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Основные положения
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ритма сердца при синдроме обструктивного апноэ сна, и основных методах лечения синдрома
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Резюме

В обзоре представлен анализ современных данных о связи синдрома об-
структивного апноэ сна с различными видами нарушений ритма сердца; 
патогенетических факторах синдрома, приводящих к развитию наруше-
ний ритма сердца; существующих методах лечения обструктивного апноэ 
сна и их влиянии на нарушения ритма сердца. 
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Abstract
The review discusses the relationships of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) 
with various types of heart rhythm disorders. Pathogenetic factors of obstructive 
sleep apnea syndrome leading to the development of cardiac arrhythmias, current 
treatment strategies and their impact on heart rhythm disorders are summarized. 
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АГ
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артериальная гипертензия
ишемическая болезнь сердца
синдром обструктивного апноэ сна

ССЗ
ФП
ХСН

–
–
–

сердечно-сосудистые заболевания
фибрилляция предсердий
хроническая сердечная недостаточность

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занима-

ют лидирующие позиции среди причин смертности 
в развитых странах. Ожирение, малоподвижный 
образ жизни, артериальная гипертензия (АГ), гипер-

липидемия, атеросклероз коронарных артерий и са-
харный диабет – доказанные факторы риска ССЗ [1], 
в том числе нарушений ритма сердца. В последние 
годы активизируется поиск новых факторов риска, 
модификация которых способна снизить риск ССЗ. 
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Все большее внимание уделяется влиянию психо-
социальных факторов на состояние сердечно-сосу-
дистой системы. К таким факторам можно отнести 
хроническую депривацию сна и его нарушения. 
Данные экспериментальных, популяционных эпи-
демиологических и интервенционных исследова-
ний показали, что продолжительность и качество 
сна ассоциированы с развитием ССЗ и их основных 
факторов риска, а значит, могут являться дополни-
тельным модифицируемым фактором риска [2]. 
К наиболее распространенному нарушению сна от-
носится синдром обструктивного апноэ сна (СОАС). 

СОАС – состояние, характеризующееся повторя-
ющимися эпизодами прекращения легочной венти-
ляции за счет окклюзии верхних дыхательных путей 
при сохраняющихся торакоабдоминальных дыха-
тельных усилиях [3]. Симптомами СОАС являются 
храп, остановки дыхания во время сна, замеченные 
окружающими, частые пробуждения ночью, уста-
лость и сонливость в дневное время, склонность к 
засыпанию в монотонных условиях (в дороге, перед 
телевизором, при чтении), повышение артериально-
го давления (особенно в ночные и утренние часы) 
[4]. Тяжесть течения СОАС характеризуют индекс 
апноэ – гипопноэ и выраженность дневной сонли-
вости, иная возможная причина которой исключена. 
В зависимости от значения индекса апноэ – гипоп-
ноэ выделяют три степени тяжести СОАС: 1) лег-
кая: от 5 до 15 эпизодов апноэ или гипопноэ в час; 
2) умеренная: от 15 до 30 эпизодов в час; 3) тяжелая: 
30 и более эпизодов в час [5].

СОАС является широко распространенным за-
болеванием: по данным отечественных авторов, 
заболеванием страдают 5–7% лиц старше 30 [6]. 
В США этот синдром наблюдается у 12% взрос-
лого населения (29,4 млн человек) [7]. У мужчин 
СОАС выявляют в два – три раза чаще в сравнении 
с женщинами — гендерные различия распростра-
ненности заболевания объясняются особенностями 
строения верхних дыхательных путей (у мужчин 
их просвет уже, чем у женщин, вследствие распре-
деления жира по мужскому типу, в частности в об-
ласти шеи [8]) и воздействием половых гормонов 
на регуляцию дыхания (как известно, прогестерон 
стимулирует дыхание, в то время как тестостерон 
подавляет дыхательный центр) [9]. С возрастом 
гендерные различия распространенности СОАС 
стираются, частота синдрома достигает 60% у лиц 
60 лет и старше, а среди больных ССЗ СОАС встре-
чается у каждого второго [10]. Однако точные по-
казатели распространенности данного синдрома 
назвать сложно: зачастую заболевание остается не-
диагностированным.

