов	 без	 выраженной	 дневной	 сонливости		
невысокая.	Таким	образом,	 вопрос	 о	 выборе	 лече-
ния	 и	 влиянии	 профилактических	 мероприятий	
на	отдаленные	последствия	СОАС	остается	откры-
тым.	С	точки	зрения	охраны	здоровья,	эпидемиоло-
гические	и	клинические	исследования	у	пациентов	
с	 СОАС	 экономически	 эффективны,	 т.	 к.	 CPAP-
терапия	снижает	затраты	системы	здравоохранения	
на	лечение	ССЗ	[6]	и	устранение	последствий	авто-
мобильных	 катастроф	 [7]	 у	 пациентов	 с	 СОАС	
до	установки	диагноза.

Распространенность	СОАС	в	популяции	состав-
ляет	 ≥4%	 у	 мужчин	 и	 2%	 у	 женщин	 [8].	
Популяционные	 исследования	 продемонстрирова-

ли,	что	как	СОАС,	так	и	повышенная	дневная	сон-
ливость	 часто	 встречаются	 в	 общей	 популяции	
и	их	распространенность	увеличивается	с	возрастом	
[9].	 Типичный	 пациент	 с	 СОАС	 –	 это	 мужчина	
среднего	возраста	с	избыточной	массой	тела	(МТ).	
Ож	 негативно	 влияет	 на	 респираторную	 систему	
и	 может	 вызывать	 коллапс	 верхних	 дыхательных	
путей	во	время	сна.	При	увеличении	МТ	возрастает	
число	остановок	дыхания	во	время	сна	[10].	В	США	
текущая	 эпидемия	 Ож	 ответственна	 за	 40%	 всех	
случаев	нарушения	дыхания	 во	 время	 сна	 у	 взрос-
лых	 [11];	не	 совсем	ясно,	может	 ли	 эта	 статистика	
быть	перенесена	на	другие	страны.	Например,	кор-
реляция	 между	 Ож	 и	 ИАГ	 меньше	 среди	 азиатов,	
чем	у	европейцев,	что	можно	объяснить	особеннос-
тями	лицевого	скелета,	влияющими	на	распростра-
ненность	СОАС	[12].	В	Европе	распространенность	
Ож	меньше,	чем	в	США,	в	связи	с	чем	обращаемость	
худых	пациентов	в	лаборатории	сна	выше.	Несмотря	
на	 то,	 что	 взаимосвязь	 СОАС	 с	 Ож	 в	 настоящее	
время	 не	 вызывает	 сомнений,	 патофизиология	
и	значение	умеренного	и	тяжелого	СОАС	у	пациен-
тов	без	избыточной	МТ	еще	окончательно	не	опре-
делены.	Кроме	поражения	респираторной	системы,	
Ож	 увеличивает	 риск	 развития	 ССЗ,	 затрудняя	
определение	 влияния	 СОАС	 на	 сердечно-сосудис-
тую	заболеваемость	и	смертность	как	независимого	
фактора	риска	(ФР).

С	 клинической	 точки	 зрения	 желателен	 праг-
матичный	подход	к	лечению	СОАС	и	профилактике	
сердечно-сосудистых	 осложнений	 (ССО).	 Даже	
если	 СОАС	 не	 оказывает	 независимого	 влияния	
на	 распространенность	 и	 тяжесть	 ССЗ,	 группа	
ФР	у	пациентов	с	СОАС	часто	настолько	впечатля-
ющая,	что	активное	вмешательство	кажется	оправ-
данным	 у	 этой	 категории	 пациентов,	 даже	 при	
отсутствии	данных	о	точной	роли	каждого	ФР	в	отде-
льности.	Другими	словами,	зная	о	частом	сочетании	
СОАС	 с	 другими	 ФР,	 лучшим	 подходом	 было	
бы	 агрессивное	 вмешательство,	 направленное	
не	только	на	лечение	респираторных,	но	и	метабо-
лических,	 воспалительных	 и	 сердечно-сосудистых	
нарушений	у	пациентов	с	СОАС.	Это	требует	высо-
ко	 организованного	 и	 мотивированного	 подхода	
как	от	медицинских,	так	и	от	социальных	институ-
тов.

С	1960г	в	странах	Европы	проводятся	центра-
лизованные	 высококачественные	 исследования	
по	 изучению	 нарушений	 дыхания	 во	 время	 сна;	
результаты	текущих	клинических	и	базовых	иссле-
дований	по	СОАС	в	 странах	Европейского	Союза	
неутешительны.	 Наоборот,	 в	 Северной	 Америке,	
по	 крайней	 мере,	 в	 4	 больших	 популяционных	
работах:	Wisconsin	Sleep	Cohort;	Sleep	Heart	Health	
Study;	 Pennsylvania	 Sleep	 Cohort;	 Cleveland	 Family	
Study,	 на	 основании	 перекрестных	 и	 продольных	
исследований	 представлены	 данные	 о	 естествен-
ном	 течении	 СОАС,	 собираются	 отдаленные	
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результаты	по	их	влиянию	на	ССЗ	и	сердечно-со-
судистую	смертность	[13].

Программа	 COST	 В	 (Cooperation	 in	 Scientific	
and	Technological	research)	была	утверждена	в	марте	
2005г	и	стартовала	31	мая	2005г	[14].	Первоочередной	
целью	 созданного	 проекта	 стал	 предпринятый	
Европейским	 респираторным	 обществом	 обзор	
текущего	состояния	проблемы	СОАС	с	целью	опре-
деления	стратегических	направлений	исследований	
по	 СОАС	 в	 Европе.	 Планируется	 развитие	 новых	
и	поддержание	уже	налаженных	отношений	с	дру-
гими	научными	обществами,	занимающимися	про-
блемами	сна,	ССЗ	и	АГ	с	целью	проведения	эффек-
тивной	 профилактики,	 лечения	 СОАС	 и	 его	 пос-
ледствий.

Является	ли	СОАС	независимым	ФР	развития	
ССЗ?	 Ранние	 концепции	 последствий	 нарушений	
дыхания	во	время	сна	у	пациентов	с	тяжелым	СОАС	
были	 сфокусированы	 на	 возможности	 развития	
легочной	 гипертензии	 (ЛГ)	 и	 легочного	 сердца	
во	 время	 ночной	 гипоксемии.	 Было	 установлено	
лишь	незначительное	повышение	давления	в	легоч-
ной	 артерии	 (ЛА)	 во	 время	 сна	 и	 бодрствования	
у	пациентов	с	неосложненным	СОАС	[15].	В	даль-
нейшем	именно	системная	циркуляция	была	опре-
делена	как	основная	цель	для	СОАС.	В	начале	1980г	
в	эпидемиологическом	исследовании	у	жителей	Сан	
Марино	была	отмечена	взаимосвязь	между	систем-
ной	АГ	и	храпом	в	общей	популяции	[16].	Через	10	
лет	высокая	распространенность	ССЗ	–	системная	
АГ,	 ИБС	 и	 цереброваскулярные	 болезни	 (ЦВБ),	
у	 пациентов	 с	 СОАС	 и	 дозо-зависимый	 эффект	
между	распространенностью	CСЗ	и	тяжестью	СОАС	
был	 продемонстрирован	 Стенфордской	 группой	
[42].