Предрасполагающие факторы СОАС схожи с 
факторами развития ССЗ: пожилой возраст, муж-

ской пол, курение, а также эндокринные наруше-
ния, такие как гипотиреоз и акромегалия, приме-
нение миорелаксантов, однако наиболее важный 
фактор риска СОАС – ожирение. Есть ряд анато-
мических факторов, также способствующих разви-
тию СОАС: гипертрофия небных миндалин, макро-
глоссия, затруднение носового дыхания и другие. 

СОАС ассоциирован с нарушениями углеводно-
го и липидного обменов, утяжеляет течение хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) [11] и АГ 
[12], сахарного диабета [13]. Длительная интермит-
тирующая гипоксия и фрагментация сна являют-
ся ведущими факторами развития осложнений со 
стороны системы кровообращения при СОАС, по-
скольку повышают активность нейрогуморальных 
систем, вазоактивных субстанций, провоспалитель-
ных и коагуляционных процессов [14]. Для лиц с 
СОАС характерно утолщение комплекса интимы 
– медии сонных артерий [15, 16]. СОАС средней и 
тяжелой степени связан с повышением риска ИБС и 
сердечно-сосудистых событий, а также увеличени-
ем риска смерти от всех причин [17]. У лиц, стра-
дающих СОАС, чаще случаются инфаркт миокарда, 
ишемический инсульт, нарушения ритма и проводи-
мости сердца, внезапная сердечная смерть [18]. 

За время изучения СОАС накоплены сведения, 
подтверждающие его связь с различными наруше-
ниями ритма сердца, частота которых увеличивается 
с нарастанием тяжести СОАС и степени сопутству-
ющей гипоксемии. Например, распространенность 
синдрома слабости синусового узла среди пациен-
тов с СОАС достигает 30%, что значительно выше 
в сравнении с общей популяцией [19]. У больных с 
ночными брадиаритмиями СОАС выявляют в 68% 
случаев. Атриовентрикулярные блокады и останов-
ки синусового узла во сне отмечаются приблизитель-
но у 10% пациентов с СОАС. У пациентов с ранее 
имплантированным по поводу брадиаритмии карди-
остимулятором частота СОАС составляет 59%. Осо-
бенностью сердечных блокад при СОАС является их 
цикличность, связанная с эпизодами апноэ [20].

Множество исследований показало взаимос-
вязь СОАС и фибрилляции предсердий (ФП): 
большая часть пациентов с пароксизмальной или 
персистирующей ФП имеют клинически значи-
мый СОАС [4, 21–23]. Например, в исследовании 
Э.Ш. Байрамбекова с соавт. [4] у 110 пациентов с 
различными формами ФП СОАС диагностирован в 
83% случаев, причем преобладали тяжелая и сред-
нетяжелая степени заболевания. В исследовании 
A.M. Abumuamar с соавт. из 123 пациентов с различ-
ными формами ФП СОАС обнаружен в 85% случа-
ев (у 91% мужчин и 70% женщин) [22]. ФП и СОАС 
имеют ряд общих факторов риска и сопутствую-
щих заболеваний, включая возраст, мужской пол, 
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АГ, ХСН, ишемическую болезнь сердца (ИБС).
M. Matiello и соавт. установили, что тяжелая форма 
СОАС – независимый предиктор рецидива ФП [21]. 

Отмечена взаимосвязь СОАС и желудочковых 
нарушений ритма: в недавнем исследовании круп-
нейшей в США базы данных госпитализированных 
пациентов показано, что достоверно чаще желудоч-
ковым аритмиям подвержены пациенты с СОАС 
[24]. T. Bitter и соавт. продемонстрировали, что у 
пациентов с имплантированными кардиовертера-
ми-дефибрилляторами при СОАС срабатывания 
устройства приходятся преимущественно на время 
сна, что может свидетельствовать о патогенетиче-
ской роли СОАС в развитии желудочковых наруше-
ний ритма [25]. 

Создавать предрасположенность, приводить к 
развитию и хронизации нарушений ритма сердца 
при СОАС может целый ряд факторов и патофизио-
логических процессов. К ним относятся интермит-
тирующая гипоксемия и гиперкапния, перепады 
внутригрудного давления, гиперактивность сим-
патической нервной системы, микропробуждения, 
ассоциированные с СОАС, и другие факторы. 