Сегодня	накоплено	достаточно	информации	о	
взаимосвязи	 СОАС	 и	 CCЗ.	 Литературные	 данные	
по	 различным	 аспектам	 этой	 проблемы	 обширны	
и	 полноценная	 дискуссия	 всех	 доступных	 литера-
турных	источников	выходит	за	рамки	данного	обзо-
ра.

Сердечно-сосудистая заболеваемость 
и смертность

Согласно	 неконтролируемым	 исследованиям,	
нелеченный	СОАС	увеличивает	число	нефатальных	
сердечно-сосудистых	событий	при	весьма	коротких	
сроках	наблюдения	[17].	По	крайней	мере,	в	4	про-
дольных	 исследованиях	 показано	 увеличение	 ССЗ	
у	 пациентов	 с	 СОАС,	 но	 другие	 сопутствующие	
ФР	часто	ограничивают	четкое	определение	незави-
симой	патогенетической	роли	СОАС	[21].	В	5-лет-
нем	проспективном	наблюдении	были	проанализи-
рованы	сердечно-сосудистые	события	у	400	пациен-
тов	 в	 зависимости	 от	 уровня	 их	 храпа	 и	 наличием	
ФР	развития	ССЗ.	Показано	достоверное	увеличе-
ние	 числа	 фатальных	 и	 нефатальных	 событий	
у	 пациентов	 как	 с	 храпом,	 так	 и	 с	 другими	 ФР,	

известными	на	момент	включения	в	исследование.	
С	 другой	 стороны,	 и	 умеренный	 уровень	 храпа,	
и	 наличие	 изолированных	 сердечно-сосудистых	
ФР	 лишь	 незначительно	 увеличивали	 общий	 риск	
[18].	 При	 семилетнем	 наблюдении	 у	 пациентов	
с	 СОАС	 без	 ФР,	 отказавшихся	 от	 лечения,	 чаще	
регистрировали	 ССО	 по	 сравнению	 с	 пациентами	
без	СОАС	и	пациентами	с	хорошей	переносимостью	
CPAP-терапии	[19].	В	целом,	большая	часть	иссле-
дований	 показывает	 повышение	 риска	 развития	
ССЗ	при	нелеченном	СОАС.

Во	взаимосвязях	между	СОАС	и	ССЗ	не	всегда	
прослеживается	 причинно-следственные	 связи.	
Пациенты	с	СОАС	часто	имеют	избыточную	МТ	или	
признаки	 метаболического	 синдрома	 (МС),	
по	 крайней	 мере,	 3	 из	 перечисленных	 ФР	 ССЗ:	
центральный	тип	Ож,	системная	АГ,	низкий	уровень	
липопротеинов	высокой	плотности	(ЛВП),	высокий	
уровень	триглицеридов	(ТГ)	и	нарушение	толерант-
ности	 к	 глюкозе	 (НТГ).	 Эти	 клинические	 особен-
ности	затрудняют	задачу	по	определению	независи-
мого	влияния	СОАС	на	сердечно-сосудистый	риск	
(ССР)	[22].

Было	 показано	 увеличение	 сердечно-сосудис-
той	заболеваемости	и	смертности	только	у	пациен-
тов	с	нелеченным	СОАС,	тогда	как	заболеваемость	
и	смертность	у	пациентов	просто	с	храпом,	умерен-
ным	 СОАС	 или	 тяжелым,	 леченным	 СОАС,	 были	
похожи	и	достоверно	не	отличались	от	общей	попу-
ляции	[20].	Предполагали,	что	у	пациентов	с	неле-
ченным	 СОАС	 увеличивается	 не	 распространен-
ность,	 а	 тяжесть	 ССЗ	 [21].	 Действительно,	 число	
случаев	 развития	 АГ,	 ИБС	 и	 других	 ССЗ	 за	 весь	
период	 наблюдения	 достоверно	 не	 отличались	
у	 леченных	 и	 нелеченных	 пациентов,	 вне	 зависи-
мости	 от	 наличия	 или	 отсутствия	 CPAP-терапии.	
Только	при	нелеченном	СОАС	зафиксировано	уве-
личение	 сердечно-сосудистой	 смертности	 [21].	
Увеличение	риска	смерти	или	развития	МИ	и	дозо-
зависимое	взаимоотношение	между	тяжестью	СОАС	
и	риском	были	обнаружены	в	большом	исследова-
нии	со	средней	длительностью	наблюдения	3,4	года.	
К	 сожалению,	 короткий	 период	 наблюдения	
и	 небольшое	 число	 ожидаемых	 событий	не	 позво-
лили	 определить	 специфическое	 влияние	 лечения	
[23].

Данные	 по	 сердечно-сосудистой	 смертности	
показывают	необходимость	эффективного	лечения	
тяжелого	СОАС	для	того,	чтобы	избежать	потенци-
ально	опасных	ССО,	особенно	у	молодых	пациен-
тов.	Первые	обсервационные	наблюдения	влияния	
СОАС	 на	 сердечно-сосудистую	 смертность	 были	
подтверждены	в	более	поздних	работах.	До	введения	
CPAP-терапии	 в	 клиническую	практику	 у	пациен-
тов	 с	 мягким	 и	 умеренным	СОАС,	 леченных	 кон-
сервативно,	и	которым	было	рекомендовано	 сбро-
сить	 вес,	 имел	 место	 более	 высокий	 уровень	 5-8-
летней	 сердечно-сосудистой	 заболеваемости	
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и	смертности	по	сравнению	с	пациентами,	которым	
была	 выполнена	 трахеостомия	 в	 связи	 с	 тяжелым	
СОАС.	При	более	поздних	наблюдениях	 выживае-
мость	была	сходна	с	показателями	в	общей	популя-
ции	 [24].	 Влияние	 СОАС	 на	 сердечно-сосудистую	
систему	 особенно	 выражено	 и	 опасно	 у	 молодых	
пациентов	 [24],	как	это	было	продемонстрировано	
при	 длительном	наблюдении	 за	 15	 тыс.	 пациентов	
[25].	 Групповой	 анализ	 также	 показал	 увеличение	
смертности	 у	 пациентов	 молодого	 возраста	 [20].	
С	другой	стороны,	у	пациентов	с	хорошей	привер-
женностью	CPAP-терапии	уровень	смертности	был	
сопоставим	 с	 общим	 популяционным	 [26],	 хотя	
повышение	фатальных	сердечно-сосудистых	собы-
тий	 было	 отмечено	 только	 у	 пациентов	 <	 50	 лет,	
отказавшихся	лечиться	при	помощи	CPAP-терапии	
[26].	Таким	образом,	приверженность	CPAP-терапии	
была	более	значимым	прогностическим	фактором,	
чем	тяжесть	самого	СОАС	[27].

СОАС	 может	 участвовать	 в	 патогенезе	 ВС	 во	
время	сна.	В	1991г	было	показано,	что	с	увеличени-
ем	тяжести	храпа	возрастает	риск	ВС	во	время	сна,	
но	эти	данные	могут	только	обозначать	возможную	
взаимосвязь	 между	 СОАС	 и	 ночными	 событиями,	
т.	 к.	 они	не	были	подтверждены	полисомнографи-
ческими	исследованиями	[28].	У	пациентов	с	поли-
сомнографически	 подтвержденным	 СОАС	 было	
обнаружено	 увеличение	 риска	 ВС	 во	 время	 сна	
(между	00:00-06:00)	при	увеличении	тяжести	СОАС,	
хотя	сердечно-сосудистые	события	в	общей	популя-
ции	 без	 СОАС	 чаще	 возникают	 между	 06:00-12:00	
[29].	 Значение	CPAP-терапии	 не	 было	 определено	
в	этой	работе,	но	авторы	предположили,	что	хоро-
шая	 приверженность	 лечению,	 ожидаемая	 при	
тяжелом	 СОАС,	 предполагает	 небольшое	 влияние	
CPAP-терапии	на	конечный	результат.	Это	предпо-
ложение	 вместе	 с	 данными	 по	 существенному	
лечебному	 влиянию	 CPAP-терапии,	 полученными	
в	ряде	других	обсервационных	исследований,	заслу-
живают	пристального	внимания	и	могут	стать	осно-
ванием	 для	 проведения	 длительных,	 проспектив-
ных,	 тщательно	 спланированных	 наблюдений	 для	
определенного	ответа	на	вопрос	о	роли	СОАС	в	воз-
никновении	ВС	во	время	сна.

Системная артериальная гипертония
Существует	 достаточно	 веские	 доказательства,	

что	 СОАС	 является	 независимым	 ФР	 системной	
АГ	[4,30].	В	тщательно	спланированных	исследова-
ниях	 “случай-контроль”	 показано	 наличие	 досто-
верной	взаимосвязи	между	СОАС	и	АГ	вне	зависи-
мости	от	других	ФР,	таких	как	Ож	[31].	В	ряде	работ	
получены	 данные,	 в	 значительной	 степени	 под-
тверждающие	 роль	 СОАС	 в	 патогенезе	 АГ	 [32].	
В	продольных,	популяционных	исследованиях	при	
длительном	 наблюдении	 показано,	 что	 нарушение	
дыхания	 во	 время	 сна	 существенно	 увеличивает	
риск	возникновения	АГ	[33].	В	ряде	проспективных,	

рандомизированных	 исследований	 отмечено	 сни-
жение	АД	при	лечении	СОАС,	особенно	у	пациен-
тов	с	АГ	[34].

Недавние,	 контролируемые,	 рандомизирован-
ные	исследования	показали	снижение	АД	у	пациен-
тов	 с	 СОАС	 после	 эффективной	 CPAP-терапии,	
но	не	после	фальш-CPAP	совместно	с	2-недельным	
курсом	 поддерживающего	 вдыхания	 кислородной	
смеси	[35].	Несмотря	на	то,	что	роль	СОАС	в	повы-
шении	АД	очевидна,	независимое	значение	переме-
жающейся	гипоксии	в	регуляции	АД	все	еще	требует	
подтверждения.	Системная	АГ	у	пациентов	с	СОАС	
представляет	 собой	 существенную	 клиническую	
проблему,	особенно	из-за	низкого	уровня	диагнос-
тики.	В	одном	из	исследований	распространенность	
АГ	составила	67%	среди	пациентов	с	вновь	диагнос-
тированным	СОАС,	 которые	 до	 проведения	 поли-
сомнографии	 не	 знали	 о	 наличии	 у	 них	 АГ	 [36].	
Недавно	 была	 продемонстрирована	 важная	 роль	
СОАС	 в	 качестве	 причины	 недиагностируемой	
АГ	 [37].	 Изолированное	 повышение	 диастоличес-
кого	АД	 (ДАД)	может	быть	наиболее	ранним	при-
знаком,	связанным	с	СОАС	[36],	тогда	как	изолиро-
ванное	повышение	систолического	АД	(САД)	было	
не	очень	распространено	среди	пациентов	с	СОАС	
[38].	Высокая	распространенность	изолированного	
повышения	САД	была	отмечена	у	пациентов	с	СОАС	
и	ХСН	[39].	У	большинства	же	пациентов	с	СОАС	
регистрируется	повышение	как	САД	и	ДАД	[38],	так	
и	 увеличение	вариабельности	 (Вар)	АД	во	 сне	 [40]	
и	 снижение	 барорефлекторной	 чувствительности	
[36].	В	общем,	АГ,	увеличение	Вар	АД	и	снижение	
эффективности	 саморегуляции	 сердечно-сосудис-
той	системы	могут	вносить	свой	вклад	в	рост	ССО	
при	СОАС.	Многие	специалисты	по	СОАС	приходят	
к	 единому	 мнению,	 что	 пациенты	 с	 умеренным	
и	 тяжелым	СОАС	 чаще	 имеют	 гипертрофию	 мио-
карда	 левого	 желудочка	 (ГЛЖ)	 и	 диастолическую	
дисфункцию	миокарда	ЛЖ	[41],	которые	исчезают	
на	CPAP-терапии.