Гипоксемия и гиперкапния
Сопровождающая респираторные паузы гипок-

семия характерна для СОАС, синхронизирована с 
эпизодами апноэ и вследствие этого носит цикличе-
ский характер. У части пациентов короткие перио-
ды между дыхательными паузами могут оказаться 
недостаточными для того, чтобы восстановить на-
сыщение кислородом до нормального уровня. Это 
может стать причиной тяжелой дыхательной недо-
статочности во время сна. Нарушения газообмена 
вызывают вазоконстрикцию, гипоксемию и гипер-
капнию, которые сами по себе являются проаритмо-
генными факторами, способствуют развитию пере-
кисного окисления липидов, приводят к повышению 
электрической нестабильности миокарда, а также 
увеличивают активность симпатической нервной 
системы, что рассматривается в качестве одного из 
основных механизмов развития ФП при СОАС [14].

Кроме того, в условиях гипоксии страдает ан-
тиадгезивная активность эндотелия. Быстрые, по-
вторяющиеся эпизоды падения уровня кислорода 
в крови активируют процессы образования свобод-
ных радикалов, которые повреждают клетки эндоте-
лия [26]. Это сопровождается увеличением синтеза 
воспалительных цитокинов, таких как фактор не-
кроза опухоли-α и интерлейкин-6, ингибированием 
NO-синтетазы, активацией лимфоцитов, усилением 
захвата липидов макрофагами. Повышенная концен-
трация медиаторов воспаления в сочетании с сохра-
няющимся ночным оксидативным стрессом, дисли-
пидемией приводит к эндотелиальной дисфункции, 
создавая идеальные условия для формирования 
атеросклеротической бляшки, а также повышению 

резистентности к инсулину, гиперкоагуляционным 
состояниям и в итоге к ремоделированию миокарда 
[26–30]. Атеросклероз способствует развитию ише-
мии миокарда, что, в свою очередь, приводит к ре-
моделированию миокарда, появлению эктопических 
очагов возбуждения, нарушениям возникновения и 
проведения электрических импульсов в сердце [31]. 

Повышение содержания активных форм кисло-
рода вызывает активацию системного воспаления – 
в нескольких исследованиях показаны корреляция 
тяжести СОАС с уровнем системного воспаления, 
измеренного по концентрации С-реактивного бел-
ка, интерлейкина-6 и интерлейкина-8, а также их 
снижение после СРАР-терапии. В свою очередь, 
повышение уровня этих маркеров воспаления кор-
релирует с риском развития и тяжестью ФП, а так-
же увеличением риска рецидивов ФП после карди-
оверсии и аблации [23, 32–34]. 

Гипоксия может приводить и к повышению кон-
центрации аденозиновых нуклеотидов крови, что 
способствует повышению парасимпатического то-
нуса и развитию брадиаритмий. Роль гипоксии в раз-
витии такого рода нарушений ритма сердца подтвер-
ждают данные о существенном уменьшении числа 
эпизодов брадикардии на фоне оксигенотерапии.

Микропробуждения
Это кратковременные транзиторные эпизоды 

возрастания мозговой активности без полного по-
веденческого пробуждения. Микропробуждения, 
повышая мышечный тонус, восстанавливают про-
ходимость верхних дыхательных путей, тем самым 
выполняя роль защитного механизма. Многократ-
ные микропробуждения приводят к грубым нару-
шениям структуры сна, что с физиологической точ-
ки зрения является хроническим стрессом и может 
сопровождаться еще большей гиперактивацией 
симпатической нервной системы. Активация сим-
патической нервной системы приводит к выбросу 
адреналина и кортизола, а также активации ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы, вслед-
ствие чего повышается уровень ангиотензина II и 
альдостерона в плазме крови, что ведет к развитию 
фиброза предсердий, ремоделирования миокарда и 
возникновению аритмогенного субстрата [35]. 

Дисбаланс автономной регуляции сердечно-
сосудистой системы

Характерные для сна здорового человека колеба-
ния вегетативной нервной системы у лиц с СОАС 
усугубляются. В начальной фазе преобладает актив-
ность парасимпатической нервной системы, в ко-
нечной фазе и после восстановления проходимости 
верхних дыхательных путей у пациентов с СОАС 
резко повышается активность симпатической нерв-
ной системы. Стимуляция системы приводит к 
развитию тахикардии и повышению постнагрузки



Е.И. Ярославская и др. 43

А
Н
А
Л
И
Т
И
Ч
Е
С
К
И
Й

О
БЗ

О
Р

на левый желудочек, что вызывает относительную 
ишемию миокарда [24]. Данные колебания вегета-
тивной нервной системы сохраняются у пациентов и 
после пробуждения. Установлено, что повышенный 
симпатический и пониженный парасимпатический 
тонусы предшествуют возникновению пароксизмаль-
ной ФП [23]. Дисбаланс вегетативной нервной систе-
мы также приводит к развитию брадиаритмий [19].