Атеросклероз коронарных артерий
Корреляция	 между	 нарушениями	 дыхания	

во	время	сна	и	атеросклерозом	коронарных	артерий	
(КА)	 была	показана	 как	 у	 специально	 отобранных	
пациентов	с	ИБС	[42],	так	и	в	перекрестном	анализе	
данных	исследования	Sleep	Heart	Health	Study	[43].	
Нелеченный	СОАС	ухудшает	прогноз	больных	ИБС.	
В	 дополнение	 к	 увеличению	 случаев	 ВС	 во	 время	
сна	 у	 пациентов	 с	 СОАС	 по	 сравнению	 с	 общей	
популяцией	 [28,29],	 пациенты	 с	 ИБС	 и	 ИАГ>10	
эпизодов/ч	 чаще	 умирали	 от	 ССЗ	 по	 сравнению	
с	пациентами	с	низким	ИАГ	при	5-летнем	наблюде-
нии	–	37,5%	vs	9,3%	соответственно,	после	внесения	
в	 анализ	 возраста,	МТ	 и	 стажа	 курения	 [45].	 При	
продольных	 наблюдениях	 нелеченные	 нарушения	
дыхания	во	время	сна	достоверно	ухудшали	прогноз	
у	пациентов	 с	 документированной	ИБС,	 тогда	как	
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у	 пациентов	 с	 ИБС	 и	 СОАС	 на	 CPAP-терапии	
тяжесть	течения	заболевания	уменьшалась	по	срав-
нению	 с	 теми,	 кто	 отказался	 от	 лечения	 [46].	
Увеличение	 числа	 случаев	 ИБС	 у	 пациентов	 без	
клинических	 симптомов	 на	 момент	 постановки	
диагноза	 СОАС	 и	 протективное	 действие	 CPAP-
терапии	недавно	были	доложены	в	проспективном	
7-летнем	исследовании	Gotheburg	Sleep	Cohort	[47].

Во	время	сна	СОАС	может	провоцировать	раз-
витие	 стенокардии	 напряжения	 или	 ишемии	 мио-
карда	у	больных	ИБС	[44].	Симптоматическая	связь	
СОАС	и	ИБС	была	доложена	лишь	в	описании	кли-
нических	случаев	или	на	небольших	группах	пациен-
тов	 [44].	 Доступные	 данные	 у	 пациентов	 с	 СОАС	
и	ночной	ишемией	миокарда	показывают,	что	пора-
жения	КА	варьируют,	и	что	ишемия	миокарда	исче-
зает	на	CPAP-терапии	[44].	Измерение	уровня	тропо-
нина	Т,	высоко	чувствительного	кардиоспецифичес-
кого	маркера,	не	показало	какого-либо	повреждения	
миокарда	в	наблюдениях	за	небольшим	количеством	
пациентов	 с	ИБС	и	СОАС	исходно	 и	 после	 начала	
CPAP-терапии	[48].	Бессимптомные	изменения	ЭКГ	
во	 время	 сна	 отражают	 нежелательное	 действие	
СОАС	на	сердце.	В	группе	из	23	больных	с	СОАС	без	
клинической	картины	и	анамнеза	ИБС	у	трети	обна-
ружена	 бессимптомная	 депрессия	 ST	 во	 время	 сна,	
но	только	у	одного	пациента	ИБС	была	подтвержде-
на	при	нагрузочном	тесте,	что	отражает	низкую	рас-
пространенность	 клинически	 выраженной	 ИБС	
у	 пациентов	 с	 СОАС	 [49,50].	 Эпидемиологические	
и	 клинические	 исследования	 продемонстрировали,	
что	 СОАС	 часто	 сочетается	 с	 ИБС	 и,	 возможно,	
ухудшает	 прогноз	 у	 этой	 категории	 больных.	
Механизмы,	при	помощи	которых	СОАС	оказывает	
негативное	влияние	на	развитие	и	течение	ИБС,	тре-
буют	активного	изучения	для	стратификации	сердеч-
но-сосудистого	риска	у	пациентов	с	СОАС.

Инсульт
В	 ряде	 эпидемиологических	 исследований	

отражена	 зависимость	 между	 СОАС	 и	 острыми	
цереброваскулярными	 событиями.	 По	 различным	
наблюдениям,	 нарушения	 дыхания	 во	 время	 сна	
у	пациентов	с	острым	нарушением	мозгового	кро-
вообращения	(ОНМК)	встречаются	в	44-72%	случа-
ев,	и	распространенность	СОАС	после	острой	фазы	
заболевания	остается	выше,	чем	в	общей	популяции	
[51].	В	недавно	выполненном	исследовании	получе-
ны	 убедительные	 доказательства	 существования	
взаимосвязи	между	СОАС	и	ОНМК/транзиторными	
ишемическими	атаками	(ТИА)	у	пациентов	с	выра-
женным	 храпом/полисомнографически	 подтверж-
денным	 СОАС	 и	 ОНМК	 [52].	 Были	 показаны	
потенциальная	 польза	 и	 экономическая	 целесооб-
разность	проведения	полисомнографических	иссле-
дований	у	пациентов	с	ОНМК.

Результаты	 проспективного	 наблюдения	
Wisconcin	Sleep	Cohort	показывают,	что	ИАГ	≥20	в	4	

раза	увеличивает	риск	ОНМК	в	течение	4	лет	наблю-
дения,	подтверждая	положение	о	том,	что	наруше-
ния	 дыхания	 во	 время	 сна	 часто	 предшествуют	
и	 увеличивают	 риск	 ОНМК	 у	 пациентов	 с	 СОАС	
[53].	В	Caerphilly	Cohort	 (Англия)	 высокий	10-лет-
ний	риск	ОНМК	наблюдали	у	мужчин	с	более	чем	
одним	 из	 перечисленных	 симптомов:	 храп,	 оста-
новка	 дыхания	 во	 время	 сна,	 дневная	 сонливость,	
бессонница	 и	 синдром	 беспокойных	 ног	 [54].	
У	 пациентов	 с	СОАС	по	мере	 увеличения	 тяжести	
заболевания	обнаружено	повышение	числа	случаев	
ОНМК	после	3,4	лет	наблюдения	[23].

Некоторая	 неопределенность	 участия	 СОАС	
в	патогенезе	ОНМК	связана	с	 тем,	что	нарушения	
дыхания	 во	 время	 сна	могут	 часто	 встречаться	как	
до,	так	и	после	ОНМК.	Вовлечение	СОАС	в	патоло-
гический	 процесс	 развития	 ЦВБ	 подтверждается	
прямым	 взаимоотношением	 между	 тяжестью	 ноч-
ной	 десатурации	 крови	 и	 толщиной	 комплекса	
интима/медиа	 (КИМ)	 и/или	 наличием	 атероскле-
ротических	бляшек	(АСБ)	в	брахиоцефальных	сосу-
дах	у	пациентов	с	СОАС	вне	зависимости	от	АГ	[55].	
Зная	о	взаимосвязи	СОАС	и	АГ,	кажется	удивитель-
ным	отсутствие	данных	об	изменениях	АД	у	паци-
ентов	 с	 ОНМК	 в	 зависимости	 от	 наличия	 или	
отсутствия	 нарушений	 дыхания	 во	 время	 сна.	
По	 результатам	 недавно	 выполненного	 исследова-
ния,	 уровень	 среднего	 АД	 за	 24	 ч	 у	 пациентов	
с	ОНМК	позитивно	коррелировал	с	тяжестью	ноч-
ного	 апноэ,	 тогда	 как	 у	 пациентов	 с	 отсутствием	
ночного	снижения	АД	(“non-dippers”)	ОНМК	про-
текало	 тяжелее	 [56].	 Это	 относится	 к	 временному	
периоду,	когда	центральные	события	превалируют,	
одновременно	 отсутствуют	 данные	 о	 циркадном	
ритме	АД	у	пациентов	с	СОАС	после	ОНМК.

СОАС	может	ухудшать	прогноз	больных	после	
ОНМК,	 что	подтверждается	 высокой	 смертностью	
пациентов	после	ОНМК	с	ИАГ	>30;	при	18-месяч-
ном	наблюдении	выживаемость	была	лучше	у	паци-
ентов	 с	 ИАГ	 ≥20,	 хорошо	 переносящих	 CPAP-
терапию	 [57].	 Апноэ	 сна	 может	 увеличивать	 риск	
повторных	 ишемических	 инсультов	 (ИИ)	 [58].	
У	 больных	 с	 ОНМК	 и	 СОАС	 обнаружены	 более	
тяжелые	функциональные	поражения	и	увеличива-
ется	время	госпитализации	по	сравнению	с	пациен-
тами	без	нарушений	дыхания	во	время	сна	[59].

В	недавно	 опубликованном	исследовании	 [60]	
длительно	наблюдали	за	большой	группой	пациен-
тов	с	ОНМК.	Авторы	показали,	что	ИАГ	≥30:
–	 взаимосвязан	 с	 СД,	 ОНМК	 в	 ночное	 время	

суток	 и	 изменениями	 крупных	 сосудов	 как	
причины	ОНМК;

–	 тяжесть	СОАС	уменьшалась	после	острой	фазы	
заболевания;

–	 ИАГ	 ≥30	 был	 связан	 с	 увеличением	 постин-
сультной	смертности;

–	 эффективная	 CPAP-терапия	 может	 быть	 при-
менима	лишь	у	~	10%	пациентов.
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Выборка	 пациентов	 с	 ОНМК	 была	 не	 совсем	
случайной,	 чем	 можно	 объяснить	 отличия	 между	
этим	 и	 другими	 исследованиями.	Поэтому	 в	 даль-
нейшем	необходимо	проведение	больших,	обсерва-
ционных,	 рандомизированных	 исследований	
по	 оценке	 роли	 лечения	СОАС	 у	 пациентов	 после	
цереброваскулярных	эпизодов	[60].

Результаты	нескольких	тщательно	проведенных	
исследований	“случай-контроль”,	изучавших	взаи-
мосвязь	 СОАС	 с	 бессимптомными	 цереброваску-
лярными	 событиями,	 противоречивы.	 С	 другой	
стороны,	у	пациентов	с	СОАС	с	и	без	клинических	
проявлений	 ЦВБ	 было	 обнаружено	 нарушение	
метаболизма	в	белом	веществе	фронтальных	долей	
головного	 мозга,	 что	 может	 свидетельствовать	 о	
прямом	 влиянии	 СОАС	 на	 функционирование	
головного	 мозга	 вне	 зависимости	 от	 сосудистого	
поражения	[61].

Взаимосвязь	нарушений	дыхания	во	время	сна	
с	 цереброваскулярными	 событиями	 затрагивает	
патофизиологию	острых	 состояний.	Знания	о	 зна-
чении	 длительно	 существующих	 нарушений	 дыха-
ния	 во	 время	 сна	 и	 влияния	 модификации	 этих	
нарушений	на	течение	ОНМК	при	помощи	CPAP-
терапии	ограничены.	Даже	не	имея	данных	о	влия-
нии	 СОАС	 на	 течение	 ОНМК,	 можно	 предполо-
жить,	 что	 СОАС	 может	 предрасполагать	 к	 ВС	 во	
время	 сна	 у	 пациентов	 в	 критическом	 состоянии,	
увеличивая	 порог	 и	 длительность	 эпизодов	 апноэ	
и	гипоксии	мозга	[62].

Сердечная недостаточность
Взаимодействие	 СОАС	 и	 СН	 комплексное.	

С	одной	стороны,	СОАС	при	длительном	существо-
вании	 приводит	 к	 острому	 нарушению	 сердечной	
деятельности	и	ремоделированию	сердца,	объясняя	
патогенез	СН.	С	другой	стороны,	СН	может	участ-
вовать	 в	 патогенезе	СОАС,	 способствуя	 возникно-
вению	эпизодов	обструктивного	или	центрального	
апноэ	[63].	Взаимодействие	между	СОАС	и	СН	имеет	
клиническое	 значение	благодаря	 тенденции	к	 уве-
личению	 распространенности	 СН	 и	 возможности	
эффективного	 лечения	 СОАС.	 Может	 ли	 CPAP-
терапия	 улучшать	 долговременный	 прогноз	
и	КЖ	неизвестно,	т.	к.	на	сегодняшний	день	доступ-
ны	 данные	 лишь	 по	 1-3-месячным	 наблюдениям	
[64].

В	 относительно	небольшом	количестве	 иссле-
дований	 отмечена	 взаимосвязь	 СОАС	 и	 СН.	
Распространенность	СОАС	у	 больных	 с	СН	соста-
вила	11-53%	[66].	Результаты	перекрестного	иссле-
дования	Sleep	Heart	Health	Study	показали	сущест-
венную	зависимость	нарушений	дыханий	во	время	
сна	и	СН	–	относительный	риск	(ОР)	2,38,	довери-
тельный	интервал	(ДИ)	1,22-4,62	[43].

СОАС	 вызывает	 достаточно	 быстро	 развиваю-
щееся	 нарушение	 функции	 миокарда.	 Во	 время	
дыхательного	усилия	внутригрудное	давление	меня-

ется,	 увеличивая	 венозный	возврат	и	постнагрузку	
на	 ЛЖ,	 тогда	 как	 гиперсимпатикотония	 из-за	
гипоксии	повышает	АД	и	 потребление	миокардом	
кислорода	в	конце	апноэ.