Увеличение отрицательного внутригрудного 
давления 

В норме давление в плевральной полости всегда 
отрицательное (при спокойном вдохе ниже атмос-
ферного на 9 мм рт. ст., при выдохе – на 6 мм рт. ст.),
за счет этого альвеолы легких всегда находятся в рас-
правленном состоянии, а к сердцу обеспечен веноз-
ный возврат крови, стимулируется кровообращение 
в малом круге, особенно во время вдоха. При СОАС 
неэффективные дыхательные движения (дыхатель-
ные экскурсии грудной клетки и брюшной стенки 
при закрытых верхних дыхательных путях) еще 
больше увеличивают отрицательное внутригрудное 
давление и повышают разницу между внутрисер-
дечным и внесердечным давлениями, а также пост-
нагрузку на левый желудочек. Отрицательное вну-
тригрудное давление приводит к засасыванию крови 
в правый желудочек, и СОАС ведет к повышению 
преднагрузки на эту камеру сердца. С другой сторо-
ны, гипоксия приводит к легочной вазоконстрикции 
и повышению постнагрузки на правый желудочек. 
У здоровых лиц при выполнении пробы Мюллера, 
применяющейся для симулирования обструктивно-
го апноэ и заключающейся в попытке после глубо-
кого выдоха произвести вдох с закрытыми ноздрями 
и голосовой щелью, снижается фракция выброса ле-
вого желудочка, а также достоверно изменяется объ-
ем левого предсердия. Интересно, что при выполне-
нии пробы Мюллера также происходит деформация 

правого желудочка [8, 35]. При этом ритм сердца 
замедляется вплоть до асистолии, что обусловле-
но стимуляцией периферических хеморецепторов, 
усилением тонуса вагуса в ответ на форсированные 
движения дыхательной мускулатуры (еще один ме-
ханизм развития брадиаритмии при СОАС). Повы-
шение кардиальной преднагрузки ассоциировано со 
снижением левожелудочковой функции и расшире-
нием правого желудочка [3].

Кроме того, возрастающее отрицательное вну-
тригрудное давление механически растягивает ми-
окард, тем самым провоцируя острые нарушения 
его возбудимости. Свою роль в этом играет акти-
вация блуждающего нерва, приводящая к укороче-
нию рефрактерного периода миокарда предсердий 
и длительности потенциала действия и в конце кон-
цов повышению восприимчивости левого предсер-
дия к возникновению ФП [8]. 

Другие механизмы развития нарушений ритма
сердца при синдроме обструктивного апноэ сна

Дополнительными факторами, способствующи-
ми развитию брадиаритмий на фоне повышения па-
расимпатического тонуса, могут являться адаптив-
ная реакция на перепады артериального давления 
и сатурации при остановках дыхания во сне, раз-
дражения механорецепторов глотки, что приводит 
к нарушениям барорефлекторных механизмов у 
пациентов с СОАС, особенно при сочетании с АГ 
и ХСН [19].

Сочетание СОАС и ХСН, безусловно, способ-
ствует развитию нарушений ритма сердца. Опреде-
ленную роль в этой взаимосвязи играет дыхатель-
ный алкалоз, развивающийся во время эпизодов 
гипервентиляции [36]. Сопутствующее курение 
усугубляет эту взаимосвязь. Неблагоприятную 
роль играет локальный стаз крови в микроцир-
куляторном русле, приводящий к микроочаговой 

Основные патогенетические механизмы при синдроме обструктивного апноэ сна
The main pathogenetic mechanisms in obstructive sleep apnea syndrome

ишемии и гипоксии [37]. У лиц с 
СОАС также наблюдаются актива-
ция и повышенная агрегация тром-
боцитов в ночное время, а фибрино-
литическая активность снижается во 
время сна. Все это также может спо-
собствовать более высокому риску 
развития ишемических событий и 
связанных с ними нарушений ритма 
сердца [24]. 