При	 длительном	 существовании	 СОАС	 спо-
собствует	 развитию	 систолической	 дисфункции	
[67].	В	рандомизированных,	контролируемых	иссле-
дованиях	у	пациентов	с	СОАС	и	СН	CPAP-терапия	
в	 течение	 нескольких	 недель	 увеличивала	 сердеч-
ный	выброс,	 снижала	АД	и	 симпатическую	актив-
ность,	что	свидетельствует	о	роли	СОАС	в	патогене-
зе	ухудшения	сердечной	деятельности.	Тем	не	менее,	
в	настоящее	время	не	известно,	может	ли	длитель-
ная	CPAP-терапия	улучшать	долговременный	про-
гноз	 у	 больных	 с	 СОАС	 и	 СН	 [68].	 В	 работе	 [64],	
посвященной	обсуждению	клинической	значимос-
ти	дневной	сонливости	у	пациентов	с	СН	и	СОАС,	
улучшение	 КЖ	 после	 CPAP-терапии	 было	 проде-
монстрировано	 только	 у	 пациентов	 с	 выраженной	
дневной	сонливостью	 [68].	Необходимо	получение	
дополнительной	 информации	 о	 значении	 CPAP-
терапии	у	пациентов	с	СОАС	и	СН	без	выраженной	
дневной	 сонливости.	 Интерпретация	 клинических	
данных	 осложняется	 увеличением	 распространен-
ности	СН	с	возрастом	и	быстрым	появлениям	про-
блем	лечения	СН.	Влияние	СОАС	на	долговремен-
ный	 прогноз	 незначительно	 при	 тяжелой	 СН	 [68]	
и	у	пожилых	пациентов	[69].	Поэтому	необходимы	
большие	 клинические	 исследования	 для	 оконча-
тельного	определения	прогностической	роли	СОАС	
у	пациентов	с	СН.

Аритмии
С	 момента	 самых	 ранних	 наблюдений	 СОАС	

рассматривали	 как	 потенциальную	 причину	 арит-
мий	 во	 время	 сна.	 Наиболее	 часто	 у	 пациентов	
с	 СОАС	 развиваются	 брадиаритмии,	 возможно,	
за	счет	увеличения	парасимпатической	активности.	
Было	 показано,	 что	 развитие	 брадиаритмий	 у	 18%	
пациентов	 с	 СОАС	 [72]	 и	 блокады	 сердца	 были	
зарегистрированы	в	20%	случаев,	особенно	у	боль-
ных	с	тяжелым	СОАС	[71].	Последующие	исследо-
вания	на	аналогичных	группах	пациентов	подтвер-
дили	 эти	 находки	 и	 подчеркнули	 тенденцию	 к	
появлению	брадиаритмий	во	время	REM-фазы	сна	
и	исчезновение	их	при	CPAP-терапии	 [73].	CPAP-
терапия	 устраняла	 аритмии	 у	 пациентов	 с	 СОАС	
на	протяжении	24-48	ч	 [75].	Длительные	наблюде-
ния	 также	 свидетельствовали	 об	 исчезновении	
аритмий	 через	 несколько	 недель	 от	 начала	 CPAP-
терапии	 [74].	 Этой	 категории	 больных	 показано	
проведение	 полисомнографического	 исследования	
до	имплантации	электрокардиостимулятора	(ЭКС),	
т.	 к.	 CPAP-терапия	 может	 эффективно	 устранять	
аритмии,	 связанные	 с	 СОАС	 [76].	 Тем	 не	 менее,	
не	 во	 всех	 исследованиях	 отражена	 достоверная	
зависимость	между	нарушениями	сердечного	ритма,	
требующими	 имплантации	 ЭКС,	 и	 нарушениями	
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дыхания	во	 время	 сна.	В	нескольких	работах	 была	
установлена	 взаимосвязь	 брадиаритмий	 и	 наруше-
ний	 дыхания	 во	 время	 сна.	 В	 Sleep	 Heart	 Health	
Study	отсутствовали	значимые	различия	по	частоте	
возникновения	 нарушений	 проводимости	 сердца	
между	 больными	 с	 и	 без	 нарушений	 дыхания	
во	 время	 сна,	 но	 атриовентрикулярная	 блокада	 I	
степени	и	количество	случаев	установки	ЭКС	были	
выше	в	группе	с	ИАГ	≥30	[77].

Только	в	одном	популяционном	исследовании	
сообщали	об	увеличении	ОР	возникновения	желу-
дочковых	тахикардий	(ЖТ)	и	желудочковых	экстра-
систол	 (ЖЭ)	 у	 пациентов	 с	 умеренной	 и	 тяжелой	
степенью	СОАС	по	сравнению	с	контрольной	груп-
пой	 [77].	 В	 другой	 работе	 снизилось	 количество	
ЖЭ	на	58%	через	1	мес.	после	начала	CPAP-терапии	
у	 пациентов	 с	 СОАС	 и	 СН	 [78].	 Эти	 данные	 под-
тверждают	 неблагоприятное	 влияние	 гипоксии	
на	 сердце	 [70]	 и	могут	 объяснить	 патогенез	ВС	 во	
время	сна	при	СОАС	[28,29].

Взаимосвязь	 СОАС	 с	 мерцательной	 аритмией	
(МА)	и	уменьшение	тяжести	СОАС	при	стимуляции	
предсердий	–	область	сравнительно	недавних	кли-
нических	исследований.	В	некоторых	из	них,	но	не	
во	всех	[79],	была	обнаружена	высокая	распростра-
ненность	СОАС	у	пациентов	 с	МА.	В	ряде	клини-
ческих	 случаев	 наглядно	 демонстрируется	 переход	
синусового	 ритма	 в	 МА	 у	 больных	 с	 нелеченным	
СОАС	[80]	и	исчезновение	пароксизмов	МА	и	бло-
кад	сердца	после	начала	CPAP-терапии	при	тяжелом	
СОАС	 [81].	 В	 Sleep	 Heart	 Health	 Study	 отражено	
4-кратное	 увеличение	 распространенности	
МА	у	пациентов	с	ИАГ	≥30	[77].	Клиническая	зна-
чимость	СОАС	в	патогенезе	МА	определяется	час-
тыми	 рецидивами	 МА	 у	 неадекватно	 леченных	
пациентов	с	СОАС.	МА	служит	ФР	возникновения	
центрального	апноэ	сна	 [65],	что,	возможно,	отра-
жает	 влияние	 ночного	 апноэ	 на	 МА	 в	 целом,	
а	не	СОАС	в	частности.

Метаболические нарушения 
и их взаимосвязь с ССЗ у пациентов с СОАС

Несмотря	 на	 проведение	 больших,	 клиничес-
ких	и	эпидемиологических	исследований,	расширя-
ющих	наши	знания	о	естественном	течении	СОАС,	
доказанный	эффект	CPAP-терапии,	одной	из	наибо-
лее	 интересных	 и	 многообещающих	 областей,	
в	 рамках	 которой	 в	 настоящее	 время	 проводится	
много	 работ,	 является	 взаимосвязь	 между	 СОАС,	
энергетическим	 метаболизмом	 и	 депривацией	 сна	
[82].	Комплексные	 гормональные	взаимодействия,	
вовлекающие	 сон	 и	 метаболизм,	 текущий	 стиль	
(темп)	жизни,	отрицательно	влияют	на	циклы	сон-
бодрствование	 с	 тенденцией	 к	 прогрессивному	
уменьшению	 времени	 сна,	 характерному	 для	 всех	
возрастных	 групп	 по	 сравнению	 с	 предыдущими	
десятилетиями.	 Недавно	 был	 опубликован	 ряд	
обзорных	 статей,	 посвященных	 изучению	 взаимо-

связи	между	СОАС	и	МС	[82]	с	акцентом	на	патоге-
нез	развития	ССО.	Появляется	все	больше	сообще-
ний	 о	 независимом	 влиянии	СОАС	 и	 перемежаю-
щейся	 гипоксии	 на	 энергетический	 метаболизм.	
Опубликовано	 много	 работ	 о	 взаимосвязи	 СОАС	
и	ИР,	СД	и	нарушения	 обмена	 липидов/стеатозом	
печени.

Была	 обнаружена	 зависимость	между	показа-
телями	тяжести	СОАС	–	ИАГ,	минимальное	насы-
щение	 крови	 кислородом	 и	 ИР	 [83],	 тогда	 как	
другие	 [84]	отметили,	что	избыточная	МТ	у	прак-
тически	 здоровых	 мужчин	 в	 общей	 популяции	
нарушения	 дыхания	 во	 время	 сна	 связана	 с	 ИР.	
Результаты	 перекрестного	 анализа	 Sleep	 Heart	
Health	 Study	 и	 Wisconsin	 Sleep	 Cohort	 оказались	
похожими	 [85].	 С	 другой	 стороны,	 данные	 про-
дольного	 наблюдения	 Wisconsin	 Sleep	 Cohort	
не	 смогли	 продемонстрировать	 связь	 нарушений	
дыхания	 во	 время	 сна	 и	 последующим	 развитием	
СД	[86].	В	ряде	других	работ	у	пациентов	с	храпом	
подтвердилась	 взаимосвязь	 между	 нарушениями	
дыхания	во	время	сна	и	ИР	или	СД	у	корейцев	без	
избыточной	 МТ	 [87]	 и	 у	 мужчин	 в	 Индии	 [88].	
Во	 всех	 исследованиях	 ассоциация	 не	 зависела	
от	 Ож,	 хотя	 известно,	 что	 Ож	 увеличивает	 риск	
развития	НТГ.	CPAP-терапия	быстро	восстанавли-
вает	 чувствительность	 к	 инсулину,	 особенно	
у	пациентов	с	нормальной	МТ,	но	в	одной	из	работ	
было	отмечено	парадоксальное	повышение	уровня	
глюкозы	 крови	 в	 момент	 начала	 CPAP-терапии	
у	пациентов	с	избыточной	МТ	без	СД	[90].	Таким	
образом,	 накоплено	 большое	 количество	 данных,	
что	 СОАС	 ухудшает	 метаболизм	 глюкозы,	 и	 это	
влияние	обратимо	при	лечении.

Сахарный диабет типа 2
Недавние	эпидемиологические	исследования	

убедительно	подтвердили	взаимосвязь	между	СД	2	
типа	 (СД-2)	 с	 СОАС	 и	 дневной	 сонливостью	
[85,91].	Например,	 обнаружено,	 что	СД-2	и	НТГ	
встречались	у	30%	и	20%	пациентов	с	СОАС,	соот-
ветственно	[89];	в	работах	по	храпу	были	получе-
ны	 похожие	 результаты	 [92].	 В	 проспективных	
наблюдениях	риск	развития	СД	был	выше	у	паци-
ентов	 с	 храпом	 [94],	 особенно	 это	 наглядно	 при	
Ож	 [93].	 Чувствительность	 к	 инсулину	 также	
улучшалась	 после	 начала	 CPAP-терапии	 у	 боль-
ных		СД-2	[95].

Липидный обмен и жировой гепатоз
Нарушения	липидного	обмена	и	жировой	гепа-

тоз	 у	 пациентов	 с	 СОАС	 стали	 изучать	 недавно.	
Обнаружена	тенденция	к	снижению	общего	холес-
терина	 (ОХС)	 после	 начала	 CPAP-терапии	 [96].	
Средний	 уровень	 ЛВП	 увеличивался	 после	 начала	
CPAP-терапии	и	коррелировал	со	снижением	ИАГ	
[97],	что	предполагает	потенциальную	обратимость	
нарушения	 обмена	 липидов	 у	 пациентов	 с	 СОАС.	
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Доступные	данные,	к	сожалению,	ограничены	отде-
льными	 представленными	 наблюдениями.	
Показано,	что	распространенность	СОАС	составила	
~	50%	у	пациентов	с	неалкогольным	стеатогепати-
том	 (НАСГ)	 [98],	 тогда	 как	 тяжелый	СОАС	может	
рассматриваться	 как	 ФР	 увеличения	 печеночных	
ферментов	 и	 жирового	 гепатоза	 вне	 зависимости	
от	 МТ	 [99].	 У	 одного	 из	 3	 пациентов	 с	 СОАС	
и	 Ож	 уровень	 печеночных	 ферментов	 снижался	
до	 нормальных	 значений	 после	 начала	 CPAP-
терапии	[100].

Основные механизмы развития ССЗ 
при СОАС

Механизмы,	 лежащие	 в	 основе	 развития	 ССЗ	
при	 СОАС,	 недостаточно	 изучены.	 Скорее	 всего,	
этот	 процесс	 многофакторный	 и	 включает	 в	 себя	
разнообразные	механизмы:	гиперсимпатикотонию,	
селективную	активацию	воспаления,	ЭД	и	метабо-
лические	 сдвиги,	 с	 развитием	 ИР	 и	 нарушения	
обмена	липидов.