Таким образом, повышение сим-
патического тонуса, эндотелиальная 
дисфункция, оксидативный стресс, 
воспалительные реакции и мета-
болическая дисрегуляция являются 
ключевыми патогенетическими меха-
низмами, обусловливающими тесную 
взаимосвязь СОАС и нарушений рит-
ма сердца (рисунок).
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Терапия синдрома обструктивного апноэ сна
При лечении СОАС в первую очередь необходи-

мо устранить факторы, способствующие обструк-
ции верхних дыхательных путей во время сна или 
усугубляющие ее. Так, при наличии ожирения па-
циенту рекомендуется снизить массу тела – это мо-
жет значительно уменьшить тяжесть клинических 
проявлений СОАС. Кроме того, пациенты должны 
быть осведомлены об обязательном ограничении 
употребления алкогольных напитков, седативных и 
снотворных лекарственных средств. Также в ком-
плексном лечении СОАС важную роль играет кон-
троль за положением тела во время сна (позицион-
ная терапия). Применение хирургических методов 
лечения направлено на устранение анатомического 
субстрата ночных эпизодов обструкции верхних 
дыхательных путей. Положительный эффект мо-
гут иметь увулопалатофарингопластика, максил-
ло-мандибулярная коррекция и тонзиллэктомия.

Наибольшее значение в лечении СОАС имеет 
предложенная в 1981 г. C.E. Sulliva с соавт. СРАР-те-
рапия (англ. Continuous Positive Airway Pressure, не-
прерывное положительное давление в дыхательных 
путях). Это неинвазивная вспомогательная вентиля-
ция через маску во время сна. Суть метода состоит 
в поддержании на протяжении всего дыхательного 
цикла положительного давления в дыхательных пу-
тях, вследствие чего создается препятствие для их 
спадения и, соответственно, устраняется субстрат 
СОАС. Данная методика является основной при те-
рапии СОАС умеренной и тяжелой степени. 

Показания к CPAP-терапии следующие: уме-
ренная или тяжелая степень СОАС (индекс апноэ/
гипопноэ >15) даже при отсутствии клинических 
симптомов заболевания; легкая степень СОАС (ин-
декс апноэ/гипопноэ от 5 до 15 в час) при дневной 
сонливости, нарушениях когнитивных функций, 
снижении настроения, бессонницы, АГ, ИБС, нару-
шениях мозгового кровообращения в анамнезе [20]. 
Альтернативой для пациентов с легкой и среднетя-
желой формами СОАС может выступать использо-
вание специальных внутриротовых приспособле-
ний, препятствующих коллапсу верхних дыхатель-
ных путей на уровне глотки во время сна [8]. 

С момента появления (25 лет назад) CPAP-тера-
пия изменила к лучшему жизнь более 10 миллио-
нов пациентов по всему миру [38]. Недавний ме-
таанализ показал, что CPAP-терапия может предот-

вращать сердечно-сосудистые события у больных 
ИБС, однако касалось это только проспективных 
наблюдений [39]. По данным же рандомизирован-
ных исследований у больных с СОАС не выявлено 
связи CPAP-терапии и риска сердечно-сосудистых 
событий или смерти [40]. 

CPAP-терапия успешно устраняет ночные бра-
диаритмии, что указывает на СОАС как причину 
данных нарушений [23, 40]. Применение CPAP-те-
рапии у пациентов с СОАС и ночными блокадами 
может позволить избежать имплантации кардио-
стимулятора [20, 41, 42]. Посредством стимуляции 
афферентных волокон через механорецепторы лег-
ких, а также за счет повышения барорецепторной 
активности в ответ на увеличение внутригрудного 
давления СРАР-терапия увеличивает парасимпати-
ческую активность и в меньшей степени влияет на 
симпатический тонус, что также профилактирует 
развитие брадиаритмий [17]. 

Доказано, что СРАР-терапия уменьшает риск 
рецидива ФП после кардиоверсии [43], а также изо-
ляции устьев легочных вен [44–46]. 

Заключение 
Проблема апноэ сна в настоящее время является 

крайне актуальной. Это связано с высокой распро-
страненностью СОАС, низким уровнем диагности-
ки, а также влиянием синдрома на развитие и те-
чение нарушений ритма сердца. Важным является 
исключение СОАС у любого пациента с длитель-
но текущими рефрактерными нарушениями ритма 
сердца, регистрируемыми преимущественно в ноч-
ные часы. Своевременные диагностика и лечение 
СОАС в значительной степени минимизируют риск 
развития осложнений, увеличивают продолжитель-
ность и улучшают качество жизни данной группы 
пациентов.
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