Гиперсимпатикотония
Повторные	эпизоды	обструкции	верхних	дыха-

тельных	 путей,	 характерные	 для	 СОАС,	 вызывают	
интермиттирующую	 гипоксию	 и	 большие	 колеба-
ния	 внутригрудного	 давления,	 что	 автоматически	
приводит	к	гиперактивации	симпатической	нервной	
системы	(СНС).	Во	многих	работах	показана	гипер-
активация	СНС	 у	 пациентов	 с	СОАС.	У	 них	 было	
отмечено	увеличение	суточной	экскреции	катехола-
минов	 с	 мочой,	 снизившееся	 после	 трахеостомии	
[101];	получены	убедительные	данные	о	существен-
ном	вкладе	в	патогенез	ССО	при	СОАС	поврежде-
ний	 автономного	 сердечно-сосудистого	 контроля,	
что	было	показано	при	изучении	спонтанной	чувс-
твительности	барорефлекса	сердца	[102].	У	пациен-
тов	 с	СОАС	 снижалась	 чувствительность	 барореф-
лекса	 во	 время	 бодрствования	 и	 во	 сне	 [103];	 эти	
изменения	приходили	в	норму	после	начала	CPAP-
терапии.	Такой	эффект	особенно	заметен	при	дли-
тельной	CPAP-терапии,	хотя	небольшое,	но	досто-
верное	улучшение	отмечается	уже	после	короткого	
курса	[104].

Воспаление
Системное	 воспаление	 играет	 важную	 роль	

при	развитии	всех	стадий	атеросклероза.	Оно	воз-
никает	 в	 стенке	 сосуда	как	реакция	на	поврежде-
ние,	 перекисное	 окисление	 липидов	 (ПОЛ)	 и,	
возможно,	инфекцию.	Два	хорошо	известных	мар-
кера	 воспаления	 были	 обнаружены	 при	 СОАС	 –	
С-реактивный	белок	(СРБ)	и	фактор	некроза	опу-
холей	(TNF)-α.	СРБ,	важный	сывороточный	мар-
кер	 воспаления,	 синтезируется	 в	 печени,	 и	 его	
уровень	 контролируется	 цитокинами,	 особенно	
интерлейкином	 (IL)-6	 [105].	После	 начала	CPAP-
терапии	происходит	снижение	уровня	этих	марке-

ров	 [106].	 Однако	 сравнительно	 недавно	 не	 было	
обнаружено	такой	ассоциации	между	СРБ	и	СОАС,	
их	 взаимодействие	 остается	 неясным.	 Уровень	
молекул	адгезии,	посредников	адгезии	лейкоцитов	
к	 эндотелию	 сосудов,	 например,	 молекула	 внут-
риклеточной	 адгезии,	 увеличен	 у	 пациентов	
с	СОАС	и	уменьшается	после	CPAP-терапии	[108].	
В	последующих	работах	также	обнаружено	увели-
чение	адгезии	лимфоцитов	к	эндотелиальной	стен-
ке	 у	 пациентов	 с	 СОАС	 по	 сравнению	 с	 группой	
контроля	 [109].	Воспалительные	цитокины,	 такие	
как	 TNF-α	 и	 IL-8	 вызывают	 экспрессию	 клеточ-
ных	 молекул	 адгезии	 [110],	 еще	 раз	 подтверждая	
важную	 роль	 воспаления	 в	 развитии	 ССО	 при	
СОАС.

Окислительный стресс
Получено	много	сведений	об	увеличении	про-

дукции	молекул	 активного	 кислорода	 у	 пациентов	
с	 СОАС	 [111]	 как	 следствии	 интермиттирующей	
реоксигенации	 при	 повторных	 эпизодах	 апноэ,	
их	взаимодействие	с	другими	молекулярными	меха-
низмами,	 такими	 как	 воспаление,	 в	 полной	 мере	
не	изучено.

Эндотелиальная дисфункция
Сосудистый	 эндотелий	 контролирует	 различ-

ные	сосудистые	функции	посредством	высвобожде-
ния	вазоактивных	медиаторов	в	ответ	на	физические	
и	 биохимические	 стимулы	 и	 является	 основным	
участником	 регуляции	 сосудистого	 гемостаза.	
Эндотелий	поддерживает	баланс	между	вазодилата-
цией	 и	 вазоконстрикцией;	 если	 баланс	 сдвигается	
в	 сторону	 вазоконстрикции,	 то	 развивается	 ЭД,	
вызывающая	 повреждение	 артериальной	 стенки.	
Обнаружено,	 что	 ЭД	 развивается	 под	 действием	
ФР	ССЗ	и	предшествует	или	способствует	развитию	
атеросклероза	[107].	Важная	роль	этой	дисфункции	
в	патогенезе	ССО	у	пациентов	с	СОАС	была	показа-
на	в	большом	количестве	работ,	демонстрирующих	
нарушение	 эндотелий-зависимой	 вазодилатации	
[112].	Лечение	при	помощи	CPAP-терапии	вызыва-
ет	 обратное	 развитие	 ЭД	 [113].	 В	 одной	 из	 работ	
показано	наличие	половых	различий	в	функциони-
ровании	 эндотелия;	 поток-зависимая	 вазодилата-
ция	чаще	страдает	у	женщин	с	СОАС,	чем	у	мужчин	
[114].

Оксид	азота	(NO)	–	важная	субстанция,	проду-
цируемая	 эндотелием;	 снижение	 его	 образования	
или	 активности	 может	 быть	 ранним	 признаком	
атеросклероза.	Снижение	уровня	NO	было	обнару-
жено	 у	пациентов	 с	СОАС:	при	CPAP-терапии	 его	
уровень	возрастал	[115].	Эндотелий	также	продуци-
рует	вазоконстрикторные	вещества,	такие	как	эндо-
телин	и	ангиотензин	II,	уровень	которых	повышен	
при	 СОАС	 и	 снижается	 после	 курса	 эффективной	
CPAP-терапии	 [116].	 В	 Sleep	 Heart	 Health	 Study	
наблюдали	развитие	ЭД,	особенно	у	пожилых	учас-
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тников	 исследования	 [117],	 что	 позволило	 назвать	
СОАС	независимым	ФР	нарушения	ПЗВД.	Однако	
ЭД	 –	 частая	 находка	 при	 АГ,	 гиперлипидемии,	
СД	или	курении,	поэтому	эти	сопутствующие	забо-
левания	 могут	 ограничивать	 значение	 СОАС	
в	качестве	независимого	ФР	ЭД.

Заключение
СОАС	и	ССЗ	–	широко	распространены	в	евро-

пейской	 популяции.	В	 настоящее	 время	 получены	

убедительные	доказательства	того,	что	СОАС	явля-
ется	 независимым	ФР	 возникновения	 АГ,	ИБС	 и,	
возможно,	МИ.	Необходимо	собрать	больше	эпиде-
миологических	 данных,	 отражающих	 гендерные	
и	возрастные	особенности	этой	категории	пациен-
тов.	 Базовые	 механизмы,	 вовлеченные	 в	 развитие	
ССЗ	при	СОАС	остаются	неясными.	Исследования	
в	 этом	 направлении	 помогут	 определить	 новые	
перспективы	лечения	и	улучшить	здоровье	популя-
ции	в	целом.
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